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ASTEC: A Study in the Treatment of Endometrial Carcinoma

CAPÍTULO I

RESUMEN

Objetivos: Demostrar la afectación ganglionar en los diferentes estadios

clínicos de cáncer de endometrio, definir la afectación ganglionar en los

diferentes grupos de riesgo de pacientes, identificar las principales

comorbilidades en la población y por último conocer la morbilidad quirúrgica.

Materiales y métodos: Se realizó un estudio observacional, de cohorte,

transversal, comparativo, retrospectivo, no ciego en el Hospital Universitario “Dr.

José Eleuterio González” de Enero 2012 a Diciembre 2013. Se incluyeron

pacientes con diagnóstico de cáncer endometrial corroborado con biopsia,

sometidas a cirugía estadificadora de endometrio en el Hospital Universitario Dr.

José Eleuterio González, excluyendo pacientes con tratamiento quirúrgico

previo fuera de este hospital, comorbilidades con contraindicación quirúrgica y

expediente clínico incompleto. Se eliminaron pacientes intervenidas por distinto

abordaje a la vía abdominal. Las variables a determinar fueron edad,

comorbilidades, diagnóstico, tipo histológico, grado de diferenciación

histológica, estadio clínico, profundidad de invasión miometrial, metástasis

ganglionar  pélvica - para aórtica, invasión angiolinfática, citología peritoneal,
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complicaciones         trans - post operatorias y tiempo de estancia intra

hospitalaria. La muestra fue calculada a conveniencia del investigador. Los

datos fueron procesados mediante el paquete estadístico IBM SPSS v.17. Para

las variables cuantitativas se utilizó estadística descriptiva y para comparar las

cualitativas continuas se realizó prueba de T de Student y para las variables

dicotómicas prueba de X2.

Resultados: Se incluyeron 30 pacientes, la estadificación quirúrgica

definitiva reportó 15 pacientes EC IA (50 %), nueve pacientes EC IB (30%), una

paciente EC II (3.3%), dos pacientes EC IIIA (6.7 % de los cuales una paciente

presentó invasión ganglionar), una paciente EC IIIB (3.3%), una paciente EC

IIIc2 (3.3%) con ganglios linfáticos positivos y una paciente EC IVB (3.3%) sin

afección ganglionar demostrada por histopatología.

Conclusiones: La estadificación quirúrgica de estadios tempranos (Ia-Ib)

en nuestra población es de 80 %, en base al bajo porcentaje de involucro

ganglionar en nuestra población (6.7%) y a los estudios realizados a la

controversia de la disección linfática ganglionar, pareciera razonable omitir este

paso en la cirugía estadificadora de endometrio, sin embargo las pacientes son

estadificadas incompletamente, clasificándose solo las pacientes con

metástasis ganglionar como grupo de alto riesgo, quienes se beneficiarán con el

régimen establecido en el estudio GOG 258 del GOG a base de quimioterapia

(carboplatino y paclitaxel) con o sin cisplatino y radioterapia.
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CAPÍTULO II

INTRODUCCIÓN

El cáncer de endometrio es la causa más común de neoplasia

ginecológica maligna en países desarrollados y la segunda más común en

países en vías de desarrollo después del cáncer cervicouterino (1). El

carcinoma endometroide es el subtipo histológico más común de cáncer de

endometrio. Los tumores endometriales tienden a tener un pronóstico favorable

y típicamente se presentan en estadios tempranos con hemorragia uterina

anormal. Otros tipos de carcinoma endometrial (seroso, células claras) como

otros tipos de cáncer uterino están asociados a un pobre pronóstico.

Epidemiología

El cáncer de endometrio es la segunda neoplasia ginecológica a nivel

mundial y ocupa la tercera causa de cáncer ginecológico en México según el

registro histopatológico de neoplasias malignas 2003 (2). Para el año 2000 se

registraron 1583 nuevos casos y 578 defunciones por esta enfermedad. La
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OMS GLOBOCAN 2008 reporta una incidencia de 2600 casos de cáncer del

cuerpo uterino en México (3, 4, 5).

En el 2008, 288, 000 mujeres fueron diagnosticadas con cáncer uterino

en el mundo (6), la mortalidad fue 1.7 a 2.4 por cada 100,000 mujeres. En los

Estados Unidos, como en otros países desarrollados el cáncer uterino fue la

causa más común de neoplasia ginecológica maligna, con casi 50,000 nuevos

casos y 8200 muertes por esta enfermedad hasta el 2013, la incidencia de este

padecimiento fue mayor en mujeres de raza blanca (24.8 por cada 100,000),

comparada con la de mujeres de raza negra (20.9 por cada 100,000) y mayor

en hispanas (18.9 de cada 100,000) que en asiáticas (18.2 por cada 100,000),

sin embargo la mortalidad se reportó al doble en mujeres de raza negra en

comparación con mujeres de raza blanca (7.1 vs 3.9 por cada 100,00) esto

posiblemente debido a la incidencia de la agresividad de los subtipos de cáncer

y cuestiones de acceso y calidad de los servicios de salud. (6)

La edad promedio diagnóstico en los Estados Unidos es de 61 años, la

distribución por edades del 2008 – 2012 fue:

 20 - 34 años – 2.05 %

 35 - 44 años – 3.34 %

 45 - 54 años – 19.06 %

 55 - 64 años – 34.14 %

 65 - 74 años – 25.37 %

 75 ≥ - 10.55 %
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Histopatología

Los carcinomas de endometrio son clasificados en dos tipos I y II, esto

basado en la apariencia en la microscopía de luz, comportamiento clínico y

epidemiología, los carcinosarcomas y otras neoplasias malignas asociadas

pueden surgir en el endometrio sin embargo esta clasificación se enfoca en los

carcinomas: (7-8)

 Tipo I (neoplasia endometroide): incluye tumores de histología

endometroide grado 1 – 2, estos representan aproximadamente el 80%

de los carcinomas endometriales.

Típicamente tienen un pronóstico favorable, son estrógeno -

dependientes y pueden ser precedidos por una neoplasia intraepitelial

 Tipo II (neoplasia no endometroide): representan del 10 – 20 % de los

carcinomas endometriales, esto incluye tumores de histología

endometroide grado 3 y tumores no endometroides histológicamente

(células claras, escamosos, mesonéfricos e indiferenciados).
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Estos tumores a menudo tienen pobre pronóstico y no están claramente

asociados con la estimulación estrogénica, una lesión precursora es raramente

identificada. Las mutaciones del gen p53 predominan en las neoplasias no

endometroides.

