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INTRODUCCION

El engrosamiento endometrial afecta a multiples mujeres a nivel mundial su
incidencia global es del 3 al 17% en mujeres postmenopausicas. Entre las
causas de engrosamiento endometrial se encuentran la hiperplasia del
endometrio, pdlipos, carcinoma, uso de drogas como tamoxifeno.

Se ha relacionado el engrosamiento endometrial con la probabilidad de
presentar hiperplasia endometrial y cancer de endometrio por lo que el
conocimiento de este diagndstico ultrasonografico es importante para la
deteccién precoz de patologia maligna.

Clinicamente se manifiesta por sangrado transvaginal que es una causa
muy frecuente de consultas ginecoldgicas y de hospitalizacion en los
servicios de atencion de segundo y tercer nivel, ademas puede ir
acompafado de dolor pélvico y palidez debido a los multiples sangrados
que llegan a presentar las pacientes y que son causa frecuente de anemia
secundaria sintomatica, que contribuye a empeorar el cuadro clinico y la
evolucion del mismo retrasando en algunos casos el tratamiento quirdargico
de las pacientes.

Se realizé un estudio descriptivo transversal en pacientes ingresadas en la
sala de ginecologia con engrosamiento endometrial a las cuales se les
realizo biopsia endometrial encontrandose una prevalencia similar a la
reportada en la literatura en pacientes jovenes, multiparas y encontrando
con mayor frecuencia diferentes tipos de hiperplasia endometrial, seguido de

endometrio secretor y con menor frecuencia el carcinoma de endometrio.



Esta tesis se divide en nueve capitulos que se detallan a continuacion: El
capitulo | plantea el problema de investigacion, detallando la situacion actual,
sus caracteristicas, relaciones, implicaciones, consecuencias, se delimita el
problema, se presentan los objetivos y se fundamenta la importancia de
caracterizar el engrosamiento endometrial de las pacientes ingresadas en la
sala de ginecologia.

En el capitulo 1l se desarrolla el marco teérico, donde se describe la variable
caracteristicas clinicas, sus dimensiones biolégica, demografica, social y
conductual, los indicadores, ademas del contexto de la investigacion: el
engrosamiento endometrial.

El capitulo Il presenta la metodologia utilizada en esta investigacion, se
operacionaliza la variable de estudio traduciéndola a cuatro dimensiones y a
indicadores, se describe la muestra, se expone el instrumento utilizado para
recolectar los datos, se explica el procedimiento y el plan de analisis.

El capitulo IV da a conocer las consideraciones éticas y en el V los
resultados obtenidos de acuerdo con los objetivos de la investigacion.

En el capitulo VI se discuten los resultados contrastdndolos con el marco
tedrico y otras investigaciones relacionadas con el tema.

El capitulo VII presenta las conclusiones y recomendaciones basadas en los
objetivos formulados.

El capitulo VIII es un apartado dedicado a las referencias bibliograficas
consultadas para la realizacion de esta tesis y el Capitulo IX se presentan
como anexos el instrumento de recoleccion de datos y el consentimiento

informado.



CAPITULO I: EL PROBLEMA
A. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El engrosamiento endometrial afecta a multiples mujeres a nivel mundial su
incidencia global es del 3 al 17% en mujeres postmenopausicas. Entre las
causas de engrosamiento endometrial se encuentran hiperplasia
endometrial, pélipo endometrial, carcinoma de endometrio, uso de drogas
como tamoxifeno.

La hiperplasia endometrial es un problema que afecta a multiples mujeresa
nivel mundial, su incidencia global en mujeres con edades comprendidas
entre 18 y 90 se ha estimado de 133/100,000 mujeres, llegando hasta un
pico de 386/100,000 en las edades de 50 a 54 afios(Moore, 2013). La
presentacion es variable de acuerdo a las areas geogréficas siendo mayor
en los paises desarrollados; por ejemplo, en los Estados Unidos de América
de las biopsias endometriales por sangrado uterino anormal el 15% recibe el
diagndstico de hiperplasia endometrial mientras que en otros paises en vias
de desarrollo como Honduras, se ha reportado una incidencia de hiperplasia
endometrial del 4.3% en una investigacion realizada en el IHSS.(Bautista,
2012).El signo principal del engrosamiento endometrial es el sangrado
transvaginal solo un 5% son asintomaticas por lo que es una causa muy
frecuente de consultas ginecologicas produciendo modificaciones en el estilo
de vida de las pacientes. ElI signo principal de la hiperplasia
endometrial(Malgorzata E, 2010) es la hemorragia uterina anormal (HUA) y
esta es una causa muy frecuente de consultas ginecologicas (20%)

produciendo modificaciones en el estilo de vida de las mujeres afectadas



interfiriendo con sus actividades cotidianas, alterando la calidad de vida,
provocando ansiedad o preocupacion, ademas altera sus gastos econémicos
y presupuesto familiar para la atencion de su problema por lo que esta
patologia deberia ser mas estudiada en nuestra poblacion.

La hiperplasia endometrial esta relacionada con alteraciones hormonales
como la estimulacién estrogénica en ausencia de progesterona, que produce
ciclos anovulatorios, también con obesidad, Diabetes Mellitus, terapia
hormonal sustitutiva, edad mayor de 35 durante el primer embarazo
nuliparidad y en pacientes con menarquia temprana y menopausia tardia.

Se considera que es muy importante el diagnéstico precoz y exacto de la
hiperplasia endometrial porque se ha documentado en mdultiples estudios
que esté relacionada con carcinoma de endometrio en un 45%.(YAU, 2010),
del cual se diagnostican aproximadamente 189,000 nuevos casos por afo
con una tasa de mortalidad de 28/100,000 y esto va depender del area
donde pertenezca la paciente y de la edad ya que en paises desarrollados
es mucho mayor la incidencia de este tipo de cancer y en las mujeres
postmenopdausicas con sangrado uterino anormal hasta un 15% revelan
carcinoma en las biopsias endometriales y en América Latina mas
especificamente en México segun el Registro Histopatologico de Neoplasias
Malignas, el cancer de endometrio ocupa el tercer lugar de los canceres
ginecolégicos después del cancer cervicouterino y de ovario. (Zeferino-
Toquero, 2013).

Los estudios sobre esta enfermedad son escasos, no existiendo datos

acerca de dicha patologia en la ciudad de San Pedro Sula en el Hospital



Mario Catarino Rivas para conocer los aspectos que rodean a nuestra
poblacion por lo que se decide realizar el siguiente estudio en el periodo de
enero de 2015 a abril del afio 2016.

B. FORMULACION DEL PROBLEMA
Cudles son las caracteristicas clinicas del engrosamiento endometrial en
pacientes atendidas en la sala de ginecologia del Hospital Mario Catarino
Rivas durante el periodo de Enero de 2015 a Abril de 20167

C. JUSTIFICACION

1. Conveniencia:
Los resultados de la investigacién ayudaran a conocer la magnitud del
problema que representa el engrosamiento endometrial en la poblacion
objeto de estudio y en el Hospital Mario Catarino Rivas y para describir las
caracteristicas clinicas de este diagndstico ultrasonogréfico que aportaran
conclusiones importantes que se deben tomar en consideracion para la toma
de decisiones y garantizarle a las pacientes un diagnéstico precoz y un
manejo oportuno y con esto reducir la probabilidad de morbimortalidad por
patologias causales de esta condicion.

2. Relevancia:
La investigacion beneficiara a las pacientes con diagnostico de
engrosamiento endometrial porque la atencion a su problema de salud sera
oportuna garantizandole el acceso a los servicios, a medicamentos, a
meétodos diagndsticos y quirdrgicos de ser necesarios para que recibalas
intervenciones requeridas mediante acciones racionales basadas en el

conocimiento cientifico.



3. Implicaciones précticas:
La poblacion mas afectada por el engrosamiento endometrial son las
mujeres mayores de 40 afios, este segmento de la sociedad
econémicamente activa es objeto frecuente de consultas ambulatorias,
tratamiento médico, hospitalizaciones, intervenciones quirlrgicas a
repeticion, aumentando el gasto de presupuesto de las instituciones y el
gasto de bolsillo de las familias situacion que afecta negativamente la
economia familiar y del estado.

4. Valor teorico
El estudio aportara a la literatura existente el estado del conocimiento actual
sobre las caracteristicas clinicas del engrosamiento endometrial en el
Hospital Mario Catarino Rivas y podra servir como base para la formulacién
de hipétesis de causa y efecto que se verificaran con investigaciones de
alcance explicativo para determinar los factores asociados a este problema
de salud.

5. Utilidad metodoldgica
Se creard un nuevo instrumento para recolectar, procesar, analizar e
interpretar datos y resultados, que estara disponible para el uso de la

comunidad cientifica nacional e internacional.



D.

1.

OBJETIVOS

Objetivo general

Describir las caracteristicas clinicas del engrosamiento endometrial en

pacientes de la sala de ginecologia del Hospital Mario Catarino Rivas en el

periodo de enero de 2015 a abril de 2016.

2.

a.

Objetivos Especificos

Establecer la prevalencia de engrosamiento endometrial en la sala de
ginecologia del Hospital Mario Catarino Rivas.

Caracterizar el razonamiento clinico del engrosamiento endometrial.
Clasificar la conclusion diagndstica del engrosamiento endometrial.
Detallar el tratamiento del engrosamiento endometrial.

Describir el seguimiento de las pacientes con engrosamiento
endometrial.

PREGUNTAS ESPECIFICAS DE INVESTIGACION

. Cudl es la prevalencia de engrosamiento endometrial en la sala de

ginecologia del Hospital Mario Catarino Rivas?

Cual es el razonamiento clinico del engrosamiento endometrial?

Cual es la conclusion diagnodstica del engrosamiento endometrial?
Cual es el tratamiento del engrosamiento endometrial?

Cual es el seguimiento de las pacientes con engrosamiento

endometrial?



CAPITULO II: MARCO TEORICO
A. ANATOMIA DEL UTERO
El Gtero es un 6rgano muscular de paredes gruesas, localizado centralmente
en la pelvis femenina. Adyacentes al Utero se encuentran la vejiga
anteriormente, el recto posteriormente, y los ligamentos anchos
lateralmente(Katz, 2012).El tamafio y peso del Utero va depender de los
embarazos previos y del nivel hormonal del individuo. El Utero de una mujer
nulipara es de aproximadamente 8 cm de longitud y el peso de 40 a 50
gramos. En una mujer multipara por cada embarazo aumenta 1.2 cm de
largo y el peso uterino normal es de 20 a 30 gramos mayor. Después de la
menopausia el utero se atrofia. La cavidad del Gtero es aplanada y triangular,
puede llegar a medir 6 a 7 cm, con las paredes anterior y posterior casi en

contacto(Katz, 2012)(Drife, 2005).
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La pared del utero tiene tres capas: a) Endometrio,b) Miometrio y c)
Peritoneo.Endometrio: es una membrana rojiza que varia de 1 a 6 mm en
profundidad dependiendo de la estimulacion hormonal. Las glandulas
uterinas son tubulares y compuestas de epitelio columnar. Puede ser
dividido en un estrato basal interior y un estrato funcional exterior. El estrato
funcional responde a estimulacién hormonal y puede subdividirse en un
estrato compacto interno y un estrato esponjoso superficial. En una mujer
que esta menstruando los cambios del endometrio varian segun la fase del
ciclo menstrual. Se extiende de 3 mm después de la menstruacion hasta un
espesor de 15 mm en la fase latea. En el primer afio después del ultimo
periodo menstrual normal el endometrio es a menudo mas grueso lo que

refleja los niveles fluctuantes de estrogenos.(Wolfman, 2010; Aedo, 2013).



