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PROLOGO

PATOLOGIA MAMARIA

El estudio y tratamiento de la patologia mamaria en sus diver-
sos aspectos inflamatorios y tumorales, tanto benignos como malignos,
ha ido adquiriendo cada vez mayor importancia en todas las etapas de
la vida de la mujer, hasta llegar a constituir una uneva Especialidad
Medicoquirtirgica, con bases fisiolgicas, fisiopatolégicas, histopatolé-
gicas y endocrinolégicas propias y con terapéuticas quirdrgicas, farma-
colégicas y hormonales especificas.

Este progreso ha sido posible debido a la elevada frecuencia
de las afecciones mamarias; a la educacién sanitaria de la poblacién; a
la toma de conciencia, tanto entre las enfermas como entre los médi-
cos no especializados, de la necesidad imperiosa de exdmenes y contro-
les periédicos que permitan pesquisar precozmente lesiones incipien-
tes de alto indice de curabilidad. También han contribuido poderosa-
mente a consolidar la Especialidad, el advenimiento de numerosos pro-
cedimientos de apoyo diagnéstico, tales como Mamografia, Termome-
trfa y Ecografia que han ampliado considerablemente las posibilidades
de deteccién de lesiones iniciales. Finalmente hay que destacar igual-
mente los avances realizados en los campos de la terapéutica de la pa-
tologfa mamaria, gracias al perfeccionamiento de la cirugfa y a la pre-
cisién de sus indicaciones, asi como a los progresos alcanzados por la
radio y cobaltoterapia; la quimioterapia; la hormonoterapia y la inmu-
noterapia.

La creacién de esta nueva disciplina médica, antes mal defini-
da y la formacién de especialistas idéneos ha cambiado sustancialmen-
te el prondstico general de la patologia mamaria de naturaleza neopld-
sica y ha modificado también el porvenir de las enfermas gracias a una
readaptacién psicolégica bien programada y supervisada. Todo este avan-
ce diagnéstico, terapéutico y pronéstico se ha desarrollado rdpidamente
en el curso de sélo dos a tres décadas.

Para nosotros, en el Hospital San Juan de Dios, este progreso,
que ha beneficiado a un nimero tan grande de mujeres e indirectamen-
te a sus respectivos nicleos familiares, tiene un artifice, un pionero,
casi dirfamos que un apdstol. Este no ha sido otro que la Dra. Ivonne
Pabst quien, renunciando seguramente con nostalgfa, al amplio y atra-
yente campo de la Cirugfa General, que da renombre, honores y satis-
facciones, se fue entregando generosamente al menos brillante y espec-
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de la Patologfa Mamaria en general. En este
aspecto ha sido precursora en el 4mbito nacional, en el que sdqnciosa
y modestamente, en forma casi indvertida pero con perseverancia, de-
vocién y mistica ha logrado adquirir la autoridad que le ’cc.mfxere' su
amplio bagaje de conocimientos; experiencias y destrezas clinicas, diag-
ndsticas y terapéuticas.

Sin recursos suficientes; casi sin ayudantes estables; con escaso
apoyo logistico pero estimulada y movida por una mistica sorprenden-
té; con una vocacién inagotable y con un esfuerzo permanente la he-
mos visto, a través de los afios, crear entre nosofros una verdadera es-
pecialidad; acoger a todas las enfermas que acuden a ella, angustiadas

y temerosas, con setena tranquilidad.

La Dra. Pabst, atn en momentos de humana y personalmente
dificiles, ha asumido siempre integralmente sus responsabilidades mé-
dicas, con un celo y una entrega que sobrepasa, con creces, los limites
del cabal cumplimiento de una funcién médica por trascendente que
clla sea. En efecto, Yvonne Pabst no sélo ha cumplido con su papel de
médico tratante, capaz y eficiente sino que muchas veces, por no decir
siempre, se ha hecho cargo de muchos de los problemas humanos, fa-
miliares, psicolégicos, emocionales y atin ecomémicos de sus pacientes,
con los cuales ha compartido intimamente tanto las alegrias del triunfo
v de la curacién como también las amarguras, decepciones y angustias
de los fracasos.