La histología de los carcinomas de endometrio es clasificada de acuerdo

a la OMS y la Sociedad Internacional de Ginecología Patológica 2003.

Carcinoma endometroide: es el subtipo histológico más común en el 75

- 80% de los casos de carcinoma endometrial y de identifica como Grado I

menor de 5% de crecimiento sólido (no glandular), Grado II 6- 50 % crecimiento

sólido y Grado III más del 50% de crecimiento sólido.

Están asociados con estimulación estrogénica sin oposición, hiperplasia

endometrial (neoplasia intraepitelial) y pacientes de edad joven, son causados

por una combinación de factores hormonales e inestabilidades micro satélites y

mutaciones específicas de los genes PTEN, K-ras y beta - catenina.

Carcinoma seroso y de células claras: representan del 1 - 5% y 5 -

10% de los carcinomas endometroides respectivamente, son neoplasias

altamente agresivas que comúnmente se presentan en estadios más

avanzados que los carcinomas endometroides. La invasión miometrial y

vascular es más común y la metástasis en ausencia de estas puede ocurrir,

ambas son consideradas de alto grado y confieren un pobre pronóstico, la

invasión miometrial ocurre cerca del 80% en los carcinomas de células claras.
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Los carcinomas serosos (carcinoma endometrial intraepitelial) se originan

aparentemente de una transformación neoplásica del epitelio de superficie

endometrial (pólipo endometrial o endometrio atrófico), se han identificado

mutaciones en el gen p53.

Los carcinomas de células escamosas no provienen de lesiones

precursoras, no hay factores de riesgo identificados, generalmente no expresan

receptores de estrógenos y progesterona y en contraste con los carcinomas

serosos son negativos para la mutación del gen p53.

Patrón mixto: este tipo de cáncer contiene ambos tipos de patrón

histológico (seroso y endometroide).

Otros subtipos: el carcinoma mucinoso, de células escamosas y de

células transicionales representan menos del 2% de los carcinomas

endometriales. (7,8)

Factores de riesgo

Exposición excesiva a estrógenos: Los carcinomas endometroides son

dependientes de estrógenos y el principal factor de riesgo para este

padecimiento es la exposición excesiva a largo plazo a los estrógenos

endógenos y exógenos sin la oposición por progesterona, la terapia estrogénica

incrementa marcadamente el riesgo de hiperplasia endometrial o carcinoma, la

hiperplasia endometrial ha sido demostrada en 20-50% de las mujeres después
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de 1 año de recibir terapia estrogénica sin progesterona. Sin embargo, la

terapia combinada estrógeno-progesterona no incrementa el riesgo de

hiperplasia endometrial o carcinoma endometrial. (9)

Tamoxifeno: el uso de tamoxifeno incrementa el riesgo de carcinoma

endometrial en mujeres post menopáusicas, dicho riesgo no ha sido

establecido, este efecto es dosis dependiente. En las mujeres pre

menopáusicas hay falta de evidencia de que el tamoxifeno incremente el riesgo

de cáncer endometrial, la ACOG no recomienda estudios de tamizaje para

detección de carcinoma endometrial en mujeres en tratamiento con tamoxifeno,

pero advierte acerca de los riesgos asociados a este y recomienda un

monitoreo cercano para síntomas de hiperplasia endometrial o carcinoma y la

evaluación en presencia de sintomatología.

Estrógenos endógenos: en mujeres anovulatorias, la producción de

hormonas esteroideas es continua pero no cíclica, resultando en hemorragia

uterina disfuncional (sd. ovario poliquístico, obesidad, tumores de las células de

la granulosa productores de estrógenos). Las mujeres obesas tienen altos

niveles de estrógenos endógenos, debido a la conversión de androstenediona a

estrona y la aromatización de andrógenos a estradiol, ambos ocurren en el

tejido adiposo periférico.

Menarquía temprana – menopausia tardía: ambos factores resultan en

una prologada estimulación de estrógenos durante los ciclos anovulatorios de la

edad reproductiva (menarquía y peri menopausia).
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Edad: la edad promedio de diagnóstico de cáncer endometrial es de 61

años, las mujeres menores de 50 años que desarrollan cáncer endometrial son

aquellas con factores de riesgo.

Historia familiar: la tendencia familiar hacia carcinoma endometrial ha

sido relacionada con familiares de primer grado, sin embargo no se han

identificado genes asociados.

Síndrome de Lynch: mujeres con este síndrome (cáncer colorectal no

polipósico) presentan un alto riesgo de desarrollar cáncer endometrial en

edades tempranas de un 21 - 71%, comparado con el riesgo de la población

general de 2.6%, representa el 2 - 5% de cáncer endometrial y el rango de edad

al momento del diagnóstico es de 46 - 54 años (10,11).

BRCA: portadoras de mutaciones en los genes BRCA presentan alto

riesgo de cáncer de mama y ovario, algunos datos sugieren que mutaciones en

el gen BRCA1 están asociados con carcinoma endometrial principalmente

relacionado en pacientes que utilizan tamoxifeno en comparación con la

población en general.

Otros síndromes genéticos: mujeres con síndrome de Cowden, que es

una enfermedad autosómica dominante que presenta mutación en el gen de

supresión tumoral PTEN tienen riesgo incrementado de cáncer endometrial,

mama, tiroideo, colorectal y renal.
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Diabetes e hipertensión: mujeres con diabetes mellitus e hipertensión

arterial tienen riesgo aumentado para presentar cáncer endometrial, el riesgo es

mayor en diabéticas tipo 2 que en diabetes tipo 1, esto debido a la presencia de

factor de crecimiento similar a la insulina resultado de la resistencia a la

insulina. La dieta alta en carbohidratos, hiperinsulinemia y resistencia a la

insulina juega un rol en la proliferación endometrial y desarrollo de carcinoma

endometrial.

Nuliparidad e infertilidad: el riesgo de carcinoma endometrial es

inversamente proporcional a la paridad, la asociación está probablemente

relacionada con los ciclos anovulatorios de la mujer infértil. (12)

Cuadro clínico y diagnóstico:

El sangrado transvaginal post menopáusico es el síntoma cardinal en

mujeres post menopáusicas y la hemorragia uterina anormal en mujeres pre

menopáusicas, ocasionalmente se presentan hallazgos en la citología cervical

en mujeres asintomáticas.