Después de la menopausia el endometrio engrosado puede reflejar
endometrio  proliferativo, hiperplasia quistica, hiperplasia compleja,
hiperplasia atipica, ocarcinoma del endometrio.(Wolfman, 2010). La capa
muscular media ancha se compone de tres capas indistintas de musculo liso.
La capa longitudinal externa es continua con la capa muscular de las
trompas de Falopio y la vagina. La capa media tiene interlaces oblicuos,
haces espirales de musculo liso y grandes plexos venosos. La capa
muscular interna también es longitudinal. La capa serosa externa es el

peritoneo visceral.(Katz, 2012; Drife, 2005).
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Fig. 11.5 Endometrio proliferativo.

(Katz, 2012)
El aporte sanguineo arterial del Utero esta provisto por las arterias uterinas y
ovéaricas. Las arterias uterinas son grandes ramas de las arterias
hipogastricas, mientras que las arterias ovaricas vienen directamente de la
aorta(Katz, 2012).
El cuello uterino: es la porcion mas estrecha del Utero, conecta al Utero con
la vagina y se proyecta hacia la parte posterior de la misma, tiene una
longitud de unos 2.5 a 3 cm de largo. Puede variar en la forma cilindrica o
conica. El conducto endocervical es fusiforme entre el orificio externo y el
interno. El revestimiento epitelial del conducto esta formado por epitelio
cilindrico con un borde longitudinal anterior y posterior.(Drife, 2005)(Katz,
2012).
La superficie vaginal del cérvix esta cubierta por epitelio escamoso
estratificado. La unién escamocolumnar no se corresponde con el orificio
anatomico sino que se puede encontrar por encima o por fuera del

mismo(Drife, 2005).Las estructuras unidas al utero son: el ligamento
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redondo, ligamento ovarico, ligamento o pliegue uterosacro, ligamento
cardinal o ligamento cervical transverso. El ligamento ancho es simplemente
un pliegue doble de peritoneo que se extiende en sentido lateral desde el

Utero hasta la pared pélvica lateral (Drife, 2005).

e

Ligamentos redondos —

<t

Ligamento ovarico

Ligamento ancho

\/ i e L o Ligamentos cardinales

(Drife, 2005)
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B. PATOLOGIA UTERINA

1. Miomas
Son los tumores mas frecuentes de todo el tracto genital femenino, se
considera que mas de la mitad de las mujeres con pérdida sanguinea
menstrual superior a 200 ml presentan miomas. Es un tumor benigno
compuesto por fibras musculares lisas y probablemente el tumor benigno
mas habitual en la mujer, pueden ser Unicos o multiples y varian mucho de
tamafio.Segun su localizacion se pueden clasificar en:
Miomas subserosos: situados bajo el peritoneo visceral uterino.
Miomas intramurales: son los mas frecuentes y proliferan en la porcion

central del miometrio.
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Miomas submucosos: hacen protrusion en la cavidad uterina por lo que son
los mas sintomaticos.

Miomas cervicales: se originan en el cérvix.

ntramural

Submucoso

Subseroso

Cervical

19.3 Posibles localizaciones de los leiomiomas en el (tero

(Drife, 2005)

C. ENGROSAMIENTO ENDOMETRIAL

1. Definicion
Es la medida maxima anteroposterior del endometrio en un corte longitudinal
del Utero visto de manera transvaginalcon exclusion de la presencia de
cualquierfluido dentro de la cavidad.(ACOG, 2015; Polyzos, 2009).
El ultrasonido por la via transvaginal permite obtener una medida mas
confiable del grosor endometrial (Perera, 2014; Moore, 2013). El utero tiene
gue ser escaneado en el plano sagital desde un cuerno a otro cuerno y en el

plano transversal desde el cérvix hasta el fondo uterino (Leone, 2010; Aedo,
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2013).La forma correcta de medir el endometrioes llevar a cabo un
ultrasonido transvaginal en los dias 4, 5 o 6 del ciclo menstrual cuando se
espera que el endometrio sea mas delgado en la fase proliferativa esto en
las mujeres antes de la menopausia mientras que en las mujeres
postmenopausicas con terapia de reemplazo hormonal se debe realizar 5-10
dias después de la ultima tableta de progestagenos(Polyzos, 2009; Leone,

2010).

Medicién del endometrio por ultrasonido(Leone, 2010)
Sies posible, el angulo de insonacion entre elendometrio y el haz de
ultrasonidos debe ser 90-para optimizar la calidad de la imagen.Si el
endometriono se puede ver, solucion salina o instilacion de gel a menudo
afiadeinformacion sustancial sobre la apariencia del endometrio. El
endometrio se debe medir donde parece ser mas grueso en forma
perpendicular a la linea media endometrial. La medicién del espesor total de
la doble capa debe ser reportado enmilimetros, redondeado a un decimal. Si
el grosor del endometrio se encuentra asimeétricamente el grosor mas grande

anterior y posterior endometrial deberan definirse por separado. La
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proporcién de casos en los queel endometrio no se puede medir puede ser
tan alta como hasta un 10% (Leone, 2010).La ecogenicidad del endometrio
se describecomo hiperecogénico, isoecogénico 0 hipoecogénicoen
comparaciéncon la ecogenicidad del miometrio. La ecogenicidad endometrial
deberia definirse como "uniforme”,si el endometrio es homogéneo y con
imagen simétrica anterior y posterior. La ecogenicidad se define como "no
uniforme” si el endometrio aparece heterogéneo, asimétrico o
quistico(Leone, 2010).
2. Epidemiologia
La incidencia de engrosamiento endometrial (mayoro igual a 4,5 mm) en la
mujer después de la menopausiavaria en rangos del 3% a 17%.
3. Clasificacion

En pacientes en edad reproductiva el grosor endometrial varia 2-9 mm en la
fase proliferativa, de 15-20 mm en la fase secretora del ciclo(Polyzos, 2009).
Se ha demostrado que con la medida del endometrio igual o inferior a 4-
5mm se puede descartar hiperplasia o carcinoma de endometrio con buena
seguridad (Manrrique, 2009; ACOG, 2015; Malgorzata E, 2010; Polyzos,
2009; Menzies, 2011). Actualmente en el Reino Unido un grosor endometrial
mayor de 5 mm requiere mayor investigacion por histeroscopia y biopsia
endometrial debido al riesgo de carcinoma endometrial (Moore, 2013; Leone,
2010).El grosor endometrial parece correlacionarse con la gravedad de la
lesion con un espesor medio de 3 mm en atrofia, 10 a 12 mm en la

hiperplasia'y 18 mm en el carcinoma (Moore, 2013).
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Las descripciones del endometrio en el examen de ultrasonido deben incluir
engrosamiento global, la heterogeneidad, engrosamiento focal, areas de
engrosamiento, las acumulaciones de liquido, aumento de la vascularizacién
y hallazgosmiometriales tales como quistes del miometrio y fibromas
submucosos(Wolfman, 2010).El espesor endometrialpor si sola no debe ser
utiizado para excluir patologia endometrial benigna en mujeres
premenopausicas, porque se perderiauna cantidad significativa de las
patologias (Malgorzata E, 2010).Para mujeresposmenopausicas con SUA, la
sensibilidad yespecificidad para el diagnoéstico de cancer de endometrio,con
un grosor endometrial = 4-5mm, esde 96% y 61% respectivamente(Raby,
2014).

4. Causas de Engrosamiento Endometrial
a. Hiperplasia Endometrial
i. Definicion
La hiperplasia endometrial representa un espectro de alteraciones
morfolégicas y bioldgicas de las glandulas y el estroma endometriales que
varia desde una exageracién de los estadios fisiolégicos hasta el carcinoma
in situ (1,(Manrrique, 2009; Perera, 2014; Garcia, 2010)(Armstrong, 2012).
Se define como una proliferacion de glandulas, de forma y tamafio irregular,
con un incremento en la relacion glandula/estroma si la comparamos con el
endometrio proliferativo normal (Manrrique, 2009; Perera, 2014). La
hiperplasia endometrial se produce normalmente cuando sin oposicion de
estrogenos estimula la produccion anormal de las glandulas

endometriales(Armstrong, 2012), esto es causada por una exposicion a
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estrogenos(cenetec; Polyzos, 2009) lo cual se puede observar tanto en la
edad reproductiva como en la postmenopausia (Polyzos, 2009).

El signo principal de la hiperplasia endometrial es la hemorragia uterina
anormal (HUA),aunque puede cursar de manera asintomatica. Dicho signo
es causa frecuente de consultas ginecoldgicas (20%). Ademas la hemorragia
uterina es el principal sintoma que se presenta en la neoplasia
endometrial(Lacey, 2009; Renaud, 2013; Raby, 2014).Ante la presencia de
una hemorragia uterina anormal debemos pensar en causas como ser
miomas, polipos endometriales, hiperplasia endometrial y adenocarcinoma
(Raby, 2014).

ii. Epidemiologia

En los Estados Unidos de las biopsias endometriales por sangrado uterino
anormal el 15% recibe el diagnostico de hiperplasia endometrial (Lacey,
Endometrial hyperplasia and the risk of progression to carcinoma, 2009).En
nuestro pais Honduras en el 2012 se realiz6 un estudio en el IHSS de
Tegucigalpa donde encontraron una incidencia de hiperplasia endometrial
del 4.3% (Bautista, 2012). La hiperplasia endometrial est4 en relacién con
ciclos anovulatorios, por lo que es mas frecuente entorno a la menarquia y la
menopausia(Manrrique, 2009).La hiperplasia endometrial sin atipias es mas
frecuente en mujeres postmenopausicas, y la hiperplasia endometrial con
atipias (HEA) en mujeres a partir de los 60 afios(Manrrique, 2009).

El cancer de endometrio es la enfermedad maligna mas frecuente del
aparato genitourinario femenino y es responsable de la mitad de todos los

canceres ginecoldgicos en paises desarrollados y mas especificamente en
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Estados Unidos(Lacey, Endometrial hyperplasia and the risk of progression
to carcinoma, 2009; Zeferino-Toquero, 2013).En las mujeres
postmenopausicas con sangrado uterino anormal hasta un 15% revelan
carcinoma en las biopsias endometriales (Lacey, Endometrial hyperplasia
and the risk of progression to carcinoma, 2009). En América Latina mas
especificamente en Méxicosegun el Registro Histopatoldégico de Neoplasias
Malignas, el cancer de endometrio ocupa el tercer lugar de los canceres
ginecologicos después del cancer cervicouterino y de ovario(Zeferino-
Toquero, 2013).EIl cancer de endometrio ocurre con mas frecuencia entre los
50 y los 75 afios, y s6lo en el 20-25% aparece antes de la menopausia
(Manrrique, 2009).

iii. Etiologia

Las hiperplasias clinicamente significativas de manera habitual surgen de un
ambiente endometrial proliferativo como consecuencia de la estimulacién
prolongada con estrégenos, en ausencia de progesterona por lo cual se
considera una lesion estrégeno dependiente.Durante la menopausia estan
aumentadas la FSH y la LH, hay una importante disminucion del estradiol y
la estrona sera el principal estrégeno sintetizado a partir de la conversion
periférica de androstendiona y testosterona. La produccion enddgena
extragonadal o la administracion exdégena de estrégenos, unido a los ciclos
anovulatorios (no se produce progesterona), dara lugar a la estimulacion del
endometrio por parte de estrégenos sin efecto protector de gestagenos, el
endometrio se convierte en proliferativo persistente, hecho que favorece la

aparicion de hiperplasia endometrial(Manrrique, 2009).
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iv. Factores de Riesgo

Estrégenos enddgenos:

- Tumores ovaricos productores de estrogenos(Manrriqgue, 2009; Moore,
2013; Garcia, 2010; Polyzos, 2009).