tacular de la Cirugfa y

La carrera profesional de la Dra. Pabst es, en realidad, un ejem-
plo y un modelo de apostolado médico. En ella los conocimientos cien-
tificos, as{ como las destrezas clinicas y quirdrgicas se asocian, combi-
nan y amalgaman con una inagotable vocacién de servicio; de amor y
entrega al préjimo; de deseo y de capacidad de aliviar dolores fisicos
y aflicciones morales.

y El “Boletin del Hospital San Juan de Dios”, testigo, a través
de mds de 25 afios, de la trayectoria médica y humana de la Dra. Pabst,
se enorgullece de publicar la Tercera Edicién, corregida y actualizada,
de esta ya tradicional Monografia sobre “Patologia Mamaria”, elaborada
por ella y por un reducido grupo de selectos colaboradores.

; Lo hacemos como un sincero homenaje de admiracién y gratitud
poerd la extensa labor médica y humana que ha desarrollado en nuestro
medio y porque sabemos que esta Monograffa es el resumen de su obra,
que todos admiramos y agradecemos.

DR. ESTEBAN PARROCHIA B.
JEFE DEL SERVICIO DE MEDICINA
HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS

DIRECTOR DEL BOLETIN

Santiago, noviembre de 1982,

EMBRIOLOGIA Y DESARROLLO DE LA MAMA

Dra. IVONNE PABST

(Servicio y Deparlamc'nto de Cirugia. Unidad de Patologfa Mamaria. Hospital San Juan
de Dios. Facultad de Medicina. Universidad de Chile).

EMBRIOLOGY AND DEVELOPMENT OF THE BREAST

The breast is a gland of ectodermic origin. A solid epithelial
sprout is insinuated in the underlying mesenchyma and subsequently
the squamous-cells of the surface invade it creating a lumen which forms

the ducts.

In dll this development there is a participation of the placental
hormones which enter fetal circulations and are also present in the am-

niotic fluid,

Since birth to adolescence the gland remains in a steady and later
grows due to the action of ovarian hormones. The estrogens act princi-
pally upon the ducts and progesterone induces the formation of the

acini.

__ In the well developed adult gland the mammary lobes (macrosco-
pical entity) formed by lobules (microscopical entity) must be distin-
guished, since they constitute the basic structural unit.

In the lobule an epithelium former by two types of cells is ob-
served the ductal or luminal cells which surround the lumen, and the
myoepithelial cells in the periphery with a lax connective tissue in the
interior of the lobule and dense connective tissue in the perilobular

zone.
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The gland acquires its real maturity during pregnancy to start

functioning during lactancy due to the action of prolactin and oxytocin.

e — .

PERIODO EMBRIONARIO

La mama tiene un origen ectodérmico.

En la regién ventral del feto a cada
lado de la linea media se produce en la
cuarta semana un engrosamiento del ec-
toderma que va de la axila a la vulva y
que forma la linea mamaria.

Entre la quinta a séptima semana au-
menta en la regién pectoral, en el sitio
definitivo de las mamas, con 4 a 6 hile-
ras de células, mientras se atrofia el res-
to. Vestigios celulares en otros sitios de
esta linea mamaria explican la existen-
cia en la vida adulta de mamas o pe-
zones supernumerarios (polimastias -
politelias). En la regién pectoral queda
asi formado un brote sélido que se in-
siniia en el mesénquima subyacente.

Al tercer mes las células escamosas de
la superficie empiezan a invadirlo hacia
la profundidad formandose los conduc-

tos mamarios. Se canalizan alrededor de
20 conductos mamarios que se abren al
exterior y que terminan en los brotes
lobulillares que se desarrollardn poste-
riormente.

En la periferia de la zona invaginada,
en la superficie, las células mesenqui-
maticas se diferencia en pequenas fibras
musculares que dardn origen a la mus-
culatura del pezén y de la aréola.