Hemorragia uterina anormal: la hemorragia uterina anormal está

presente en aproximadamente 75 – 90 % (13,14), 20 % de las mujeres con

sangrado post menopáusico presentan carcinoma endometrial y del 5-15%

tienen hiperplasia endometrial. El 19% de las mujeres entre 45 - 54 años

presentan carcinoma endometrial en comparación con el 6 % de las mujeres



XVI

entre 35 - 44 años (15, 16). En el caso de mujeres menores de 45 años la

sospecha es alta en caso de hemorragia uterina persistente asociada a

exposición estrogénica sin oposición o falla médica al tratamiento médico del

sangrado o mujeres con alto riesgo (Sd. Lynch).

Hallazgos en la citología cervical: Algunos hallazgos en la citología

cervical se asocian con neoplasia endometrial, mujeres con alto riesgo con los

siguientes hallazgos en la citología cervical requieren evaluación por sospecha

de hiperplasia endometrial: adenocarcinoma, células endometriales, células

glandulares atípicas.

Hallazgo incidental durante la histerectomía: ocasionalmente se

encuentran carcinoma endometrial o hiperplasia endometrial durante la

histerectomía por padecimientos benignos, por lo cual toda mujer con

hemorragia uterina anormal debe contar con biopsia endometrial, lo cual ayuda

a planear adecuadamente el procedimiento quirúrgico (17).

Exploración física: la evaluación pélvica proporciona información acerca

del tamaño, movilidad, consistencia de útero y anexos, además evita

complicaciones durante el muestreo endometrial (perforación uterina). La

exploración está enfocada en detectar masas pélvicas, adherencias y movilidad

de los órganos pélvicos, además de orientar el origen del sangrado (miomatosis

uterina), determinar el plan quirúrgico en caso de estar indicado, así como la vía

del mismo (abdominal - laparoscopia).
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Evaluación:

La evaluación del endometrio es la clave en la mujer con sospecha de

cáncer endometrial o una lesión endometrial pre maligna, el muestreo

endometrial es el estándar de oro para el diagnóstico.

Métodos invasivos: existe excelente correlación entre la histopatología

de muestras endometriales tomadas por cánula de pipelle vs dilatación y

curetaje (18).

Biopsia endometrial: las ventajas de este método estriban en que es

económico debido a que se puede realizar en el consultorio con mínima o sin

dilatación cervical y la anestesia local generalmente no es necesaria.

La cánula de pipelle tiene mayor sensibilidad que el resto de los

dispositivos de muestreo para la detección de cáncer endometrial e hiperplasia

atípica, la sensibilidad para el diagnóstico de cáncer endometrial en mujeres

post menopáusicas es de 99.6% y en mujeres pre menopáusicas de 91%, la

sensibilidad para el diagnóstico de hiperplasia es de 81%.
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La especificidad para todos los dispositivos de biopsia endometrial para

el diagnóstico de carcinoma endometrial es del 98 - 100%. Menos del 5% de los

pacientes tienen muestra insuficiente.

Dilatación y curetaje: las indicaciones para este procedimiento incluyen

cuando una paciente no tolera la biopsia endometrial ambulatoria (dolor o

ansiedad), después de una biopsia no diagnóstica en mujeres con alto riesgo,

después de una biopsia normal en pacientes que persisten con hemorragia

uterina anormal, cuando el material de la biopsia es insuficiente, en caso de

estenosis cervical o con un procedimiento concomitante como laparoscopia.

Histeroscopia: la histeroscopia permite visualización directa de la

cavidad endometrial, así como la toma de biopsias de lesiones sospechosas

identificadas durante el procedimiento.

Métodos no invasivos

Ultrasonido transvaginal: en mujeres con sangrado post menopáusico,

un grosor endometrial menor o igual a 4-5 mm, está asociado con bajo riesgo

de enfermedad endometrial (19,20) según la ACOG y la SRU respectivamente,

con una probabilidad de cáncer de 1%.

Un grosor endometrial mayor a 5mm tiene una sensibilidad del 83% y

una especificidad de 72% para detectar carcinoma endometrial en mujeres

asintomáticas, se calcula un riesgo de 6.7 % para presentar cáncer endometrial
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en mujeres post menopáusicas asintomáticas que tienen una línea endometrial

mayor a 11 mm similar a las mujeres con sangrado post menopáusico con línea

endometrial mayor a 5mm. (21)

En mujeres asintomáticas y pre menopáusicas el grosor endometrial no

es indicación de biopsia, además la evaluación debe ser basada respecto a la

situación clínica de la paciente, tal como sangrado anormal persistente que no

responde al manejo médico o sospecha estructural de anormalidad.

La mayoría de los casos de carcinoma endometrial presentan hemorragia

uterina anormal, sin embargo este puede presentarse en ausencia de sangrado

aproximadamente en un 5 – 20 % de los casos (22).

Evaluación pre - tratamiento, estadificación y tratamiento quirúrgico.

Previo al tratamiento, la exploración general física y pélvica completas

deben de ser realizadas, con particular atención al tamaño y movilidad del útero

y la presencia de masas extrauterinas o ascitis, así como la búsqueda de

metástasis ganglionar. Los exámenes de laboratorio y estudios de imagen

deben de ser seleccionados de acuerdo al tratamiento planeado.

Estudios de imagen: Los estudios de imagen de la pelvis o abdomen

para valorar la invasión miometrial o compromiso cervical son innecesarios si la

estadificación quirúrgica está planeada, sin embargo la resonancia magnética

nuclear, es el mejor estudio de imagen para detectar afección miometrial,
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cervical y metástasis ganglionar (23,24). Debe de realizarse una radiografía de

tórax como parte de la valoración inicial.

Estatificación y tratamiento quirúrgico primario:

El carcinoma endometrial es estadificado quirúrgicamente de acuerdo al

Sistema de Clasificación de la FIGO/TNM  2010 TABLA 1(25,26)

TABLA 1. Clasificación de la FIGO/TNM

Estadio

I El tumor se encuentra confinado al cuerpo uterino.

IA Ninguna o menos de la mitad de invasión al miometrio.

IB La invasión es igual o mayor que la mitad del miometrio.

II El tumor invade el estroma del cuello uterino pero no se extiende más allá
del útero.

III Diseminación local o regional del tumor.

IIIA El tumor invade la serosa del cuerpo uterino u ovario.

IIIB Compromiso vaginal o del parametrio.

IIIC Metástasis a ganglios linfáticos de la pelvis o para aórticos.

IIIC1 Nódulos pélvicos positivos.

IIIC2 Ganglios linfáticos para aórticos positivos con ganglios linfáticos pélvicos
positivos o sin estos.