- Sindrome de Ovarios Poliquisticos (ciclos anovulatorios)(Manrrique, 2009;
Garcia, 2010; Perera, 2014; Armstrong, 2012; Moore, 2013; Polyzos, 2009)

- Obesidad y Diabetes Mellitus (aumentan la aromatizacién)(Manrrique,
2009; Perera, 2014; Lacey, 2009; Celi, 2014; Moore, 2013; Polyzos, 2009)
Estrégenos exdgenos:

- Tratamiento hormonal sustitutivo (THS)(Manrrique, 2009; Garcia, 2010;
Armstrong, 2012; Moore, 2013; Polyzos, 2009): Se ha demostrado larelacion
entre hiperplasia endometrial- adenocarcinoma de endometrio y el THS
conestrogenos en pacientes postmenopausicas, sin embargo enterapias
combinadas con estrégenos y gestagenos ciclicos se ha demostrado que el
5.3% desarrollan hiperplasia endometrial pero solo un 0.7% desarrollan
hiperplasia endometrial con atipia (Moore, 2013). Por tanto el THS para la
mujermenopausica con Utero debe incluir un gestageno comoproteccion de
los efectos de los estrégenos sobre el endometrio(Manrrique, 2009; Moore,
2013).Se cree que el estrogeno sin oposicion tiene un efecto
carcinomutagénico en el estroma y células glandulares del endometrio
dando lugar a lesiones hiperplasicas (Moore, 2013).

- Administracion de estrégenos durante largo tiempo singestagenos
(Anticonceptivos orales combinados (AOC) con pautalarga de estrogenos y

corta de progestagenos)(Manrrique, 2009; Perera, 2014)
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v. Otros factores de riesgo:

- Edad avanzada.

- Tamoxifeno:es un modulador selectivo del receptor estrogénico (SERM)
ampliamente utilizado como tratamiento adyuvante en mujeres
postmenopausicas con receptor de estrogenos positivo en el cancer de
mama(Moore, 2013)(Polyzos, 2009).Las mujeres que lo toman en el
tratamiento o prevencion del cancer de mama tienen mayor incidencia
dehiperplasia polipoide e incluso de 3 a 6 veces mayor incidencia de cancer
de endometrio, este riesgo depende de la dosis y la duracion del tratamiento,
mayores que los beneficios en este limite de tiempo.(Manrrique, 2009;
Takreem, 2009; Moore, 2013).El efecto primario terapéutico del tamoxifeno
es sus efectos antiestrogénicos en la mama sin embargo, tiene efectos
proestrogénicos en el utero y el hueso. Si las mujeres desarrollan hiperplasia
endometrial durante el uso de tamoxifeno debe valorarse continuar con el
mismo. Si su uso debe continuarse se le debe considerarse histerectomia a
la paciente (Moore, 2013). En pacientes que utilizan el tamoxifeno, es comdn
encontrar endometrioengrosado y heterogéneo a la ecografia,pero dicho
hallazgo no se asocia a mayor riesgode cancer de endometrio en mujeres
asintomaticas por lo que no se recomienda el uso de biopsia endometrialde
rutina en usuarias de tamoxifeno, salvo quesean pacientes
sintomaticas.(Raby, 2014).Hay cierta evidencia que sugiere que las mujeres
gue toman tamoxifeno se pueden dividir en grupos de bajo y de alto riesgo
para el desarrollo de hiperplasia endometrial y de carcinoma endometrial

dependiendo de la presencia o ausencia de poélipos endometriales benignos
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por lo que se le deberia realizar previo al tratamiento un cribado que incluya
ultrasonido con o sin histeroscopia para determinar este riesgo(Moore,
2013).
- Nuliparidad, no dar lactancia materna(Manrrique, 2009; Perera, 2014)
- Menarquia precoz y menopausia tardia(Manrrique, 2009)
- Historia familiar de cancer de endometrio, colon, mama, ovario(Manrrique,
2009; Perera, 2014).
-.Hipertension arterial (Perera, 2014).
-Tabaquismo (Lacey, Endometrial hyperplasia and the risk of progression to
carcinoma, 2009).
vi. Clasificacion
En la actualidad se conocen mas de veinte clasificaciones de la hiperplasia
endometrial que intentan evaluar y establecer una correspondencia entre la
morfologia de la lesion y su capacidad de progresion. La Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) propuso inicialmente clasificarlas en hiperplasia
glandular quistica, adenomatosa y atipica, pero en 1992 la International
Society of GynecologicalPathologist y el comité de tumores endometriales de
la OMS, deciden adoptar la clasificacion de hiperplasia simple, compleja y
atipica, con base en la apariencia, aglomeracion y la presencia de atipia en
el epitelio glandular, como originalmente fue definida por Kurman y cois en
1985 la cual es la mas usada en la actualidad(Garcia, 2010; Lacey, 2010).
La Organizacion Mundial de la Salud divide a la hiperplasia endometrial en
dos grupos y estos en dos subgrupos:

1. Hiperplasia sin atipias
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-Simple
-Compleja

2. Hiperplasia con atipias
-Simple
-Compleja (Lacey, 2010).
La hiperplasia simple se caracteriza por glandulas dilatadas o quisticas con
formas redondeadas o discretamente irregulares y un incremento de la
relacion glandula estroma sin aumento de la confluencia glandular ni atipias
citologicas.El epitelio superficial es pseudoestratificado con ocasionales
figuras mitdticas y ausencia de atipia nuclear (Garcia, 2010).
La hiperplasia endometrial compleja es también una lesion proliferativa, en la
cual se exhibe un incremento en el nimero y tamafio de las glandulas
endometriales, que lucen apifiadas de forma irregular y con minimo estroma
interpuesto adoptando una morfologia caracteristica conocida como patrén
de “espalda contra espalda’(Garcia, 2010).Basandose en las caracteristicas
citologicas, las hiperplasias anteriormente descritas, se subclasifican de una
manera mucho mas simple: hiperplasia con o sin atipia.Dicha atipia
citoloégica esta caracterizada por un aumento en la estratificacion con
dispolaridad celular, nudcleos hipercromaticos, nucléolo prominente,
cromatina de aspecto grumoso e incremento de la razdn nucleo/citoplasma.
La presencia de atipia celular es el factor prondstico mas importante para la
progresion a carcinoma endometrial(Manrrique, 2009; Garcia, 2010; Moore,

2013; Polyzos, 2009).
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La hiperplasia sin atipia tiene muy buen prondstico y responden muy bien a
la terapia con progestagenos y no se consideran como unalesion

premaligna(Polyzos, 2009).

Hiperplasia endometrial simple sin atipia(Polyzos, 2009)

Hiperplasia endometrial compleja sin atipia(Polyzos, 2009)
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Hiperplasia endometrial compleja con atipia (Polyzos, 2009)
Kurman et al estudiaron de forma retrospectiva muestras de legrados de 170
pacientes con hiperplasia endometrial sin tratar y constataron que la
progresion a carcinoma aparecié en el 1% de las pacientes con hiperplasia
simple, en el 3% de aquellas con hiperplasia compleja, en el 8% de aquellas
con hiperplasia simple con atipias y en el 29% de las pacientes con
hiperplasia compleja con atipias(Garcia, 2010; Lacey, 2009; Zeferino-
Toquero, 2013; Gallos, 2013).El tiempo medio de progresion de una
hiperplasia sin atipia a carcinomaes alrededor de 10 afios, mientras que la
hiperplasia atipica sélo precisa deuna media de 4 afios para progresar a
carcinoma clinicamente evidente(Manrrique, 2009).Tras el estudio
histol6gico de las piezas de histerectomia por hiperplasia endometrial atipica
se haencontrado coexistencia de hiperplasia endometrial atipica con
adenocarcinoma de endometrio inclusoen el 42% de los casos(Manrrique,
2009; Gallos, 2013). Es posible que esto es debido a errores de muestreo
con biopsias endometriales que no evaluaron con exactitud la totalidad del

endometrio y por lo tanto falto &reas adyacentes de carcinoma de
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endometrio, esto es muy importante ya que a las mujeres diagnosticadas
con hiperplasia endometrial se les realiza histerectomia y este es un
tratamiento insuficiente para el diagnostico confirmado de carcinoma
endometrial (Moore, 2013).Parece ser que los carcinomas que van
precedidospor una hiperplasia endometrial son relativamente mas inocuos
que los que nacen de unendometrio normal, tratdndose por lo general de
tumores de bajo grado, biendiferenciados que invaden superficialmente el
miometrio(Manrrique, 2009). Se cree que los indices de invasion miometrial
pueden ser tan altas hasta del 39%, en mujeres con carcinoma endometrial
concurrente diagnosticados en la histerectomia realizada por hiperplasia
endometrial en las que se les podria haber realizado una resonancia
magnética en la evaluacién preoperatoria (Moore, 2013).

La compresion de la patogénesis de la hiperplasia endometrial y el
carcinoma de endometrio es aun incompleta, sin embargo, una serie de
alteraciones genéticas se han identificado. El carcinoma de endometrio es
monoclonal en comparacion con el endometrio normal que es policlonal. Los
pélipos endometriales benignos y también la hiperplasia endometrial son
monoclonales. Los clones de la hiperplasia atipica han alterado un genotipo
gue se conserva en el carcinoma subsiguiente. Las mutaciones de PTEN, K-
ras y los genes B-catenina conducen a alteraciones en las vias de
transduccion de sefiales. El cancer de endometrio tipo | esta molecularmente
caracterizado por la inestabilidad de microsatélites y la reduccion de la

expresion de PTEN, B-catenina y K-ras (Moore, 2013).
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Schematic representation progression of normal endometrial glands to endometrial carcinoma
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vii. Diagnéstico
La sintomatologia de la hiperplasia endometrial se basa en el sangrado
uterino anormal, ya sea menorragia, sangrado intermenstrual o sangrado
posterior a la menopausia (Moore, 2013; Polyzos, 2009). La incidencia de
hiperplasia endometrial en mujeres con sangrado uterino anormal se ha
estimado en aproximadamente un 15% (Moore, 2013); por lo que una mujer
que acuda por este motivo se debera realizar:

o Historia Clinica

Se debe realizar una buena anamnesis para conocer los
antecedentespersonales y familiares, fecha de ultima menstruacion, falla
menstrual, fecha de ovulacion, edad, menarquia, uso de actual
meétodoanticonceptivo, posibles factores que puedan influir en la aparicion de
hiperplasia endometrial, antecedentes quirdrgicos.Se obtendran datos sobre
el proceso actual: Inicio, duracion, intensidad,antecedentes de procesos
similares, sintomas acompafnantes(Manrrique, 2009).
-Exploracién general
-Exploracion ginecoldgica
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Palpacion abdominal, inspeccion de genitales externos, visualizaciéon
devagina y cérvix, tacto bimanual. Citologia cervical.

-Pruebas Complementarias

Ecografia transvaginal:

El ultrasonido es el medio diagndstico mas utilizado (Perera, 2014).

[B] 0.0/9.0cm
G82/P100/D14
FA4/6 YMH?2

??'ﬁ!“’-’
o= 9.2nn

Avg.=92.2mn

Hiperplasia endometrial en mujer postmenopausica en ultrasonido
transvaginal (Polyzos, 2009).