Al quinto mes los cordones han adqui-
rido un lumen y se han diferenciado las
células epiteliales propiamente tales o
luminales de las mioepiteliales.

1a canalizacién de los conductores se
hace bajo la influencia de las hormonas
placentarias que entran en la circulacién
fetal y que también estdn presentes en
el liquido amniético, Participan, ademads
de las hormonas placentarias, la insuli-
na, la aldosterona y la prolactina. (Fi-
gura 1).




Figura 1.
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Dra. IVONNE PABST

Posteriormente la progesterona com
pleta el desarrollo estimulando la fop.
macién del lobulillo con los acinis o)
rrespondientes. H

En esta maduracién actian tambig;
otras hormonas como Ja insulina }
co‘msol, la hormona tiroidea, la pa,ratLi.
roidea, la hormona de crecimiento vy ]
prolactina. e

En la aréola aparecen los corptiscuios
de Montgomery que se consideran como
pequeiias gldndulas accesorias.

Queda asi constituida la:

MAMA ADULTA

Esta se ubica como un 6rgan A-
neo entre las dos capas de lagapgn:::{fg-
sis supercilial del térax. Desde la fascie
profunda o posterior de la aponeurocsis
superficial parten bandas de sostén que
llegan hasta la piel y que forman los i-
gamentos de Cooper, Son los que man-
tienen la mama en su posicién erecta.

chlx glindula estd formada por aproxi-
ma almentq 20 lébulos que desembocan
en el pezon. El conducto proximal al
Eezon presenta cerca de su desemnoca-

ura una dilatacién o ampolla, el seno
ga]actoforp. Cada lébulo se divide en
una multxt‘ud de lobulillos.
bciEz‘Iciogulll”o es la unidad estructural
e de a mama y estd formado por
o onductos mds pequefios o dictulos
i ttermmo de 'd,lstales o terminales se
?e rr; a ai confusién ya que para algunos
pezéxl1na seria la desembocadura en el
bulillarg paxl‘a otros la porcién intralo-
g yl 0s acinis o alvéolos que se
L Iltlla rededor de un conducto co-
tatde 4 epitelio de los conductos cons-
= unaor; capas, con dos tipos de célu-
46 ala Sas énterna, que rodea el lumen
G uctales o luminales, otra
e que rodea 1a anterior, de cé
membmng{)tehales que se apoyan en la
e ba? ) asal..Po'r fuera de la mem-
o al se distribuye e| tejido con-
teiids épgtlé?' xl‘odea y sostienz todo este
e Ll Pueden distinguirse dos
Cerdis més laxo intralobulillar que
R dlll’laartlcmac_lén en la actividad de
e T ay }fgfnrfa modificaciones con
O compacto rmonal y otro mas denso
perilobulillar que rodea el lobulille, el
as funcionas Z'l que cumpliria solamente

e sostén (Figuras 2 v 3)-

EMBRIOLOGIA Y DESARROLLO DE LA MAMA

El tejido adiposo, responsabic cn gran
parte del volumen mamario, se distribu-
ye entre la piel y la glandula, entre la
glandula y la fascie profunda y entre los
l6bulos. Con los afios el tejido adiposo
va reemplazando al tejido glandular.

Durante el periodo adulto pregestacio-
nal la glindula sufre pocas variaciones.
Algunos han descrito varias modifica-
ciones durante el ciclo como prolifera-
cién del epitelio de los conductos, va-
cuolizacién de las células ductales y ma-
yor laxitud del estroma durante el perio-
do premenstrual pero histolégicamente
es imposible distinguir la fase del ciclo
por el aspecto glandular,

Si bien microscépicamente no es facil
precisar cambios, el clinico observa mo-
dificaciones semiolégicas evidentes y en
el periodo premenstrual las mamas se
hacen mas densas, més tensas, mas mo-
dulares y sensibles, pudiéndosele dar in-
terpretaciones patolégicas a un fenéme-
no fisiolégico.