IV El tumor invade la vejiga o la mucosa intestinal o hay metástasis a distancia.

IVA El tumor invade la vejiga o la mucosa intestinal.

IVB Metástasis a distancia, incluyendo metástasis intra abdominal o ganglios
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Estadio

linfáticos inguinales.

El tratamiento quirúrgico solo, es curativo para mujeres con bajo riesgo

(histología endometroide, grado 1-2, estadio IA y sin factores de riesgo para

persistencia o recurrencia de la enfermedad).

Estadificación quirúrgica: La histerectomía extrafacial con

salpingooforectomía bilateral más disección de ganglios pélvicos y para aórticos

es el procedimiento estándar para la estatificación (27), como con otras

neoplasias ginecológicas malignas, la estadificación completa incluye biopsia de

áreas sospechosas de metástasis y citología peritoneal, sin embargo estos no

son parte de la estadificación establecida por la FIGO.

La citorreducción es práctica en caso de metástasis evidente, la

omentectomía es frecuentemente realizada en pacientes con neoplasia

histológica serosa o de células claras, la disección y muestreo de nódulos

linfáticos pélvicos y para aórticos sospechosos es realizada selectivamente

mediante palpación de los mismos.

Evaluación macroscópica intraoperatoria: La pieza quirúrgica debe

ser abierta en el quirófano y analizada macroscópicamente para evaluar la

extensión de la enfermedad, la cual proveerá datos acerca de la extensión de la

enfermedad y de la necesidad de extender la estadificación quirúrgica, lo cual

tiene impacto en el tratamiento coadyuvante.
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Evaluación de ganglios pélvicos: Uno de los factores pronósticos más

importantes para el carcinoma endometrial es la presencia de enfermedad

extrauterina, particularmente la metástasis de los ganglios pélvicos y para

aórticos. El enfoque en la evaluación de los ganglios linfáticos es controversial,

en especial en mujeres en estadios tempranos.

Prevalencia y factores de riesgo para metástasis ganglionares: La

afección linfática depende del grado histológico y estadio del tumor. El riesgo es

de 3 - 5% en pacientes con tumores bien diferenciados con invasión superficial,

mientras que en tumores pobremente diferenciados histológicamente e invasión

profunda es de 20%.(28,29)

En resumen, la presencia de cualquiera de las siguientes variables indica

alto riesgo de metástasis ganglionar incluso en estadio I de la enfermedad, por

lo tanto la presencia de cualquiera de las siguientes presentaciones sugiere

beneficio para la resección quirúrgica de los ganglios linfáticos:

 Histología serosa, células claras o alto grado.

 Invasión miometrial ≥ 50 %.

 Diámetro del tumor (≥ 2 cm de diámetro o aquel tumor que ocupa la

cavidad endometrial).

Anatomía de ganglios linfáticos pélvicos y para aórticos
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De acuerdo con el manual de procedimientos quirúrgicos ginecológicos

oncológicos, la disección incluye remover tejido linfático de la mitad proximal de

la arteria y venas iliacas y la mitad distal de la grasa anterior del músculo y

nervio obturador, remover desde los ganglios iliacos circunflejos hasta la mitad

distal de la arteria iliaca externa incrementa el riesgo de linfedema (30).

La disección de ganglios para aórticos consiste en la resección de tejido

ganglionar distalmente a la vena cava, del nivel de la arteria mesentérica inferior

a la mitad derecha de la arteria iliaca común (31) y entre la aorta y el uréter

izquierdo hasta la arteria mesentérica inferior, a la mitad izquierda de la arteria

común izquierda. Algunos cirujanos expertos extienden la disección de ganglios

para aórticos superiormente al nivel de las venas renales (32).

Las cadenas ganglionares que se evalúan en la estadificación del

carcinoma endometrial incluyen las cadenas izquierdas y derechas para

aórticas y en la pelvis, la cadena ganglionar común derecha e izquierda,

cadenas internas y externas iliacas y obturadoras.

Controversia en la evaluación de los ganglios linfáticos: Existe

controversia entre el muestreo de ganglios pélvicos y para aórticos o la

disección linfática completa. (33,34) El estado de los ganglios pélvicos y para

aórticos debe ser evaluado intraoperatoriamente en todos los pacientes, tal y

como lo aconseja el sistema de estadificación quirúrgico y patológico de la

FIGO. (35, 36)
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Evaluación de los ganglios para aórticos: Los ganglios para aórticos

pueden resultar positivos en ausencia de ganglios pélvicos positivos (37,38).

Algunos estudios sugieren que la disección linfática completa de los ganglios

para aórticos se asocia con beneficio en mujeres con enfermedad de riesgo

intermedio – alto. La supervivencia a 8 años fue significativa en la combinación

de disección linfática completa de ganglios pélvicos y para aórticos comparado

con la disección linfática completa de ganglios pélvicos sola en mujeres con

riesgo intermedio – alto (84% vs 69%), pero no para mujeres con bajo riesgo

(94% vs 93%), lo que significa que el potencial beneficio asociado con disección

completa de ganglios linfáticos para aórticos se incrementa en tumores de alto

grado.

Muestreo linfático vs resección linfática: El muestreo de ganglios

linfáticos difiere de la linfadenectomía con el objetivo de obtener una muestra

representativa para biopsia, mientras que en la linfadenectomía la meta es

remover todo el tejido ganglionar linfático en una distribución anatómica

específica. Cuando el muestreo de ganglios pélvicos es realizado, los estudios

sugieren que los pacientes en los que se obtuvieron múltiples muestras tienen

mejor sobrevida comparado con aquellos en los que se practicó muestreo

limitado o no muestreo del todo (39).

Basado en esto parece razonable concluir que se obtiene mayor

información pronóstica cuando la cantidad de los ganglios linfáticos obtenidos

es mayor.
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La cirugía limitada a la histerectomía abdominal + salpingooforectomÍa

bilateral, con palpación y muestreo de los ganglios linfáticos en mujeres con

grado 1 - 2 de la enfermedad en estadio IA o IB está recomendada por algunos

expertos (40,41,42) y tiene una sobrevida de 90% a cinco años (43,44), sin

embargo la palpación de los ganglios linfáticos no es un método sensible para

detectar metástasis, esto ha sido reportado en un estudio en el cual menos de

10% de los ganglios han reportado positivos en pacientes con carcinoma

endometrial con importante involucro ganglionar (45). Este abordaje limitado

para la enfermedad en estadios tempranos es respaldado por 2 grandes

estudios aleatorios y un estudio retrospectivo de cohorte (46,47,48), el ensayo

ASTEC, no encontró beneficio en la supervivencia de la estadificación con

linfadenectomía pélvica vs no linfadenectomía pélvica en mujeres consideradas

preoperatoriamente a tener enfermedad en estadio I (49). Como nota, en el

grupo en el cual no se realizó linfadenectomía los ganglios sospechosos fueron

removidos.