Histerosonografia:

Consiste en la realizacion de una ecografia transvaginal durante odespués
de la introduccion de solucién salina estéril. Es un método diagnésticofacil,
bien tolerado y que se indica en aquellas situaciones en las que laecografia
transvaginal no puede asegurar la normalidad de la cavidad uterina.Nos
permite una imagen mas nitida de la cavidad endometrial. Muy util para
eldiagnostico de polipos endometriales o miomas submucosos(Manrrique,

2009).
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Histeroscopia:

La histeroscopia o visualizacidbn endoscopica de la cavidad endometrial,se
considera la prueba “goldstandard” en el estudio de la hemorragia uterina
anormal por patologia endometrial. Las anteriores técnicas menos invasivas,
como la ecografia o labiopsia con cédnulas de aspiracion, han ayudado a
mejorar la sensibilidad al diagndstico de la patologia endometrial, pero
ninguno de ellos ofrece lasventajas de la histeroscopia, que permite tanto la
vision directa de la lesibncomo realizar una biopsia endometrial dirigida de
ésta(Manrrigue, 2009; Menzies, 2011; Korkmazer, 2014).La histeroscopia se
ha introducido en la practica dela evaluacién del endometrio, como un facil,
rapidoy método preciso para detectar la patologia intrauterina(Korkmazer,
2014), se puede realizar de manera ambulatoria o bajo anestesia general
(Moore, 2013; Korkmazer, 2014). Los hallazgos histeroscépicos
macroscopicos que deben hacernossospechar la existencia de hiperplasia:

- Engrosamiento endometrial focal o difuso, de tipo polipoideo opapilar.

- Incremento de la vascularizacién superficial.

- Aumento de densidad de los orificios glandulares.

- Dilatacion de las glandulas endometriales(Manrrique, 2009).

La biopsia endometrial:

Para el estudio histologico es la que determina el diagnéstico de la
hiperplasia, la misma puede ser obtenida mediante el uso de cureta,
aspiracion o por histeroscopia(Manrrique, 2009; Perera, 2014; Moore, 2013;
Polyzos, 2009).La biopsia tiene un 90% de sensibilidad para detectar

carcinoma. Otros meétodos incluyen USG transvaginal y muestra por
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cepillado(Lacey, Endometrial hyperplasia and the risk of progression to
carcinoma, 2009).Se puede decir que la biopsia es innecesaria cuando el
espesorendometrial es menor de 5 mm, y que ha de practicarse cuando el
espesorendometrial es mayor de 12 mm aun cuando la sospecha clinica
deenfermedad sea baja(Manrriqgue, 2009).A pesar de que la biopsia de
endometrio ha sido el estandar de oro para el diagndstico de la hiperplasia
endometrial hay actualmente un numero de dificultades con el diagnostico
histoldgico y la diferenciacion de las diferentes categorias de hiperplasias
endometriales.Cabe destacar que un pequefio nimero de mujeres con
hiperplasia endometrial pueden ser asintomatica (Moore, 2013).La biopsia
endometrial puede resultar en dolor, sangrado, infeccion,y la perforacion
uterina y la biopsia de endometrio tiene tasas de falsos negativos de 5 % a
15 %(Wolfman, 2010).

viii. Tratamiento

El tratamiento de la hiperplasia endometrial aun no se ha estandarizado y no
hay pruebas de ensayo control aleatorio para dirigir el tratamiento (Moore,
2013).El tratamiento siempre sera individualizado, ya que es fundamental
diferenciar el tipo de  hiperplasia, la edad de la mujer,
comorbilidadesmédicas, los deseos de conservar su fertilidad y la
preferencia de la paciente (Perera, 2014; Moore, 2013).Por tanto, éste puede
oscilar entre la observacion activa, el tratamiento médico o el tratamiento

definitivo mediante la histerectomia(Perera, 2014).
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El tratamiento debido al potencial maligno de la hiperplasia endometrial
todas las mujeres con este diagndstico deben ser manejadas por un equipo
de ginecologia oncoldgica (Moore, 2013).

-Tratamiento médico

Se recomienda el tratamiento médico de la hiperplasia endometrial para
aquellas mujeres que no son aptas para la cirugia, para las mujeres que
desean preservar la fertilidad y mujeres con hiperplasia simple sin atipias.El
principio general que rige el manejo médico es que la progesterona tiene un
efecto antimitético en las células endometriales por la modulacién de los
efectos estimulantes de crecimiento de estrogeno. La progesterona reduce la
secrecion de estroégenos actuando sobre el eje hipotalamo pituitario, reduce
la disponibilidad de receptores de estrogenos e induce un aumento en el
metabolismo del estradiol a una forma menos activa reduciendo asi los
niveles de estrogenos (Moore, 2013). Basado en la administracion de
preparados con accién antiestrogénica:

--Inductores de la ovulacion (Clomifeno): En pacientes jovenes con deseo
genésico.

--Estrégenos + gestagenos: Anticonceptivos orales combinados (AOC). Su
uso a dosis bajas ofrecera al mismo tiempo anticoncepcion y profilaxis contra
la hemorragia anovulatoria irregular intensa y el riesgo de hiperplasia y
neoplasia endometrial. Antes de prescribir un anticonceptivo oral combinado
se ha de tener en cuenta la necesidad de método anticonceptivo y la edad
de la paciente, su habito tabaquico y los posibles factores de riesgo

cardiovascular.
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--Analogos de GnRH (Decapeptyl®, GinecrinDepot®,...) 4-5 ciclos, usados
como alternativa si falla el tratamiento con gestagenos (han pasado a
segunda linea debido a sus efectos secundarios, su elevado coste, y su
efectividad inferior a tratamientos méas sencillos).

--Gestagenos: Es el tratamiento mas utilizado y el mas fisiolégico. Se utilizan
para cohibir la hemorragia con dosis altas y mantenidas durante 20 dias, y
como tratamiento de base administrados de manera ciclica (del dia 5 al 25
de cada ciclo) durante 3-6 ciclos seguidos, para conseguir atrofia
endometrial (Manrrique, 2009).

Cuando no hay atipias celulares el tratamiento con progestagenos orales o
parenterales es el mas indicado (Perera, 2014).Debido al efecto favorable
del gestageno de liberacion local en elendometrio, el DIU-LNG (52mg en
reservorio, con liberacion de la hormona arazon de 20pg/dia, con una
duracion de 5 afios) resulta muy eficaz para tratarla menorragia y puede
utilizarse para prevenir y tratar la hiperplasia endometrial sin atipias en
lamujer pre y postmenopausica, es tan eficaz como los gestagenos orales,
evitatanto el incumplimiento terapéutico del tratamiento meédico como
lascomplicaciones del tratamiento quirdrgico, y tiene la ventaja de ser un
meétodoreversible(Manrrique, 2009). En algunos estudios se ha visto que la
regresion del endometrio es mucho menor con el DIU LNG en un
90%(Gallos, 2013).

Esta aceptado que se repita la biopsia endometrial cada 3 a 6 meses en
mujeres que se someten a todos los modos de manejo médico para

identificar cualquier progresion de la enfermedad (Moore, 2013). Las tasas
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de respuesta de la hiperplasia endometrial sin atipia son alentadoras. En
mujeres sometidas a dosis bajas de tratamiento con progestagenos las tasas
de respuesta al tratamiento se han estimado en alrededor del 80%, las
tasas de persistencia 6%, las tasas de recurrencia del 14% y las tasas de
progresion al cancer 0% (Moore, 2013).En las mujeres con hiperplasia
endometrial con atipia los rangos de respuesta a altas dosis de
progestagenos son variables con una tasa global de respuesta del 87 al
100% pero con diferencias significativas respecto al tipo de progestagenos
utilizados(Moore, 2013);pero la tasa de recaidasdespués de suspender la
terapia es alta (Polyzos, 2009).EI tratamiento definitivo se debe de buscar si
se descubre carcinoma de endometrio durante el muestreo de seguimiento o
si la hiperplasia persiste después de 12 meses(Moore, 2013).

-Tratamiento quirdrgico

Las opciones quirargicas para tratar la hiperplasia endometrial son: ablacion-
reseccibnendometrial e histerectomia(Manrrique, 2009). EI método mas
ampliamente utilizado de manejo quirargico es la histerectomia (Moore,
2013).

--Ablacion-reseccion endometrial

La ablacion endometrial consiste en la destruccion de todo el
endometrio(incluyendo la basal), desde el fondo hasta el istmo,
comprendiendo 1-2 mm de miometrio, utilizando diferentes métodos para
ello. La finalidad es evitar la extirpacion del utero.(Manrrique, 2009). No se
recomiendan las técnicas ablativas sino se tiene un diagndstico histolégico

definitivo (Moore, 2013).
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La reseccion endometrial consiste en la extirpacién de parte delendometrio,
conservando generalmente la mucosa peritubarica y fandicao lamucosa
istmica, realizdndose habitualmente mediante electrocirugia por
viatranshisteroscopica(Manrrique, 2009). La reseccion endometrial
proporcionaria un diagnéstico histolégico pero tratamiento adicional puede
ser necesario si se identifica carcinoma endometrial con invasion
miometrial(Moore, 2013). Cuando se combinan ambas técnicas hablamos de
ablacion-reseccionendometrial.
--Histerectomia
Se realizard via vaginal, abdominal o laparoscépica dependiendo decada
caso. La histerectomia es el tratamiento definitivo de la hiperplasia
endometrial con atipia ya que estas lesiones pueden ser caracterizadas
como precancerosas (Polyzos, 2009).
-Algoritmo terapéutico

» Hiperplasia Endometrial sin Atipias
» Edad reproductiva + deseo de gestacion:
Inductores de la ovulacion (Clomifeno)
» Edad reproductiva + no deseo de gestacion:
- AOC (en adolescente)
- Acetato de Medroxiprogesterona 10-20mg/dia, 10-14 dias/mes
- Acetato de Medroxiprogesterona 10-20mg/dia continuo
- Acetato de Megestrol 20mg/dia 10-14 dias/mes, 6 meses
- DIU-Levonorgestrel

- Conducta expectante
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1 Ecografia y biopsia a los 3 y 6 meses
Si persistencia o recidiva: Considerar la histerectomia
» Hiperplasia Endometrial Atipica
» Edad reproductiva + deseo de gestacion:
- Inductores de la ovulacion (Clomifeno)
- Acetato de Megestrol 40-80mg/dia, minimo 1 afio
"1 Histeroscopia y biopsia a los 3y 6 meses.
Persistencia o recidiva: Histerectomia.
» Edad reproductiva + no deseo de gestacion:
- Histerectomia
- Acetato de Megestrol 40-80mg/dia, 6 meses, si desea conservar Utero
1 Histeroscopia y biopsia a los 3 y 6 meses.
Persistencia o recidiva: Histerectomia.
* Peri 0 postmenopausica:
- Histerectomia
- Acetato de Megestrol 40-80mg/dia, 6 meses, si contraindicacion decirugia
1 Histeroscopia y biopsia a los 3y 6 meses.
Persistencia o recidiva: Reconsiderar la cirugia(Manrrique, 2009).
En las mujeres nuliparas existe gran controversia con respecto a la
histerectomia, algunos pueden tratar ala pacientecon dosis muy altas de
progesterona( Megestrol ) y luego aconsejan a la mujer que se embarace de
forma rapida y posteriormente procedera la histerectomia(Polyzos, 2009).
b. Pdlipo endometrial
I. Definicion
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Es una estructura en el revestimientodel Utero que ocupa ya sea una
pequefiao gran espacio dentro de la cavidad. Un polipopuede tener
unaforma esferoide o cilindrica, con una base de tallo ( p6lipo pedunculado ),
0

una amplia base plana ( polipos sésiles )(Polyzos, 2009).Estos son
protuberantes lesiones en la superficie del endometrio que contiene una
irregulardistribucion de glandulas endometriales congruesos vasos
sanguineos amurallados y con rangos desde unos pocos milimetros a
grandes masas que pueden cubrir la totalidad de la cavidad uterina(Polyzos,
20009).