Al examen semiolégico la mama adul-
ta tiene una forma semiesférica o céni-
ca de tamafio variable y cabe sefalar
que en esto influye poco el estado hor-
monal de la mujer ya que en él se re-
flejan mas bien los factores genéticos y
constitucionales. Depende también en
gran parte de la distribucién adiposa. Es
por ello que en una mujer adulta con
una funcién ovarica normal la adicion de
hormonas no logra aumentar el volumen
si la glandula ha alcanzado su desarro-
llo completo. ;

La consistencia es blanda homogenea
pero puede ser discretamente nodt.x_lar
dependiendo de la cantidad de tejido
adiposo que la recubre. Hay mujeres que
por tener escaso paniculo_graso tienen
una consistencia mas nodular y errénea-
mente se las califica, como patolégicas
creando fuente de inquietud y ocasios
nando multiples consultas innecesarias.
Cuando la mama pierde su turgencia con
el correr de los afios tiende a disgregar-
se haciéndose también mas nodular.

PERIODO GESTACIONAL Y LACTANCIA

zo y por el aumento
la ‘progesterona, la
rmonas placentarias
yores modifica-
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de los estrégenos,
prolactina y las ho
la glandula sufre sus ma

et
e
N
|
Eztromn -
e N
Membnann )
s )
/
Celula )
Luminal “ J//
= {

- —~—

—~ —~
J.L"\ SE NS —~
in

=

Celvin
m;ogrih

Figura 3.

ciones y adquiere su verdadera madu-
rez.
El crecimiento en el primer periodo
del embarazo se caracteriza por simple
proliferacién de los eclementos epitelia-
les tanto ductales como acinares con
formacién de nuevos acinis en la peri-
feria de los lobulillos. El tejido conjun-
tivo disminuye y se adelgaza proporcio-
nalmente. Aparece vacuolizacién de las
células. El lumen se dilata y en el ultimo
trimestre se llena de calostro, Las célu-
las mioepiteliales se alargan y aparecen
mas miofibrillas. 4

Pese al aumento de la prolactina en
este periodo, no se produce leche, ya que
la alta tasa de estrogenos y progesterona
produce un estado de inhibicion de la
gléndula que no responde frente a la

prolactina. Solo con la caida del nivel
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Estrégeno-Progesterona después del par-

to la prolactina acttia sobre la glandula
v comienza la secrecién de leche.

La prolactina alcanza su nivel mas al-
to en la primera semana y después co-
mienza a declinar para alcanzar su nivel
normal en el tercer mes del postparto.

Se supone que un embarazo temprano
en la vida de la mujer lleva a la madu-
racién adecuada de la glandula dejando-
la con una mayor proteccién frente a los
posibles agentes cancerigenos.

Durante la mamada, la succién a tra-
vés del reflejo neurohipofisiario aumen-
ta la produccién de prolactina por la
a_d(;nohipéfisis y de ocitocina de la hipé-
fisis posterior. La prolactina lleva a la
produccién de leche por la célula secre-
tora y la ocitocina contrae las células
mioepiteliales provocando la expulsién
0 eyeccién de leche,

Dra, IVONNE PABST

La acumulacién de leche en el lumen
acttia como autoinhibicién en la secre-
cién de las células epiteliales.

Histolégicamente en el postparto I
glindula muestra agrandamiento de los
Iobulillos con aumento del nimero de
acinis y ductuales. El lumen se dilata y
se llena de secrecién lictea. Se agrega
in%urgitacién vascular, No todos los lo-
bulillos muestran la misma actividad se-
cretora.

PERIODO POSTMENOPAUSICO Y SENIL

Con el cese de la actividad ovérica la
mama involuciona. Los conductos dis-
minuyen, los acinis tienden a desapare-
cer, el epitelio se torna mas atréfico y
el estroma se uniforma desapareciendo
las diferencias entre el tejido conjuntivo
compacto perilobulillar y el lazo intra-
lobulillar.

RESUMEN

La mama es u
Un brote epitelial soli

0 organo de origen ectodérmico.