Sin embargo, este ensayo no proporciona información con respecto a la

utilidad de la disección linfática ganglionar pélvica para guiar el tratamiento

después de la cirugía, ya que los pacientes en la segunda fase del ensayo

fueron tratados sin tener en cuenta el estado de los ganglios linfáticos. Además

ya que todos los pacientes se sometieron a palpación y muestreo de ganglios

para aórticos, no aborda el beneficio de la disección linfática ganglionar para

aórtica.
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Las mujeres que no se someten al menos al muestreo de ganglios

pélvicos y para aórticos al momento de la cirugía son incompletamente

estadificadas quirúrgicamente.

Algunos expertos determinan que el muestro ganglionar linfático debe ser

realizado en todas las mujeres con cáncer endometrial y no efectuar disección

ganglionar linfática pélvica y para aórtica. Cuando se realiza este abordaje,

todos los ganglios sospechosos clínicamente son muestreados, pero en

ausencia de ganglios sospechosos debe realizarse un muestreo representativo

(no aleatorio). El beneficio de este abordaje es que proporciona información

acerca del estado de los ganglios mientras que disminuye la morbilidad

asociada al procedimiento. En particular algunos expertos sugieren que la

morbilidad asociada con la disección ganglionar linfática completa sobrepasa

los beneficios cuando la posibilidad de enfermedad ganglionar es muy baja,

como en los estadios I de bajo riesgo de la enfermedad (49).

El linfedema de la extremidad inferior y la celulitis son los primeros

eventos asociados con disección ganglionar linfática pélvica y para aórtica, el

riesgo de linfedema varía ampliamente de 5 - 38 %, parece aumentar con un

mayor número de ganglios removidos (≥10) y con la radioterapia adyuvante.

Se sugiere la disección linfática completa y la disección extendida de

ganglios para aórticos en lugar de muestreo selectivo de ganglios. Debido a la

importancia de afección linfática para estadificar y tomar decisiones
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terapéuticas, la valoración de los ganglios pélvicos es realizada con éxito en

cirujanos experimentados.

La resección completa de los ganglios linfáticos en todos los pacientes es

recomendada por otro grupo de expertos, debido a que suponen que el

muestreo pudiera dejar ganglios positivos no detectados, lo cual no identificaría

pacientes que podrían beneficiarse con terapia adyuvante (50,51).

Biopsia de ganglio centinela: Un meta análisis reportó una sensibilidad

de un 93% en la detección de ganglios linfáticos con metástasis en pacientes

con carcinoma endometrial (52). De acuerdo a la hipótesis de esta técnica, las

células tumorales migran del tumor primario e invaden uno o algunos ganglios

linfáticos (ganglio centinela) antes de involucrar el resto. La administración de

colorante o marcadores peritumorales permite la identificación del ganglio

centinela en la mayoría de los pacientes y esto refleja el estado de los ganglios

linfáticos restantes regionales.

El sitio de inyección del marcador es controversial (53,54), algunos

estudios han evaluado la inyección cervical subserosa o por histeroscopia

guiada por inyección endometrial (55,56). Sin embargo se demostró que la

aplicación peri cervical se asoció con un alto índice de detección del ganglio

centinela, caso contrario a la administración endometrial guiada por

histeroscopia. No existe consenso acerca de dicha administración y se

necesitan nuevos estudios para evaluar si es clínicamente útil el ganglio
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centinela, además el lugar de inyección y el mapeo ganglionar (57). Esta

técnica sigue en investigación (58).

Preservación de la fertilidad (59,60): las mujeres con deseo de la

fertilidad y estadio I, carcinoma endometrial grado I, son candidatas a recibir

terapia con progestágenos. Una evaluación previa detallada es necesaria para

confirmar si la lesión es de bajo grado y estadio bajo. Una consideración de

importancia es que las presentaciones de alto riesgo se presentan en los

especímenes quirúrgicos en los cuales se presumía enfermedad de bajo riesgo.

Abordaje al tratamiento coadyuvante del carcinoma endometrial:

El tratamiento del cáncer endometrial posterior a la estadificación

quirúrgica se basa en el riesgo de recaída y persistencia de la enfermedad, lo

cual es definido por el estadio al momento del diagnóstico y la presencia de

factores pronósticos.

Estadificación de riesgo y tratamiento (61,62):

 Bajo riesgo: Cáncer endometrial Grado 1 o 2 de diferenciación, estadio

IA, no existe evidencia que demuestre beneficio de terapia adyuvante en
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estos pacientes, la probabilidad de recurrencia en este grupo es muy

baja después del tratamiento quirúrgico.

 Riesgo intermedio: Cáncer confinado al útero pero que invade el

miometrio en más de 1/3 (estadio IA o IB) o invasión al estroma cervical

(estadio II), Grado 2 o 3 de diferenciación o la presencia de invasión

angiovascular.

 Riesgo alto intermedio: Está basada en una combinación de edad y

número de factores pronósticos presentes (1.- invasión miometrial mayor

de 1/3, 2.- estadio II, 3.- Grado 2 - 3 de diferenciación o la presencia de

invasión angiovascular)

1. Pacientes de cualquier edad con los 3 factores de riesgo.

2. Pacientes 50 – 69 años con 2 factores de riesgo.

3. Pacientes ≥ 70 años con 1 factor de riesgo.

Estos pacientes tienen incrementado el riesgo de recaída loco regional

en presencia de factores de alto riesgo, pero tienen bajo riesgo de metástasis a

distancia, se benefician con radioterapia post operatoria como se describe en el

estudio GOG 249 del Grupo de Ginecología Oncológica a base de radioterapia

pélvica o braquiterapia vaginal más carboplatino y paclitaxel.

 Alto riesgo: Pacientes en estadio III independientemente de la histología

o grado de diferenciación, carcinoma uterino seroso o carcinoma uterino

de células claras en cualquier estadio.
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Debido al alto riesgo de recaída y muerte por cáncer endometrial se debe

administrar quimioterapia adyuvante. Aunque el régimen y el rol de la

radioterapia tienden a aumentar la supervivencia, esta no está bien definida.