ii. Epidemiologia

Los polipos endometriales puedenverse en la edad reproductiva y en
posmenopausicas y presentarse en masdel 25% de las mujeres (Polyzos,
2009).Lafrecuencia de poélipos endometriales malignos aumenta al
envejecer, especialmentepara los pacientes de 65 afios o0
mas.Adicionalmente el sangrado después de la menopausia es un factor de
riesgoasociado con lesiones premalignas o malignas (Polyzos, 2009).La
transformacion maligna no es frecuente (Drife) pero algunas pueden ser pre-
malignas (Hiperplasia simple o compleja con atipia citologica) o maligna.La
patologia maligna se identifica en 0,5 % a 4,8 % de los polipos encontrados
en mujeres posmenopausica (Wolfman, 2010; Polyzos, 2009; Menzies,
2011).

iii. Etiologia
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Se desconoce la causa definitiva para el desarrollode pdlipos endometriales,
pero parecen ser afectados por los niveles hormonales y el crecimiento
enrespuesta a estroégenos circulantes. En una teoria del polipo endometrial
comienza cuando una célula estromal se somete a una transposicionen el
cromosoma 6p2l1 que resulta en unasefial anormal para
crecer.Elmecanismopara la regulacion de la apoptosisexpresado por Bcl- 2
se ha perdido, resultando en un aumento en la longevidad celular.(Polyzos,
2009).

iv. Factores de Riesgo

-La obesidad

-Hipertension arterial cronica

-Ingesta de estrogenos

-Tamoxifeno (Polyzos, 2009).

v. Signos y sintomas

Algunas veces son asintomaticos y se pueden encontrar como hallazgos
accidentales en el ultrasonido de rutina pero usualmente causan sintomas
severos (sangrado intermenstrual, dismenorrea, menorragia). En las mujeres
mayores son responsables de manchado postmenopausico o sangrado
(Polyzos, 2009).

vi. Diagnostico

Un buen conocimiento dela historia médica, con una ecografia transvaginal
ayudada por sonohisterografia nos puedeconducir al diagndstico de un
polipo endometrial. El diagndstico definitivo se realiza mediantehisteroscopia
diagnéstica(Polyzos, 2009).
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Pdlipo endometrial en sonohisterografia(Polyzos, 2009)
vii. Tratamiento
En general, los polipos endometriales deben ser eliminados en todas las
mujeres de edad avanzada y en las que el sangrado después de la
menopausiaesta presente. En mujeres jovenes asintomaticas sin factores de
riesgo y sinproblemas de fertilidad puede ser posible evitar la eliminacion de
rutina con el fin de minimizarriesgos quirdrgicos pero realizando un
seguimiento mas estrecho de la paciente. Los poélipos endometriales pueden
eliminarseutilizando la técnica de " ciego " D & Co por la vision directa
durante la histeroscopia (Usando tijeras o el asa de diatermia). La
histeroscopia es considerada hoyel método estandar de oro para el
diagnostico y tratamiento del pdlipo endometrial con muy alta especificidad y
sensibilidad (Polyzos, 2009).
c. Cancer de endometrio
i. Definicion
La mayoria de los tumores malignos originados en el cuerpo del utero

surgen en el endometrio. Este contiene elementos glandulares y de soporte
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y ambos pueden experimentar transformacion maligna. La mayoria de las
neoplasias malignas son adenocarcinomas derivados de las glandulas
endometriales. (Drife)

ii. Epidemiologia

El cancer de endometrio es la neoplasia maligna mas comudn del tracto
genital femenino en los Estados Unidos(Raby, 2014; Katz, 2012).
Aproximadamente 3 de 100 mujeres van a desarrollar la enfermedad durante
sus vidas.El adenocarcinoma de endometrio afecta a las mujeres en los
aflos de la perimenopausia y postmenopausia y es mas frecuentemente
diagnosticado en estas en las edades de 50 y 65 afios. Aproximadamente el
5% de los casos son diagnosticados en mujeres menores de 40 afios y del
10% al 15% en mujeres menores de 50 afos (Katz, 2012).El riesgo
acumuladode padecer cancer de endometrio a lo largode la vida, es de 1,6%
en paises desarrolladosy de 0,7% en los paises subdesarrollados(Raby,
2014).

iii. Etiologia

Los estrégenos han sido implicados comoun agente causal en el desarrollo
del carcinoma endometrial. Alteraciones de su metabolismo y la ingesta de
estrogenos exdgenos sin oposicion puede causar la enfermedad ya que esta
exposicion resulta en la proliferacion mitdtica elevadade las células
endometriales que a su vezaumenta el riesgo de errores en la replicacion del
ADN y mutaciones del ADN que puedeconducir al cancer de endometrio
(Polyzos, 2009).

iv. Factores de riesgo
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Los factores de riesgo de desarrollar cAncer de endometrio son:

Aumentan el riesgo: obesidad (de la parte superior del cuerpo), Nuliparidad,
menopausia tardia (después de los 52 afios), menarquia temprana,
tratamiento con estrégenos sin oposicion (tamoxifeno), tumores secretores
de estrégenos, intolerancia a los hidratos de carbono, sindrome de ovarios
poliquisticos, hipertensiébn  arterial cronica, infertilidad, hiperplasia
endometrial especialmente con atipia, historia personal de cancer de colon,
ovario y mama, historia familiar de cancer de endometrio, estatus
socioeconémico bajo, uso de drogas antipsicoticas (Katz, 2012; Drife, 2005;
Wolfman, 2010; Polyzos, 2009).

Disminuyen el riesgo: ovulacién, terapia con progestagenos, anticonceptivos
orales combinados, menopausia antes de los 49 afos, peso normal,
multiparidad, tabaquismo,(Katz, 2012; Drife, 2005; Wolfman, 2010; Polyzos,
20009).

v. Clasificacion

El cancer endometrial se clasifica en los tipos | y Il basado en la apariencia
en el microscopio de luz, comportamiento clinico y epidemiologia.El tipo de
cancer endometrial mas comdn en un 80 a 85% y dependiente de los
estrogenos es conocido como enfermedad tipo | y se presenta hacia la
época de la menopausia o0 poco después. Puede existir un cambio
premaligno y las células tumorales de la enfermedad tipo | suelen tener
receptores de estrogeno y progesterona. (Trimble, 2012; Drife).

El cancer endometrial tipo Il probablemente no guarda relacién con la

produccion de estrégenos, tiene una histologia no endometrioide
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(generalmente papilar de células serosas o claras). Se observa en mujeres
de mayor edad, progresa con mayor rapidez y no se asocia a una fase de
hiperplasia ni de tumor in situ. (Drife).
Histopatol6gicamente se clasifica en:

- Adenocarcinoma endometrioide

- Adenocarcinoma con diferenciacion escamosa

- Carcinoma adenoescamoso

- Carcinoma papilar seroso

- Carcinoma de células claras

- Subtipos miscelaneos: carcinoma mucinoso, secretorio, de células

escamosas. (Polyzos, 2009)

Estadificacion del carcinoma endometrial:
Grado 1: menos de 5 % del tumormuestra un patrén de crecimiento sélido.
Grado 2: 6-50 % del tumor muestra un patron de crecimiento sélido.
Grado 3: mas de 50 % del tumor muestra un patron de crecimiento

sélido(Polyzos, 2009).
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vi. Signos y sintomas

La hemorragia uterina anormal es el sintoma cardinal del carcinoma de
endometrio. Alrededor del 10% de las mujeres con hemorragia
postmenopausica padecen una neoplasia primaria o secundaria, la mayoria
de las veces un cancer endometrial (80-90%), un cancer de cérvix o rara vez
un tumor ovarico(Raby, 2014; Drife, 2005; Goncharenko, 2013; ACOG,
2015). El 5% de las mujeres son asintomaticas (Polyzos, 2009). La
recomendacion internacional es no realizar tamizajeecografico en mujeres
posmenopausicas asintomaticaspara la pesquisa de cancer de endometrio
por su baja incidencia(Raby, 2014).El sangrado posmenopausico se define
generalmente como el sangrado que se produce 12 meses 0 mas después
de que una mujer tuvo el ultimo periodo menstrual.

El dolor y el malestar abdominal, pueden ser la quejaprincipal en etapas mas

avanzadas de la enfermedad en mujeres premenopéausicas(Polyzos, 2009).
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En las mujeres postmenopausicas ademas del sangrado puede presentarse
un aumento de la secrecion vaginal y este puede ser el primer sintoma. La
descarga puede sersimple o purulenta con dolor abdominal debido a la
piometra. Esto puede ocurrir por la estenosis cervical y la acumulacion
desangre en la cavidad endometrial (Polyzos, 2009).

vii. Diagnéstico

La primera etapa del diagnéstico es el ultrasonido transvaginal. En la mujer
posmenopausica consangrado vaginal el riesgo de cancer es
aproximadamente el 7,3 % si el endometrio es superior a 5 mm, mientras
que el espesor de endometrio inferior a 5 mm coincide concéncer de
endometrio en soélo el 0,07 %(Polyzos, 2009).Dado que el cancer de
endometriotipo I, puede presentarse en un endometrio
atréfico,ecograficamente muy delgado, algunos autoresproponen que toda
mujer postmenopausicaque presente sangrado uterino anormal debe ser
sometida a un estudiohistolégico del endometrio(Raby, 2014).

Lasobrevida del cancer de endometrio es alta (86%)cuando el diagndstico se

realiza precozmente, conla enfermedad limitada al Gtero(Raby, 2014).
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Fig. 27.1 Vista histeroscopica de un carcinoma endometrial
originado en la pared posterior del utero, (Por cortesia de Karl
Storz Endoscopy (UK Ltd)

(Drife, 2005)
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Estadificacion de la FIGO y la sobrevida a 5 afios del Cancer de

Endometrio

Tumor delimitado al endometrio 90-95%
Tumor que invade <50% del miometrio 90%
Tumor que invade >50% del miometrio 80.7%
Involucramiento glandular endocervical 79.9%
solamente

Invasion del estroma cervical 72.3%
Tumor que invade la serosa uterinay o 63.4%

anexo y o citologia peritoneal positiva

Metastasis vaginal 38.8%
Metastasis a pelvis y 0 nodulos < 30%
linfaticos para aorticos

Tumor invasor de la vejiga o colon <10%
Metastasis distante incluyendo nddulos 5%

linfaticos intraabdominales o inguinales

(Polyzos, 2009)
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(Katz, 2012)

vii. Tratamiento

La cirugia es el tratamiento de eleccion entodas las etapas de carcinomas de

endometrio.La histerectomia abdominal (con longitudinalincisién para una

mejor exposicion) con la eliminacién de la anexos y peritoneallavados es el

procedimiento estandar. Una exploracion lentade todo el abdomeny la pelvis

tiene que tener lugar, investigarespecialmente el diafragma, el higado yel

epiplén.Después de la eliminacién del Gtero, la profundidad de la invasion en
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elmiometrio debe ser determinado, sila invasion excede 50 %, entonces la
linfadenectomia paraadrtica y pélvica debe ser realizada. Para una
estadificacion apropiada la extraccion de mas de 10 nédulos debe ser
realizada. Los pacientes tratados por cancer de endometriose debe
examinar cada 4meses durante los primeros 3 afios, cada 6meses a partir
de entonces hasta 5 afios, y luegosobre una base anual(Polyzos, 2009).

d. Drogas que inducen proliferacion endometrial anormal

i. Tamoxifeno usado en cancer de mama.