L do se insimy ‘nqui
y posteriormente Jas celul. Insinta en el mesénquima subyacente

o un lumen que forma log
En todo este desarrol
centarias que entran a |a cj
tes en el liquido amniético,

estado de quietud y después crece

escamosas de la superfici i
! cie lo invade -
conductos. B

lo hay participacig
Vi pacién de las hormonas pla-
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Desde el nacimiento hasta la pubertad Ia

glindula permanece en
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i En la glandula adulta bie
10s mamarios (entida
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MAMOGRAFIA

Drs:: VIRGILIO SCHIAPPACASSE y LORENZO YUNUSIC

(Servicio de Radiologia Hospital San Juan de Dios. Facultad de Medicina)

MAMMOGRAPHY

This paper is a review of the )})resenl state of mammography

especially focused upon the diagnosis o

breast cancer,

The technical advances, ‘indications and limitations, the role of
mammiography in the early diagnosis ‘of cancer and the oncogenic po-
renttal of this examination are briefly analyzed.

INTRODUCCION

Actualmente se dispone de diferentes
métodos para la representaciéon grafica
de la glandula mamaria, pero en clinica
solamente se ha generalizado algunos
de ellos y otros son de introduccién
relativamente reciente:

—Mamografia y sus examenes com-
plementarios: galacto o ductografia y
neumocistografia:

—Xeromamografia.

—Xergmamografia,

—Termografia.

—Ecogratia.

—Diafanografia. ;

—Tomografia computarizada.

—Arteriografia. o B

—Linfografia y linfocintigrafia.

Nos corresponde ocuparnos en esta
ocasién solamente de la mamografia,
aunque nos referiremos brevemente a la
xeromamografia, pese a no contar con
experiencia personal en este método.

Pocos afios atrds un autor dijo que
la  mamografia habfa concluido su pe-
riodo adolescente para ingresar a la
madurez. Como su infancia se remonta
a la segunda década de este siglo —con
los estudios radiograficos de especime-
nes de tumores de la mama re?lxzados
por Solomon en Alemania y la incorpo-
racién de la mamografia en la clinica
del cancer mamario por S. L. Warren en
Norteamérica—, el periodo adolescente
de la mamografia ha sido prolongado y
con muchos altos y bajos. Numerosos

son los investigadores que han contri-
buido al estado actual de la mamogra-
fia tanto en la esfera médica como en el
de la fisica y quimica. Merecerfan des-
tacarse, entre otros, a J. Gershon-Cohen
y H. Ingleby por sus estudios correlati-
vos anatomorradiolégicos y a R. Leborg-
ne y R. Egan por su contrigucién al diag-
néstico radiolégico del cidncer mamario.

CONSIDERACIONES TECNICAS

La representacién radiografica de la
glandula mamaria requiere esencial-
mente de una técnica de alto contraste
aparejada a un alto coeficiente de re-
solucién especial, por cuanto las es-
tructuras glandulares y los procesos pa-
tolégicos, exceptuando el tejido adipo-
so, poseen coeficiente de absorcién de la
radiacién bastante semejantes y, al mis-
mo tiempo, se requiere poder definir
ciertas estructuras de 0,1 a 0,05 mm.

Hasta ¢l afio 1972 el método més uti-
lizado consistia en el uso de peliculas
de alta resolucién, de tipo industrial o
especialmente disefiadas, de revelado
manual y sin pantallas intensificadoras.
En esa misma época se introdujo la xe-
romamografia.

Después de esa fecha, y a raiz de las
criticas surgidas en contra de la mamo-
grafia por considerar excesivas las dosis
de irradiacién sobre la mama causadas
por el examen, se desarrollaron los sis-
temas que emplean una pelicula de alto
contraste de revelado automitico, aso-
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ciada a una pantalla intcnsi[icado;‘a, que
reducen en forma apreciable la irradia-
ci6én de la mama y sin Pérdid“,,‘“gmfl’
cativa de su poder de resolucion. Las
mas utilizadas son la Du Pont Lo Dose
2 y la Kodak Min-R. y

Simultancamente se disefiaron equipos
radiologicos exclusivamente para ma-
mografia con tubos de Rayos X adecua-
dos para la emision de radiaciones blan-
das en el rango de 25 a 30 Kv.