Estos pacientes son candidatos para el régimen establecido en el estudio GOG

258 del GOG (carboplatino y paclitaxel) con o sin cisplatino y radioterapia.
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CAPÍTULO III

HIPÓTESIS

A) Hipótesis de trabajo:

La prevalencia de la afectación ganglionar en los estadios tempranos en

cáncer de endometrio es menor que en los estadios avanzados.

B) Hipótesis Nula:

La prevalencia de la afectación ganglionar en los estadios tempranos de

cáncer  es mayor que en los estadios avanzados.
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CAPÍTULO IV

OBJETIVOS

General:

Conocer la prevalencia de la afectación ganglionar en los diferentes

estadios de cáncer de endometrio.

Particulares:

1. Demostrar la afectación ganglionar en los diferentes estadios clínicos de

cáncer de endometrio.

2. Definir la afectación ganglionar en los diferentes grupos de riesgo de

pacientes.

3. Identificar el comportamiento de las comorbilidades de la población en

estudio.

4. Conocer la morbilidad quirúrgica.
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CAPÍTULO V

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional, de cohorte, transversal,

comparativo, retrospectivo en el Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio

González” de Enero 2012 a Diciembre 2013.

Se incluyeron pacientes de cualquier edad con diagnóstico de cáncer

endometrial, a quienes se les hubiera realizado biopsia y corroborado por

histopatología, con expediente clínico completo. Se excluyeron pacientes con

tratamiento quirúrgico previo fuera de este hospital y con comorbilidades

contraindicantes de la cirugía estadificadora de endometrio. Se eliminaron

pacientes intervenidas por distinto abordaje a la vía abdominal.

Las variables fueron edad, comorbilidades, diagnóstico, tipo histológico,

grado de diferenciación histológica, estadio clínico, profundidad de invasión

miometrial, metástasis ganglionar pélvica y/o para aórtica, invasión

angiolinfática, citología peritoneal, complicaciones trans - post operatorias y

tiempo de estancia intra hospitalaria.

La muestra fue calculada a conveniencia del investigador. Los datos

fueron procesados mediante el paquete estadístico IBM SPSS v.17. Para las
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variables cuantitativas se utilizó estadística descriptiva y para comparar las

cualitativas continuas se realizó prueba de T de Student y para las variables

dicotómicas prueba de X2.
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CAPÍTULO VI

RESULTADOS

Respecto a la población en estudio se incluyeron un total de 31

pacientes, de las cuales se eliminó una paciente, encontrando una media de

edad de 55.6 años al momento del mismo, esto con una variabilidad en la base

en relación al promedio de 10.7 años. Las principales comorbilidades

reportadas fueron: hipertensión arterial en 16 pacientes (52.8 %), diabetes

mellitus en 13 pacientes (42.9 %) y obesidad mórbida en tres pacientes (9.9 %).

Histología

El tipo histológico encontrado en las piezas quirúrgicas analizadas fue

endometroide en 19 pacientes (63.3 %) de los cuales una paciente presentó

metástasis ganglionar y no endometroide en 11 pacientes (36.7 %) con una

paciente con metástasis ganglionar, contrastando los resultados con ausencia o

presencia de metástasis ganglionar con X2 de Pearson, sin encontrar una

diferencia estadísticamente significativa (Tabla 2), presentando una distribución,

lo cual pudiera asociarse a un comportamiento menos agresivo de los

diferentes tipos histológicos.
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Tabla 2. Tipo histológico vs metástasis ganglionar

Metástasis ganglionar P
Variable Negativa Positiva

TIPO
HISTOLÓGICO ENDOMETROIDE 18 1 0.68

NO
ENDOMETROIDE 10 1

Grado de diferenciación histológico

El grado de diferenciación histológico predominantemente encontrado fue

el G2 en 21 pacientes (70%), presentando metástasis ganglionar una paciente

(4.7 %). El grado histológico G3 se observó en 9 pacientes (30%), de las cuales

una presentó metástasis ganglionar (33.3 %). Al contrastar los resultados de

pacientes con y sin metástasis mediante el Test exacto de Fisher para tablas 2

x 2, no se encontró diferencia estadísticamente significativa. Esto evidencia el

hecho de que el número de pacientes con grado de diferenciación (G3) es

menor, indicando que el padecimiento es detectado en un tiempo intermedio

dentro de la historia natural de la enfermedad, de lo cual se puede predecir un

comportamiento menos agresivo de esta neoplasia o la búsqueda de atención y

diagnóstico tempranos para el padecimiento.
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Invasión miometrial y metástasis ganglionar

En el análisis histopatológico se reportaron 14 pacientes con invasión

miometrial ≥ 50 % (46.6 %), encontrando ganglios linfáticos positivos en dos

pacientes, 16 pacientes con invasión miometrial ≤ 50 % (43.3%). Se analizaron

los resultados obtenidos entre las pacientes con invasión miometrial ≥ o ≤ 50 %,

con ausencia o presencia de metástasis ganglionar. Se estableció una

diferencia estadísticamente significativa (Tabla 3) entre las pacientes que

presentaban o no metástasis ganglionar, estableciendo como riesgo

identificable de metástasis ganglionar la invasión miometrial ≥ 50 %,

independientemente del tipo de grado de diferenciación y tipo histológico.

Tabla 3. Invasión miometrial y metástasis ganglionar

Metástasis ganglionar P
Variable Negativo Positivo

Invasión Miometrial ≥ 50 % 12 2 0.019
≤ 50 % 18 0

Invasión angiolinfática vs metástasis ganglionar

Se presentaron ocho casos (26.6 %) con invasión angiolinfática, dos (33.3 %)

tenían ganglios linfáticos positivos, estableciendo una diferencia
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estadísticamente significativa entre las pacientes que presentaban o no

metástasis (Tabla 4). La asociación entre la invasión angiolinfática y la

metástasis ganglionar, quizá favorece la diseminación de las células tumorales

vía linfática. Cabe mencionar que la citología peritoneal fue negativa en el 100

% de los casos.

Tabla 4. Invasión angiolinfática vs metástasis ganglionar

Metástasis ganglionar P
Variable Negativo Positivo
Invasión

Angiolinfática Negativa 22 0 0.015
Positiva 8 2

Morbilidad quirúrgica

De la población en estudio, tres pacientes (10%) tuvieron complicaciones

trans y postoperatorias, ya que dos presentaron dehiscencia de herida

quirúrgica (66.6 %) además de metástasis ganglionar en ambos casos,

estableciendo una diferencia estadísticamente significativa (Tabla 5) entre las

pacientes que presentaban o no metástasis respecto a las complicaciones trans

y post operatorias, lo cual podrías atribuirse a la metástasis ganglionar, sin

embargo en tales pacientes el tiempo quirúrgico prolongado en la disección

ganglionar es un factor de riesgo independiente de las comorbilidades y la
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metástasis ganglionar para presentar tal complicación. Una paciente presentó

lesión de la arteria iliaca externa (33.3 %), siendo este evento asociado a la

obesidad mórbida de la paciente, condicionando dificultades en la técnica

quirúrgica.