Es importante que una vez que el endometrio ha engrosado con el uso
detamoxifeno, y esto sucede hasta un 54 %( > 5 mm ) de los pacientes , el
examinadortiene que realizar una histeroscopia — control con biopsia
endometrial.

ii. Terapia de reemplazo hormonal

Laprevalencia de hiperplasia endometrialasociado con la TRH secuencial
fueb,4 % y la de la hiperplasia atipicaes del 0,7 %(Polyzos, 2009).

e. Sindrome de ovarios poliquisticos

Acorde a los criterios de Rotterdam PCOS es definido por la presencia de
dos de los siguientes tres criterios: 1) Oligomenorrea o anovulacion 2)
Signos de hiperandrogenismo clinico o bioquimico 3) Ovarios poliquisticos
visto por ultrasonido. Ovarios poliquisticos es definido como un ovario con 12
0 mas foliculos que miden de 2-9 mm de diametro y/o incremento en el
volumen ovarico (10 cmgs).El sindrome de ovarios poliquisticos puede causar
un incremento en el engrosamiento endometrial debido a la anovulacion

cronica y el efecto de no oposicion de estrogenos en el endometrio. Las
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mujeres con anovulacion cronica tienen mayor oportunidad de desarrollar
hiperplasia endometrial y por ende cancer endometrial.(Polyzos, 2009).

D. VARIABLE EN ESTUDIO: CARACTERISTICAS CLINICAS
Origen etimologico de caracteristicas: Este vocabulario viene como forma
femenino de “caracteristico” del sustantivo “caracter” y del sufijo “ico” que
indica cualidad o relativo de.(definiciona).
Origen etimologico de clinica:viene del griego kliniké.Kliniké le llamaban a la
practicamédica de atender a los pacientes en la cama. Kliniké es el femenino
del adjetivo klinikés, formado con el sufijo ikos a partir de kline= cama, o sea,
klinikés es de la cama. La palabra kline viene del verbo klinein que significa
inclinarse o acostarse. Se asocia a una raiz indoeuropeaklein
Definicién de caracteristicas:es una cualidad que permite identificar a algo o
alguien, distinguiéndolo de sus semejantes. Puede tratarse de cuestiones
vinculadas al temperamento, la personalidad o lo simbdlico, pero también al
aspecto fisico. Las caracteristicas por lo tanto, hacen al caracter propio y
especifico de un ser vivo o una cosa. Ciertas caracteristicas son subjetivas.
Las caracteristicas son las propiedades que definen a los personajes que
participan de un juego sean fisicas o psicologicas. (definicion de , 2015).
Definicion de clinica:disciplina de la medicina que se ocupa de la
observacion directa del paciente y de su posterior tratamiento en caso de ser

necesario. (definicionabc, 2015).

E. INVESTIGACIONES RELACIONADAS
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http://definicion.de/cualidades/
http://definicion.de/personalidad/

Caracterizacion de la hiperplasia endometrial en el Hospital Ginecobstétrico
Docente “Profesor Eusebio Hernandez” La Habana, Cuba: se realizd6 un
estudio observacional descriptivo se revisaron biopsias de endometrio
obtenidas por legrado obteniendo en 154 resultados diagnoéstico de
hiperplasia de endometrio.

Caracterizacion de pacientes con hiperplasia endometrial diagnosticados en
el servicio de Ginecologia del IHSS.. Estudio retrospectivo de pacientes con
hiperplasia endometrial diagnosticada en el IHSS, en el periodo comprendido
de julio del 2007 a julio del 2012.La muestra fue de 88 casos, encontrando
una incidencia de hiperplasia de endometrio del 4.3%.

Hiperplasia endometrial: andlisis de serie de casos diagnosticados en
biopsia endometrial. Ernesto garciaayala, laura cardenas. 2010.1 de enero
de 2005 y 31 de diciembre2008, de los cuales 1.750 correspondieron a
legrados/biopsias de endometrio y en 168 de estos serealizo el diagnéstico

histopatoldgico de hiperplasia endometrial.
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CAPITULO lIl. METODOLOGIA

A. ENFOQUE DE LA INVESTIGACION
Cuantitativo: Se hace énfasis en la medicidbn numérica y analisis estadistico
(Hernandez Sampieri, 2010)

B. DISENO DE INVESTIGACION
Observacional: Porque se estudié una situacion ya existente que ocurre en
la naturaleza donde no se tiene control de las variables y tampoco se puede
influir o manipular las mismas.
Kerlinger (1985) lo define como “una indagacion empirica y sistematica en la
cual el investigador no tiene un control directo sobre las variables debido a
gue sus manifestaciones ya han ocurrido porque son inherentementes no
manipulables ”.
La investigacion es de corte transversal porque se recolectaron los datos en
un solo momento y en un tiempo determinado.

C. ALCANCE DE LA INVESTIGACION
Descriptivo: Se detallan ordenadamente las caracteristicas, propiedades,
cualidades y atributos del problema sin tratar de determinar relacion,
asociacion o causalidad.

D. ESPECIFICACION DE LAS VARIABLES

Variable: es una propiedad, caracteristica, atributo o cualidad de una
persona u objeto que puede variar, que puede adquirir diversos valores y

cuya variaciéon es susceptible de medirse (Ortez, 2001).
Variable de estudio: Caracteristicas clinicas
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E. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Consiste en especificar las caracteristicas fundamentales de las variables,
describiendo sus cualidades, relaciones, formas de medicion, dimensiones
e indicadores a través de un proceso de abstraccion de lo general a lo

particular.

51



VARIABLE

CARACTERISTICAS
CLINICAS

DEFINICION TEORICA

Cualidad que identifica el
diagnostico realizado a
través de los sintomas y

signos presentados

DEFINICION
OPERACIONAL

Indice sumativo de
los indicadores de la

variable perfil clinico

DIMENSIONES

1.Razonamiento

clinico

INDICADORES

a. Sintomas

SUBINDICADORES

e Sangrado vaginal
e Dolor pélvico

b. Signos

Palidez

c. Laboratorio

e  Clinico: Hemoglobina

e USG

2. Conclusion
Diagnostica

a. Diagnéstico

clinico

-Diagnéstico principal
-Diagnéstico secundario

b. Diagnésticopor
USG

c. Diagnostico

Histopatolégico

3. Tratamiento

a. Medico -Inductores de la ovulacion
-Estrogenos gestagenos
-Analogos de GnRH
-Gestagenos

b. Quirdrgico e Histerectomia

e Ablacién y reseccion
endometrial
e Legrado uterino inst.

4. Seguimiento

a. Dias de estancia
hospitalaria

b. Condicién al alta

c. Control enla CE
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F. POBLACION Y MUESTRA
1. Poblacion o Universo
Selltiz  (1974) la define como el conjunto de todos los casos que
concuerdan como una serie de especificaciones.

La poblacion de estudio fue constituida por 76 pacientes con diagndstico de
Engrosamiento Endometrial hospitalizadas en sala de Ginecologiadel
Hospital Mario Catarino Rivasen el periodo comprendido entre Enero de
2015 a abril de 2016, los datos necesarios para el desarrollo de la
investigacion se recolectaron mediante la revision de las historias clinicas.
2. Unidad de anélisis
“Quienes van hacer medidos ” (Hernandez Sampieri, 2010). La unidad de

andlisis fue constituida por las pacientes.

3. Método de muestreo

Probabilistico, porque todos los casos tenian la misma probabilidad de
participar en la investigacion.

4. Criterios de inclusion

Paciente con diagnéstico de Engrosamiento Endometrial hospitalizadas en
sala de Ginecologia del Hospital Mario Catarino Rivas en el periodo
comprendido de Enero de 2015 a abril de 2016.

5. Criterios de exclusion

Historias clinicas incompletas.
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G. PLAN DE RECOLECCION DE DATOS
1. Método de recoleccion
Se utilizd la encuesta que es un “procedimiento que consiste en hacer las
mismas preguntas a la poblacion en estudio obteniéndose informacion sobre
un hecho de interés a través de la interrogacion escrita”(Ortez, 2001).
2. Técnica de recoleccion
La técnica de la encuesta es el cuestionario, es un conjunto de preguntas
preparadas cuidadosamente sobre los hechos y aspectos que interesan en
una investigacion(Ortez, 2001).
3. Instrumento de recoleccion
Es la herramienta del método, tiene como propdésito recolectar la informacion
en forma organizada y que ésta sea Util para alcanzar los objetivos de la
investigacién (Ortez, 2001).
Para recolectar los datos se utilizé6 un formulario que contiene un total de 24
preguntas: 5 pregunta cerradas, 13 preguntas abiertas y 6 preguntas
categorizadas.
Las variables y sus dimensiones se midieron de la siguiente manera:
Variables demograficas: preguntas 1 a la 12.
Variable caracteristicas:
Dimension Razonamiento Clinico: preguntas 13, 14, 15.
Dimension Conclusion diagnostica: preguntas 16, 17, 18, 19.
Dimension Tratamiento: preguntas 20 y21.

Dimension Seguimiento: pregunta 22, 23y 24.
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4. Validez del instrumento:

Es el grado en que un instrumento realmente mide la variable que pretende
medir (Hernandez Sampieri, 2010).

Se determino la evidencia relacionada con la validez de contenido, que es el
grado en que la medicion representa el concepto medido, mediante el juicio
de expertos que evaluaron y analizaron las preguntas del cuestionario,
basandose en una matriz de adecuacion que contiene los criterios:

a. Induce a una respuesta determinada

b. Sencillez en la redaccion

c. Ambiguedad

d. Relacion con el tema

e. Claridad

f. Adaptada al contexto de aplicacion

Sin  propuesta de cambios por parte de los jueces, el instrumento
antes de su aplicacion fue aprobado por el asesor metodoldgico.

5. Confiabilidad

Se refiere al grado en que la aplicacion repetida del instrumento al mismo
sujeto u objeto produce iguales resultados (Hernandez Sampieri, 2010). Se
determind la confiabilidad en relacion con el calificador, donde dos expertos
calificaron los resultados obtenidos y se calculé la proporcion de

coincidencia entre ambos observadores que fue de 0.85.
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H. PLAN DE ANALISIS
1. Procesamiento de los datos
Los datos recolectores se organizaron, clasificaron y resumieron mediante
una base de datos que se construyé con el programa estadistico SPSS
version 22.0.0.0.
2. Presentacion de los datos
Los datos se presentan en tablas de distribucion de frecuencias y gréficos:
para las variables cualitativas graficos circulares y para las variables
cuantitativas graficos de barra.
3. Andlisis e interpretacion de la informacion
Se utilizaron medidas de resumen estadistico para investigaciones
descriptivas de acuerdo a lo siguiente:
a. Para las variables cualitativas: medidas de frecuencia como el porcentaje
y una medida de tendencia central (moda).
b. Para las variables cuantitativas: medidas de tendencia central (moda,

mediana y media) y medidas de dispersion (rango, desviacion estandar).
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CAPITULO IV: CONSIDERACIONES ETICAS

A. PRINCIPIOS ETICOS

Como toda investigacion en seres humanos esta se realiz6 de acuerdo con

tres principios éticos fundamentales:

1.

B.

Respeto por la dignidad humana: La dignidad humana es el derecho que
tiene cada ser humano, de ser respetado y valorado como ser individual y
social, con sus caracteristicas y condiciones particulares, por el solo

hecho de ser persona.

. Beneficencia: conjunto de instituciones que la administracion pone a

disposicion de los mas necesitados para proporcionarles sustento y
desarrollo fisico y personal.