Dos adelantos recientes que pueden
tener trascendencia en el futuro de la
mamografia son la incorporacién de un
microfoco en el tubo de rayos que per-
mite la realizacién de radiografias am-
pliadas de regiones dudosas, y el des-
arrollo de parillas antidifusoras que
acentuan el contraste entre diferentes
aensidades al suprimir la radiacién dis-
persa, sin reducir el poder de resolu-
cién espacial ni aumentando apreciable-
mente el tiempo de exposicién.

De rutina se realizan dos proyecciones
de la mama con rayo incidente perpen-
dicular: una créneo<audal y la otra
medio lateral. Para visualizar comple-
tamente la base de la glindula a veces
€S necesario otra proyeccién adicional
medio-lateral oblicua.

La compresién uniforme de la mama
durante el examen es un detalle técnico
en el cua! ¢S necesario insistir, por cuan-
to contribuye en forma importante a
la Ol?te_ncw_n de imdgenes satisfactorias
ﬁ?rc:) arios factores: Ja mama fuertemen-

mprimida queda Inmovilizada ev:-
tando la borrosidad causada por movi-
rrnal:tnctolz "0¥Um§ir_195- 0 in\'pluptarios du-
1 ey CXPOSICION; la disminucién de
SUespesor acentia el cont
climina parte de |, radiaclilérrxailtiipgorque
Como requiere de ooy,
corta, rc?iuceuladicrrgg?ac?gpomClon s
: n de la
ula. La compresion et
la facilitando e pe
ulos en un parénquima dens
acentiia la diferenciy do densi
un nédulo ne oA

in Comprimible (y

‘('STII'ITO) Y otro de mengy cf)nsii?, i
quiste o tejido glandular o 1 Fii
Esta abierta g S

discusién ;
g0 necesariamente deb:npsal el radiglo.
las mamas g] practicar ¢] Par todas

ar Clicar el exq
mogrifico. No seria mdispensarlr)llzns;nai
e

médico solicita
nte acompag
nara Ja grq,
en

Dr. VIRGILIO SCHIAPPACASSE y col,

con un esquema'detallando la local.iza.
cién y caracteristicas de las anqr;nahda.
des detectadas por el examen ’f151c0, De
esta manera ¢l radiclogo estaria en con-
diciones de precisar si hay correspon-
dencia entre los hallazgos de ambos exa-
menes, comprobar que la regién en es-
tudio aparezca en las proyecciones ra-
diograficas y solo frente a una aparen-
te discordancia entre ambos exdmenes
deberad recurrir a la palpacién de la
mama,

Galactografia: es un examen sencillo
de realizar y consiste en la inyeccién,
previa a la radiografia en dos planos,
de un conducto galactéforo con un me-
dio de contraste yodado hidrosoluble.
Un conducto secretante posee un ostio
dilatado, lo cual permite su canulacién
con una aguja fina de punta roma.

Su indicacién estd restringida a la
presencia de secrecién espontdnea por
un conducto fuera del embarazo.

Si esta secrecién no se acompafia de
una masa palpable o visible en la ma-
mografia, su utilidad radica principal-
mente en la localizacién topografica del
conducto comprometido. Esta localiza-
cién permitird una excisién quirirgica
limitada en una mujer en edad fértil. A
mayor edad esta localizacién no seria
tan necesaria, por cuanto muchos ciru-
Janos prefieren resecar en estos casos
todo el sistema ductal principal.

La galactografia puede poner en evi-
dencia los papilomas intraductales, los
cuales producen pequefios defectos de
lenamiento en la'luz del conducto. NO
se diferencian de un comedo-carcinoma
intraductal. Cuando el carcinoma es in-
vasor, el lumen del conducto se ve estre-
chado e irregular. En la ectasia ductal
el conducto se vers muy dilatado pu-
lendo presentar defectos de llene in-
traluminaleg por la secrecién espesa.