Tabla 5. Complicaciones trans-post operatorias vs metástasis ganglionar.

Metástasis ganglionar P
Variable Negativo Positivo

COMPLCACIONES TRANS - POST
OPERATORIAS NEGATIVA 27 0 0.007

POSITIVA 3 2

Estadio clínico y metástasis ganglionar

Se incluyeron un total de 30 pacientes, 2 pacientes correspondiente al

6.7 % presentaron metástasis ganglionar. La estadificación quirúrgica definitiva

reportó 15 pacientes EC IA (50 %), nueve pacientes EC IB (30%), una paciente

EC II (3.3%), dos pacientes EC IIIA (6.7 %) de las cuales una paciente presentó

invasión ganglionar, una paciente EC IIIB (3.3%), una paciente EC IIIc2 (3.3%)

con invasión ganglionar y una paciente EC IVB (3.3%) sin afección ganglionar

demostrada por histopatología.

Se observó una diferencia altamente significativa referente a la relación

entre el estadio clínico y la metástasis ganglionar (Tabla 6). Con estos
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resultados observamos, que en el caso de la paciente con estadio clínico IIIA, el

reporte definitivo de anatomía patológica fue un adenocarcinoma de endometrio

de tipo endometroide moderadamente diferenciado (G2) que infiltra y perfora la

serosa y se extiende hasta el endocérvix evidenciado previamente por imagen.

En la paciente con el estadio clínico IIIc2 el reporte definitivo de anatomía

patológica fue de un adenocarcinoma de endometrio poco diferenciado (G3),

extendido hacia cérvix y que perfora la serosa a nivel de cérvix posterior, con

extensión a oviductos derecho e izquierdo, infiltrando el ovario derecho de igual

manera, evidenciado previamente mediante estudios de imagen.

La paciente con el estadio clínico más avanzado (EC IVB) no presentó

involucro ganglionar, sin embargo se evidenció metástasis microscópica a

epiplón, correspondiendo el grado de diferenciación histológico al G3,

evidenciando un comportamiento más agresivo y mayor riesgo de metástasis a

distancia, incluso sin invasión ganglionar previa, como podría esperarse en la

historia natural de la enfermedad.

Tabla 6. El estadio clínico y la metástasis ganglionar

Metástasis
Ganglionar P

Variable Negativa Positiva
ESTADIO
CLINICO IA 15 0 0.001

IB 9 0
II 1 0

IIIA 2 1
IIIB 1 0
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IIIc2 1 1
IVB 1 0

Riesgo de recurrencia y metástasis ganglionar

De las participantes, 11 pacientes fueron clasificadas de bajo riesgo (36.7

%), ocho pacientes de riesgo intermedio (26.7 %), seis pacientes de riesgo

alto – intermedio (20 %) y cinco pacientes alto riesgo (16.7 %), de las cuales

dos pacientes (40 %) presentaron metástasis ganglionar. Se analizaron las

variables cualitativas independientemente para cada grupo de riesgo de

recurrencia y metástasis ganglionar, encontrando una diferencia

estadísticamente significativa (p = 0.013) (Tabla 7). Las pacientes con

metástasis ganglionar se clasifican dentro del grupo de alto riesgo de

recurrencia de la enfermedad y representan el 40% del mismo, el 60 %

pertenece a pacientes con criterios independientes a la metástasis como

estadio clínico ≥ III o tumores histológicos no endometroides, con este resultado

y lo encontrado respecto a la predicción de metástasis según los hallazgos de

imagen, se puede definir previo al tratamiento quirúrgico pacientes que

pertenezcan a este grupo, lo cual podría brindar beneficio a las pacientes que

son sometidas a terapias adyuvantes previo o no son candidatas a tratamiento

quirúrgico, según el régimen establecido en el estudio GOG 258 del GOG a

base de quimioterapia (carboplatino y paclitaxel) con o sin cisplatino y

radioterapia.
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Tabla 7. Riesgo de recurrencia en relación a metástasis ganglionar

Metástasis
Ganglionar P

Variable Negativa Positiva
GRUPOS DE RIESGO DE

METÁSTASIS GANGLIONAR BAJO 11 0 0.013
INTERMEDIO 8 0

ALTO –
INTERMEDIO 6 0

ALTO –
INTERMEDIO 3 2
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CAPÍTULO VII

DISCUSIÓN

El presente estudio proporciona información acerca de la prevalencia de

afectación ganglionar en las pacientes sometidas a cirugía estadificadora de

endometrio FIGO 2010 en el Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio

González” en el periodo comprendido del 1 de enero del 2012 al 31 de

diciembre del 2013.

En la literatura se reporta una prevalencia de metástasis de 3 - 5 % en

pacientes con tumores bien diferenciados e invasión superficial (28,29). En la

población en estudio las dos pacientes con metástasis ganglionar no

presentaron tales características, por lo tanto el riesgo de encontrar involucro

ganglionar fue de 0%, lo que es menor a lo reportado por dichos autores.

Por otra parte, otros estudios refieren una prevalencia de 20% en

tumores pobremente diferenciados histológicamente e invasión profunda (28,

29). Al realizar la estadificación quirúrgica definitiva y analizar las distintas
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variables en la población en estudio, las pacientes que presentaron metástasis

corresponden a los estadios clínicos EC IIIA y EC IIIc2 presentando tumores

pobremente diferenciados histológicamente con invasión profunda, con lo cual

se determinó que la prevalencia de afectación ganglionar fue del 6.7 %, lo que

podría corresponder al comportamiento menos agresivo de esta neoplasia en

nuestra población, ya que se ha descrito que aunque las mujeres hispanas y

asiáticas sufren de este padecimiento con más frecuencia, la mortalidad se da

mayormente en pacientes de raza negra, comparativamente con las pacientes

de raza blanca (6).