Justicia: El principio de justicia comprende el uso racional de los recursos
disponibles que permita el ejercicio pleno del derecho a la salud, que
apunta no solo a los ciudadanos necesarios con base en la dignidad de la
persona, sino a las obligaciones de una macrobioética justa de la
responsabilidad frente a la vida amenazada y los derechos de futuras
generaciones.

CLASIFICACION DEL RIESGO DE LA INVESTIGACION

Categoria | (sin riesgo): se trata de una investigacion observacional en la

que no se realiza ninguna manipulacion o intervencion de las variables

fisiologicas, psicologicas o sociales de las personas participantes.
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CAPITULO V: RESULTADOS
A. DESCRIPCION DE LA POBLACION:
La poblacion estudiada fue de 76 pacientes con diagndstico clinico de
engrosamiento endometrial, hospitalizadas en la sala de ginecologia del
hospital Dr. Mario Catarino Rivas en el periodo comprendido de Enero de
2015 a Abril de 2016, que presentan las siguientes caracteristicas
demograficas:

1. Edad

TABLA NO. 1: EDAD

N Vélidos 76

Perdidos 0
Media 45,04
Mediana 46,00
Moda 48
Desuv. tip. 9,043
Rango 49
Minimo 23
Méaximo 72

GRAFICO No. 1: EDAD
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GRAFICO NO.1: EDAD

La edad mas frecuente de las pacientes fue 48 afios, con un promedio de 45
+ 9 afos, el 50% tenia menos de 46 afos, la paciente de mayor edad fue 72
afos, la de menor edad 23 afos con un rango de 49 afos.

58



2. Procedencia

TABLA NO.2: PROCEDENCIA

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos  Urbano 62 81,6 81,6 81,6
Rural 13 17,1 17,1 98,7
Urbanomarginal 1 1,3 1,3 100,0
Total 76 100,0 100,0

GRAFICO NO.2: PROCEDENCIA
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La procedencia mas frecuente fue Urbano (82%).
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GRAFICO NO. 2: PROCEDENCIA




3. Estado Civil

TABLA NO. 3: ESTADO CIVIL

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos Casada 31 40,8 40,8 40,8
Soltera 45 59,2 59,2 100,0
Total 76 100,0 100,0

GRAFICO No. 3: ESTADO CIVIL
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GRAFICO NO.3: ESTADO CIVIL

El estado civil mas frecuente fue Soltera (59%).
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4. Escolaridad

TABLA NO. 4: ESCOLARIDAD

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos Ninguna 2 2,6 2,6 2,6
Primaria 60 78,9 78,9 81,6
Secundaria 13 171 171 98,7
Superior 1 1,3 1,3 100,0
Total 76 100,0 100,0
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GRAFICO NO. 4: ESCOLARIDAD

El nivel de escolaridad mas frecuente fue Primaria (79%).
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5. Historia Ginecobstetrica

a) Gestas
TABLA NO. 5: GESTAS

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos 0 3 3,9 3,9 3,9
1 2 2,6 2,6 6,6
2 14 18,4 18,4 25,0
3 15 19,7 19,7 44,7
4 17 22,4 22,4 67,1
5 11 14,5 14,5 81,6
6 8 10,5 10,5 92,1
7 4 53 53 97,4
8 2 2,6 2,6 100,0

Total 76 100,0 100,0

GRAFICO No. 5 Gestas
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GRAFICO NO. 5: GESTAS

El nUmero de gestas més frecuente fue 4 (22%), el 3% tenia 8 gestas y el

4% de las pacientes eran nuligestas.
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b) Partos

TABLA NO. 6: PARTOS

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vélido acumulado
Validos 0 6 7,9 7,9 7.9
1 6 7,9 7.9 15,8
2 19 25,0 25,0 40,8
3 18 23,7 23,7 64,5
4 13 17,1 17,1 81,6
5 5 6,6 6,6 88,2
6 5 6,6 6,6 94,7
7 4 53 5,3 100,0
Total 76 100,0 100,0
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GRAFICO NO. 6: PARTOS

El nUmero de partos mas frecuente fue 2 (25%) y 18% de las pacientes

eran gran multipara.

63



c) Cesareas

TABLA NO. 7: CESAREAS

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos O 54 71,1 71,1 71,1
1 16 21,1 211 92,1
2 3 3,9 3,9 96,1
3 2 2,6 2,6 98,7
4 1 1,3 1,3 100,0
Total 76 100,0 100,0
GRAFICO No. 7: CESAREAS
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GRAFICO NO. 7: CESAREAS

Cesareas

El 29% de las pacientes tenian antecedente de cesareas.
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d) Abortos

TABLA NO. 8: ABORTOS

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vélido acumulado
Vélidos O 56 73,7 73,7 73,7
1 18 23,7 23,7 97,4
3 1 1,3 1,3 98,7
1 1,3 1,3 100,0
Total 76 100,0 100,0
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GRAFICO NO. 8: ABORTOS

Abortos

El 26% de las pacientes tenian antecedente de abortos.
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e) Hijos Vivos

TABLA NO. 9: HIJOS VIVOS

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos 0 3 3,9 3,9 3,9
1 2 2,6 2,6 6,6
2 19 25,0 25,0 31,6
3 20 26,3 26,3 57,9
4 15 19,7 19,7 77,6
5 9 11,8 11,8 89,5
6 5 6,6 6,6 96,1
7 3 3,9 3,9 100,0

Total 76 100,0 100,0

GRAFICO No. 9: HIJOS VIVOS
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GRAFICO NO. 9:HIJOS VIVOS

El nGmero de hijos vivos més frecuente es 3(26%).
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f) Hijos Muertos

TABLA NO. 10: HIJOS MUERTOS

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos 0 70 92,1 92,1 92,1
1 6 7.9 7.9 100,0
Total 76 100,0 100,0
GRAFICO No. 10: HIJOS MUERTOS
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GRAFICO NO. 10: HIJOS MUERTOS

El 8% de las pacientes tenia un hijo muerto.
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6. Antecedentes Personales Patoldgicos

TABLA NO. 11: ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos Ninguno 42 55,3 55,3 55,3
HTAC 28 36,8 36,8 92,1
DM 4 5,3 5,3 97,4
VIH + 1 1,3 13 98,7
TBC 1 1,3 13 100,0

Total 76 100,0 100,0

Porcentaje

GRAFICO No. 11: ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS
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GRAFICO NO. 11: ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

Los

antecedentes

personales

patologicos

mas

frecuentes

Hipertension arterial cronica (37%) y Diabetes Mellitus (5%).

68

fueron



B. PREVALENCIA

P = Total de casos del periodo/ Total de la poblacién x 100
P =76/3681 x 100= 2%

C. VARIABLE EN ESTUDIO: CARACTERISTICAS CLINICAS
1. Razonamiento Clinico:
a. Sintomas:

i.  Sangrado Transvaginal

TABLA NO. 12: SINTOMA SANGRADO TRANSVAGINAL

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos  Si 76 100,0 100,0 100,0

GRAFICO No. 12: SINTOMA SANGRADO TRANSVAGINAL
LE

GRAFICO NO. 12: SINTOMA SANGRADO TRANSVAGINAL

El sintoma sangrado transvaginal se present6 en el total de las pacientes
(100%).
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ii. Fatiga

TABLA NO. 13: SINTOMA FATIGA

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vélido acumulado
Vélidos No 69 90,8 90,8 90,8
Si 7 9,2 9,2 100,0
Total 76 100,0 100,0

GRAFICO No. 13

: SINTOMA FATIGA
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GRAFICO NO. 13:SINTOMA FATIGA

El sintoma fatiga solo se present6 en el9% de las pacientes.
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iii.  Dolor pélvico

TABLA NO. 14: SINTOMA DOLOR PELVICO

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos No 35 46,1 46,1 46,1
Si 41 53,9 53,9 100,0
Total 76 100,0 100,0

GRAFICO No. 14: SINTOMA DOLOR PELVICO
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GRAFICO NO. 14: SINTOMA DOLOR PELVICO

El sintoma dolor pélvico se presentd en el 54% de las pacientes.




b. Signos

I. Palidez
TABLA NO. 15: SIGNO PALIDEZ
Porcentaje
Frecuencia Porcentaje | Porcentaje valido acumulado
Validos No 62 81,6 81,6 81,6
Si 14 18,4 18,4 100,0
Total 76 100,0 100,0

GRAFICO No. 15: SIGNO PALIDEZ
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El signo palidez se presentd en el 18% de las pacientes.

72



ii. Sangrado Transvaginal

TABLA NO.16: SIGNO SANGRADO TRANSVAGINAL

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos  Si 76 100,0 100,0 100,0

GRAFICO No. 16:SIGNO SANGRADO TRANSVAGINAL
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GRAFICO NO. 16: SIGNO SANGRADO TRANSVAGINAL

El signo sangrado transvaginal se present6 en todas las pacientes (100%).
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c. Laboratorio

i.  Niveles de Hemoglobina

TABLA NO.17: NIVELES DE HEMOGLOBINA

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vélido acumulado
Vélidos ANEMIA SEVERA 10 13,2 13,2 13,2
ANEMIA MODERADA 23 30,3 30,3 43,4
ANEMIA LEVE 31 40,8 40,8 84,2
NORMAL 12 15,8 15,8 100,0
Total 76 100,0 100,0

GRAFICO No. 17: NIVELES DE HEMOGLOBINA
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El 84% de las pacientes tenian algun grado de anemia, de las cuales el 13%

tenia anemia severa.
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2. Clasificacion de la conclusion diagnéstica

a. Diagnadstico clinico principal

TABLA NO.18: DIAGNOSTICO CLINICO PRINCIPAL

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos SUA 61 80,3 80,3 80,3
Miomatosis uterina 7 9,2 9,2 89,5
Engrosamiento endometrial 6 7.9 7,9 97,4
Hiperplcomp atipia 2 2,6 2,6 100,0
Total 76 100,0 100,0

GRAFICO No. 18: DIAGNOSTICO CLINICO PRINCIPAL

100

Porcentaje

SUA Miomatosis utering

S I e

Engrosamiento
endometrial

Diagnéstico Clinico Principal

GRAFICO NO. 18: DIAGNOSTICO CLINICO PRINCIPAL

=

Hiperpl comp atipia

El diagndstico clinico principal mas frecuente fue Sangrado uterino anormal

(80%).
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b. Diagnostico clinico secundario
TABLA NO.19: DIAGNOSTICO CLINICO SECUNDARIO

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos  Ninguno 42 55,3 55,3 55,3
Miomatosis 10 13,2 13,2 68,4
Sdanémico 7 9,2 9,2 77,6
Hiperp simple 3 3,9 3,9 81,6
HTAC 11 14,5 14,5 96,1
VIH + 1 1,3 1,3 97,4
Quiste ovérico 2 2,6 2,6 100,0

Total 76 100,0 100,0

GRAFICO No. 19: DIAGNOSTICO CLIiNICO SECUNDARIO
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Entre los diagnosticos clinicos secundarios mas frecuentes se presento

Hipertension arterial crénica (14%), miomatosis uterina (13%), sindrome

anémico (9%).
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c. Diagndstico por Ultrasonido

TABLA NO.20: DIAGNOSTICO POR ULTRASONIDO

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos  Engrosamiento endometrial 74 97,4 97,4 97,4
Miomatosis 2 2,6 2,6 100,0
Total 76 100,0 100,0

GRAFICO No. 20: DIAGNOSTICO POR ULTRASONIDO
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GRAFICO NO. 20: DIAGNOSTICO POR ULTRASONIDO

El 97% de las pacientes se le diagnostico el engrosamiento endometrial por
ultrasonido.
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d. Diagnostico por Histopatologia

TABLA NO. 21: DIAGNOSTICO POR HISTOPATOLOGIA

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos HES sin atipia 28 36,8 36,8 36,8
HES con atipia 2 2,6 2,6 39,5
HEC sin atipia 1 1,3 1,3 40,8
HEC con atipia 6 7,9 7,9 48,7
Adenocarcinoma 5 6,6 6,6 55,3
Endometrio secretor 22 28,9 28,9 84,2
Atrofia de endometrio 6 7,9 7,9 92,1
Endometrio proliferativo 6 7,9 7,9 100,0
Total 76 100,0 100,0
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El diagnostico por histopatologia que mas frecuente se presento fue
Hiperplasia endometrial sin atipia (37%) seguido de endometrio secretor
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Diagnéstico por Histopatologia

GRAFICO NO. 21: DIAGNOSTICO POR HISTOPATOLOGIA

(29%) y el 7% adenocarcinoma.
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21.1 Edad de las pacientes con Adenocarcinoma de Endometrio

TABLA NO. 21.1: EDAD DE LAS PACIENTES CON ADENOCARCINOMA DE

ENDOMETRIO

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos 39 1 20,0 20,0 20,0
56 1 20,0 20,0 40,0
60 1 20,0 20,0 60,0
62 1 20,0 20,0 80,0
64 1 20,0 20,0 100,0

Total 5 100,0 100,0

El 80% de las pacientes con diagndéstico de cancer de endometrio eran

postmenopausicas.