Nem‘nocistografia: igual que la galac-
mgri;lf% ¢S un complemento de la m#
aireg dela Y consiste en la replecién co?
gt d,“ﬂ quiste previamente vaciado:
e T lografias deben hacerse en pos!
g cCta. Estd indicado este examen
esqul‘Stes solitarios que se reproducen
&) guiesse tde una puncién evacuadora ©
contenigq poY, densos sujerentes de oo”:

Nido hematico, Para algunos autores

to
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deberfa realizarse en todos los quistes
solitarios, como procedimiento diagnés-
tico junto al examen del liquido extraido
y como tratamiento definitivo del quiste.
En el quiste benigno la neumocistografia
muestra el contorno regular de la super-
ficie interna y ademaés facilita la obser-
vacién de la regién periquistica ante la
eventualidad de la presencia de un car-
cinoma asociado.

No se ha demostrado una superioridad
de la xeromamografia en relacién a la
mamografia con pelicula o vice-versa.
Ambos procedimientos poseen ventajas
e inconvenientes. En muchos centros que
disponen de ambas técnicas, ellas se uti-
lizan indistintamente, con cierta prefe-
rencia de la xeromamografia en las ma-
mas glandulares muy densas.

La xeromamografia posee una mayor
latitud de contraste y en una sola expo-
sicién permite visualizar la gldndula, los
planos superficiales y las estructuras re-
tromamarias incluvendo la parilla costal.
Sin embargo es dificil visualizar la base
de la gldndula en la proyeccién craneo-
caudal. ;

Las microcalcificaciones se hacen mas
evidentes en la xeromamografia pero su
deteccién no presenta diferencias signi-
ficativas comparando ambos métodos.
Por el contrario, la mamografia con pe-
licula es superior para apreciar leves di-
ferencias de densidad. s

La xeromamografia ademés ocasiona
una relativa mayor irradiacién de la ma-
ma y adolece de ciertos inconvenientes
técnicos, los cuales pueden interferir en
la obtencién de imagenes adecuadas de
la mama. .

CONSIDERACIONES ANATOMICAS

En la gldndula mamaria pueden dis-
tinguirse el parénquima glandular pro-
piamente tal y el estroma o sostén. El
primero consta del epitelio que tapiza
los lobulillos y los conductos_colectores
intra y extra-lobulillares y del tejido fi-

roso’ que envuelve estos conductos. El
estroma consiste de fibras colagenas y
tejido adiposo que rodean e infiltran los
lobulillos. :

Ambas estructuras estan contenidas
en un desdoblamiento de la aponeurosis
pectoral superficial. De la hoja superfi-
cial de esta aponeurosis se desprenden
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formaciones conjuntivas, ligamento de
Cooper, que cruzan el celular subcutdneo
pgr]a terminar en la capa profunda de la
piel.

La imagen radiolégica de la mama de-
pende del desarrollo relativo del paréu-
quima y del estroma. Como esta relacién
sufre cambios considerables con la edad
y los estimulos hormonales, el aspecto
Ez_ldiolégico reflejard también estos cam-

ios.

Cuando prima el parénquima, p. ej. en
la adolescencia, la mamografia mostrara
una glandula de opacidad uniforme, ho-
mogénea. Esta homogeneidad ir4d desin-
tegrandose en diferentes focos a medida
que el estroma adiposo (de menor coe-
ficiente de <absorcién de la radiacién)
infiltra los espacios periductales y los
I6bulos. Podran distinguirse entonces,
finas trabéculas conjuntivas que disectan
el parénquima y la imagen de los con-
ductos principales retroareolares,

Después de la menopausia se acelera
la atrofia del parénquima y en su etapa
final toda la glandula se hara hipodensa,
debido a la abundancia de grasa y se vera
surcada por algunas trabéculas finas y
por el trayecto de algunos conductos.

La piel aparece como una linea densa
no mayor de 2 mm. de grosor y que se
hace algo mas ancha a nivel de la aréola
del pezén. .