Junto a esto, los casos tratados en el presente estudio observaron en su

mayoría bajo riesgo de recurrencia vs solo 5 pacientes alto riesgo (16.7 %), 2

de ellas con metástasis ganglionar. Los estudios encontrados se enfocan a

pronósticos y tratamientos según la clasificación de riesgo de los pacientes, ya

que el hallazgo de metástasis ganglionar es uno de los factores pronósticos

para el carcinoma endometrial (28, 29). La ventaja de éste estudio respecto a

los encontrados en la literatura en la población mexicana (58) es que no solo se

hace referencia en los resultados a la estadificación quirúrgica definitiva, ya que

en la presente investigación también se describe la presencia de metástasis por

estadios clínicos además de agruparse las pacientes en los diferentes grupos

de riesgo de recurrencia de la enfermedad, según los criterios establecidos por

la FIGO, lo cual sería de gran ayuda en investigaciones futuras para determinar

la sobrevida de estas pacientes con base a los esquemas adyuvantes

determinados por el GOG a base de quimioterapia y radioterapia.
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Respecto a las características de la población y el comportamiento de las

comorbilidades, se encontró que la media de edad al momento del diagnóstico

fue de 55.6 años y las principales comorbilidades reportadas fueron

mayormente la hipertensión arterial seguida de diabetes mellitus y obesidad

mórbida, todos estos factores de riesgos ya plenamente identificados (12), sin

embargo existe la falta de campañas de salud o estudios de tamizaje basados

en dichos factores buscando fomentar el diagnóstico temprano dentro de la

historia natural de la enfermedad, para mejorar las tasas de sobrevida y

pronóstico, siendo esta información potencialmente explotable por el campo de

salud pública y medicina preventiva.

Cabe aclarar que la desventaja de nuestra investigación estriba en que

no proporciona información con respecto a la utilidad de la disección linfática

ganglionar respecto a la sobrevida después de la cirugía, ya que no se registró

el seguimiento de las pacientes con tratamiento adyuvante.

De la población en estudio, las pacientes con dehiscencia de la herida

quirúrgica presentaron además de metástasis ganglionar, tiempos quirúrgicos

prolongados, lo cual podría atribuirse a este último factor debido a que el tiempo

quirúrgico mayor a 2 horas predispone contaminación y desvitalización de los

tejidos y es un factor de riesgo independiente de la disección, metástasis

ganglionar y condiciones clínicas del paciente, para presentar tal complicación

(63).

Respecto a la paciente que presentó lesión de la arteria iliaca externa,

este evento estuvo asociado a la obesidad mórbida de la paciente,

condicionando dificultades en el abordaje y la técnica quirúrgica, tomando en
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cuenta que la mayoría de las pacientes con cáncer de endometrio presentan

esta condición hay que considerarlo como factor de riesgo asociado al

procedimiento.

Ya que existe una diferencia estadísticamente significativa entre las

complicaciones trans y post operatorias, en relación con la incidencia o no de

metástasis ganglionar, algunos autores sugieren que la morbilidad asociada con

la disección ganglionar linfática completa sobrepasa los beneficios cuando la

posibilidad de enfermedad ganglionar es muy baja, como en los estadios I de

bajo riesgo de la enfermedad (49), esto respaldado con el bajo involucro

ganglionar (0%) encontrado en nuestra población en estudio.

Mientras que otros expertos determinan que el muestreo ganglionar

linfático debe ser realizado en todas las mujeres con cáncer endometrial y no

diseccionar ganglios linfáticos pélvicos y para aórticos (33,34). Cuando se

realiza este abordaje, todos los ganglios clínicamente sospechosos son

muestreados, sin embargo en ausencia de ganglios sospechosos debe

realizarse un muestreo representativo (no aleatorio). El beneficio de este

abordaje es que proporciona información acerca del estado de los ganglios

mientras que disminuye la morbilidad asociada al procedimiento (33,34).

Este abordaje limitado para la enfermedad en estadios tempranos es

respaldado por 2 grandes estudios aleatorios y un estudio retrospectivo de

cohorte (47, 48, 49), el ensayo ASTEC no encontró beneficio en la

supervivencia de la estadificación con linfadenectomia pélvica vs no

linfadenectomia pélvica en mujeres consideradas preoperatoriamente a tener

enfermedad en estadio I (49).
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Con los datos obtenidos de un 6.7 % se metástasis ganglionar y un 10 % de

complicaciones asociadas al procedimiento quirúrgico en la población en

estudio, parecería razonable omitir la disección ganglionar linfática durante la

cirugía estadificadora y no someter a las pacientes a dicho riesgo, realizando

solamente la cirugía estadificadora completa en pacientes con grado de

diferenciación histológica G3 y sospecha o evidencia de invasión miometrial

mayor al 50 % por imagen, sin embargo éstas pacientes quedarían

estadificadas incompletamente fuera de las guías establecidas por la FIGO.
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CAPÍTULO VIII

CONCLUSIONES

Los resultados de este trabajo permiten concluir que la afectación

ganglionar se presentó en el 6.7% de la población en estudio con tumores

pobremente diferenciados histológicamente e invasión profunda, además el

riesgo de encontrar involucro ganglionar en la población en estudio fue de 0%

en pacientes con invasión superficial y tumores bien diferenciados.

Los estadios clínicos que reportaron metástasis ganglionar fueron los EC

IIIA Y IIIC, ambos mostraron sospecha o evidencia previa de invasión

miometrial mayor al 50 % por imagen corroborado por histopatología, respecto

a la paciente con el estadio clínico más avanzado (EC IVB) se evidenció

metástasis microscópica a epiplón, sin invasión ganglionar previa, como podría

esperarse en la historia natural de la enfermedad.

Las pacientes con metástasis ganglionar en este estudio se encontraron

en estadio clínico III, englobando a estas pacientes en el grupo de alto riesgo de

recurrencia de la enfermedad, sin importar el grado de diferenciación

histopatológico, tipo histológico o metástasis ganglionar,  poniendo en evidencia

la importancia de la estadificación quirúrgica completa, o el planteamiento

quirúrgico adecuado con los hallazgos obtenidos en la valoración pre operatoria

y las condiciones clínicas de la paciente.
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Se encontró que las comorbilidades asociadas fueron

predominantemente hipertensión y diabetes mellitus las cuales están

estrechamente relacionadas con la obesidad.

Las complicaciones trans – postoperartorias reportadas, fueron la

dehiscencia de herida quirúrgica y lesión de la arteria iliaca externa,

encontrandose asociadas principalmente al tiempo quirúrgico prolongado en la

disección ganglionar, dificultades en el abordaje y la técnica quirúrgica

secundario a obesidad mórbida y son factores de riesgo independientes a la

metástasis  para las complicaciones mencionadas.
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