21.2 Edad de las pacientes con Hiperplasia endometrial compleja con atipia

TABLA NO. 21.2: EDAD DE LAS PACIENTES CON HIPERPLASIA
ENDOMETRIAL COMPLEJA CON ATIPIA

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos 30 1 16,7 16,7 16,7
45 1 16,7 16,7 33,3
47 1 16,7 16,7 50,0
54 1 16,7 16,7 66,7
60 1 16,7 16,7 83,3
69 1 16,7 16,7 100,0

Total 6 100,0 100,0

El 67% de las pacientes con diagnostico de hiperplasia endometrial compleja
con atipia eran postmenopausicas y el 17.7% pre menopausicas.
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3. Tratamiento

a. Medicamentos aplicados

TABLA NO.22: MEDICAMENTOS APLICADOS

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vélido acumulado
Vélidos  Ninguno 22 28,9 28,9 28,9
ACOS 38 50,0 50,0 78,9
Gestagenos 16 21,1 21,1 100,0
Total 76 100,0 100,0
GRAFICO No. 22: MEDICAMENTOS APLICADOS
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GRAFICO NO. 22: MEDICAMENTOS APLICADOS

El 71% de las pacientes recibio tratamiento hormonal.
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b. Tratamiento quirargico recibido

TABLA NO. 23: TRATAMIENTO QUIRURGICO RECIBIDO

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélidos  Histerectomia 23 30,3 30,3 30,3
AMEU 50 65,8 65,8 96,1
LUI 3 39 39 100,0
Total 76 100,0 100,0

Porcentaje

GRAFICO No. 23: TRATAMIENTO QUIRURGICO RECIBIDO
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GRAFICO NO. 23: TRATAMIENTO QUIRURGICO RECIBIDO

El tratamiento quirdrgico que mas se les realizo fue AMEU (66%), 30%
Histerectomia y 4% LUI.
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4. Seguimiento

a. Dias de estancia hospitalarios
TABLA NO. 24: DIAS HOSPITALARIOS

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vaélidos 1 34 44,7 44,7 447
2 16 21,1 21,1 65,8
3 13 17,1 17,1 82,9
4 7 9,2 9,2 92,1
5 2 2,6 2,6 94,7
6 2 2,6 2,6 97,4
9 1 1,3 1,3 98,7
12 1 1,3 1,3 100,0
Total 76 100,0 100,0
GRAFICO No. 24: DIAS HOSPITALARIOS
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El 45% de las pacientes tuvo una estancia hospitalaria de un dia vy la
estancia mas prolongada fue de 12 dias (1.3%).
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b. Condiciéon al alta

TABLA NO.25: CONDICION AL ALTA

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vélido acumulado
Validos  Curado 8 10,5 10,5 10,5
Mejorado 68 89,5 89,5 100,0
Total 76 100,0 100,0

GRAFICO No. 25: CONDICION AL ALTA
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La condicion al alta mas frecuente fue Mejorado (90%) y curado un 10%.

Mejorado

Condicion al alta

2 CONDICION AL ALTA
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c. Seguimiento de las pacientes

TABLA NO. 26: SEGUIMIENTO EN LA CONSULTA EXTERNA

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Validos No 39 51,3 51,3 51,3
Si 37 48,7 48,7 100,0
Total 76 100,0 100,0
GRAFICO No. 26: SEGUIMIENTO EN LA CONSULTA EXTERNA
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GRAFICO NO. 24: SEGUIMIENTO EN LA CONSULTA EXTERNA
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El 49% de las pacientes tuvo seguimiento en la consulta externa.
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CAPITULO VI: DISCUSION

El engrosamiento endometrial es un hallazgo ultrasonografico que se
presenta frecuentemente en las pacientes mayores de 50 afios que esti
asociado segun la literatura y la practica clinica a patologia tanto benigna
como maligna del endometrio, que puede variar desde un endometrio
secretor, polipos, hiperplasia endometrial con o sin atipia hasta cancer.
Resultando relevante tomar en consideracion las caracteristicas clinicas de
estas pacientes para hacer un diagnostico precoz y dar un tratamiento
oportuno que ayude a reducir la morbimortalidad temprana en este grupo
poblacional.

Investigaciones realizadas a nivel internacional y nacional reportan datos
que compararemos a continuacion con los resultados obtenidos en este
estudio: Lacey (2009) en una revision bibliografica realizada en los Estados
Unidos del Instituto Nacional de Céancer reporto que de todas las biopsias
estudiadas el 70% era patologia benigna del endometrio, 15% tenia
diagnéstico de hiperplasia endometrial y 15% se con cancer de endometrio;a
diferencia de los resultados encontrados en esta investigacion que reporta
datos muy diferentes dentro de los cuales la patologia benigna se encontr6
en un 45% de los casos, hiperplasia de endometrio en un 49% y carcinoma
de endometrio en un 7%.

Bautista y colaboradores (2012) en el IHSS de Tegucigalpa estudiaron 88
pacientes con engrosamiento endometrial, presentando los siguientes
resultados: el promedio de edad de las pacientes fue 43.4 afios, la

hipertension arterial fue el antecedente patolégico mas frecuente y por
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histopatologia se diagnostico hiperplasia endometrial simple sin atipia en el
79% de las pacientes que se manejo con estrégenos.Comparando los
resultados observamos que son similares a los anteriormente expuestos, ya
que la edad promedio de las pacientes fue 45 afios, la hipertension arterial
fue el antecedente patoldgico mas frecuente y la hiperplasia endometrial

simple sin atipia fue el diagnostico histopatolégico de mayor predominio.

El signo principal del engrosamiento endometrial es el sangrado transvaginal
solo un 5% son asintomaticas por lo que es una causa muy frecuente de
consultas ginecoldgicas, en nuestro estudio se presentd en el 100% de las
pacientes, esto podria estar relacionado al bajo nivel socioeconémico de las
pacientes y por ende la falta de estudios en las pacientes asintomaticas.

En nuestro estudio de pacientes con engrosamiento endometrial se encontré

que el 50% de las pacientes eran mayores de 46 afos.
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CAPITULO VII: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
A. CONCLUSIONES
La prevalencia del engrosamiento endometrial en las pacientes que asisten a
la sala de Ginecologia del Hospital Mario Catarino Rivas es similar a la
reportada en la literatura.

El perfil demogréfico se caracteriza por ser pacientes adultas jévenes,
solteras, escolaridad primaria y multiparas.

Los antecedentes patoldgicos principales fueron Hipertension arterial y
Diabetes Mellitus.

Las caracteristicas clinicas observadas fueron el sangrado transvaginal, el

dolor pélvico y la anemia.

Los diagndsticos histopatolégicos encontrados con mayor frecuencia fueron
diferentes tipos de hiperplasia endometrial, seguido de endometrio secretor y

con menor frecuencia el carcinoma.
El tratamiento de eleccién fue medico (anticonceptivos orales) y quirtrgico
para las pacientes con carcinoma de endometrio y de hiperplasia refractaria

al tratamiento.

Menos de la mitad de las pacientes recibieron seguimiento en la consulta

externa.
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B. RECOMENDACIONES

Mejorar la recoleccion de datos en la historia clinica que garantice que las
pacientes recibieron las intervenciones requeridas basadas en el

conocimiento cientifico actualizado.

Habilitar la clinica de Histeroscopia del Hospital Mario Catarino Rivas ya que
la biopsia dirigida es el Gold Estandar para el diagnostico temprano de

cancer de endometrio.

Mejorar la capacidad resolutiva del laboratorio de anatomia patolégica del

hospital para obtener los resultados de las biopsias oportunamente.

Elaboracion de protocolos o guias de practica clinica basadas en la
evidencia cientifica para estandarizar la deteccion, el estudio y el manejode

las pacientes con engrosamiento endometrial
Crear una base de datos en la sala de Ginecologia e involucrar al personal
de trabajo social para la localizacion de las pacientes que no asisten a las

citas de control.

Garantizar el abastecimiento de medicamentos oncoldgicos y habilitar el

servicio de radioterapia para beneficio de los usuarios.
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CAPITULO IX:
ANEXOS



A. DOCUMENTO DE INVESTIGACION

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE HONDURAS VALLE DE

SULA

POSTGRADO DE GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA

CARACTERIZACION CLINICA DEL ENGROSAMIENTO ENDOMETRIAL

Objetivo general: Describir las caracteristicas clinicas del engrosamiento

endometrial en pacientes de la sala de ginecologia del Hospital Mario

Catarino Rivas en el periodo de enero de 2015 a abril de 2016.

Instrucciones: conteste la respuesta que se presente en la paciente de las

preguntas siguientes:

PARTE I: Datos Generales:

1.

2.

Edad de la paciente:
Procedencia de la paciente:
Urbano

Rural

Urbanomarginal

Estado civil

o Casada

o Soltera

Escolaridad:

o Primaria
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o Secundaria
o Superior
o Ninguna
5. Historia ginecobstétrica:

G: P: C: A: HV: HM:

6. Ha utlizado terapia hormonal sustitutiva con estrogenos sin
progestagenos: Sio No o

7. Antecedentes Personales Patolégicos:

PARTE Il. Variable en estudio: Caracteristicas clinicas

A. Dimension: Racionamiento clinico

1) Cuales sintomas presenta la paciente:

o Sangrado transvaginal

o Fatiga

o Dolor pélvico

2) Cuales signos presenta la paciente:

o Sangrado transvaginal

o Palidez

3) En el hemograma presenta Hemoglobina de:
B. Dimension: Conclusion diagnostica

1) Diagnostico clinico principal:

2) Diagnaostico clinico secundario:

3) Diagnastico por USG:

4) Diagnostico por Histopatologia:

C. Dimensién: Tratamiento:
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1) Que medicamentos le han aplicado:
o ACOS
o Gestagenos
o Inductores de la ovulacion
o Analogos de la GnRH
o Ninguno
2) Que tratamiento quirdrgico recibio:
o Histerectomia
o Ablacién y reseccion endometrial
o LUI
o Ninguno
D. Dimension: Seguimiento
1) Cuantos dias estuvo hospitalizada:

2) Cual fue su condicion al alta:

3) Cuantas veces fue atendida en la Consulta Externa:
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