Las venas normales se presentan como
imagenes cordonales de 2 a 4 mm. de
curso variable pero de preferencia hacia
el cuadrante superoexterno y con fre-
cuencia algo mas gruesas en la mama iz-
quierda.

SIGNOS RADIOLOGICOS DEL
CANCER MAMARIO

Los signos radiolégicos principales del
Ca. mamario son la imagen del tumor
propiamente tal y la presencia de micro-
calcificaciones.

El tumor produce la imagen de una
masa o nédulo cuya densidad habitual-
mente es mayor que la del parénquima
vecino, debido al reemplazo de las es-
tructuras normales por el tejido tumc-
ral y a la reaccién fibrética local causa-
da por éste. A diferencia con lesiones be-
nignas, existe una discrepancia entre el
tamafio de la imagen radiolégica y la
tumoracién palpable, siendo mayor este
ultimo. Este signo, sobre el cual Leborg-
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ne fue el primero en llamar la_atencion,
es causado por el edema perilesional y
ha sido ampliamente confirmado por la
experiencia posterior. Su valor diagnos-
tico es muy alto y debe darsele prioridad
sobre otros criterios diferenciales.

La forma de la tumoracién varia con
el grado de infiltracién y reaccién peri-
férica: puede ser irregular, con espfcu-
las o tentaculos periféricos en las for-
mas infiltrantes, o de contornos bastan-
te bien delimitados y regulares en las
formas circunscritas. Desde luego son
frecuentes las formas intermedias.

En la vecindad de la masa puede he-
ber distorsién de trabéculas, por retrac-
cién o estiramiento de ellas.

En la mama pueden verse una amplia
gama de calcificaciones, de diferentes
tamarios y formas, en correspondencia
con el parénquima propiamente tal o con
sus envoltorios y vasos.

Las calcificaciones groseras, mayores
de 1 mm,, en sus diferentes formas per-
tenecen a procesos benignos. Las calcifi-
caciones finas, menores de 0.1 mm. o mi-
crocalc:hcacwnqs, pueden aparecer tanto
en procesos benignos como malignos y su
diferenciacién constituye uno de los pre-
blemas mavores de la mamograffa.
bull.’_zlllsarzglulas epiteliales ductales y lo-
bolizar Iosc?gsewgn i de’meta-
Sk frentneesal e ?'a flllera de la lac-
Spns B - al estimulo de procesos

umorales o displésticos, puede produ-
cirse una sobresaturacién con precipita-
cién de sales de calcio cuya com \(;ﬂ'p'é
corresponde a hidroxionati peseion

.responde a hidroxiopatita, Por consi-
guiente, estos depésitos de sales de cal

clo son el resultado de un proce (‘]3 =

tividad secretora, aunque tambsig i

fsc“os fé’:!xllarSe _microcalcificaciongs plé:;

,necrosis, como puede observar-

SC'E‘;W ejemplo, en mama’; imd?;)ég? o
caracteristico que | 7y T

1168 de Piocesos 1 que las calcificacio-

. 1800s aparecen como
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espectro, donde a menudo es difici] po-
der diferenciarlas, por lo que la opinién
mayoritaria sostiene que en estos casos
la mamografia no puede hacer un diag.
néstico diferencial de certeza, siendo in-
dispensable la biopsia.

Si bien en radiograffas de especime-
nes de Ca de la mama pueden detectarse
microcalcificaciones con una frecuencia
del 60% o mayor, en la mamografia cli-
nica de rutina este porcentaje oscila al-
rededor del 40%, dependiendo en gran
parte de la calidad de la técnica radio-
grafica. En una alta proporcién éste es
el tnico signo positivo que permite el
diagnéstico de cancer oculto.

Entre los signos secundarios provoca-
dos por el tumor conviene sefialar:

El engrosamiento localizado de la piel
vecina al tumor y su retraccién por una
fina banda fibrosa, el linfedema difuso,
la retraccién del pezén y el aumento de
la circulacién venosa.

Hay otros signos indirectos de céncer
debidos a una reaccién tisular en la re-
gién del tumor. Estos signos son inespe-
cificos, pudiendo acompafiar a procesos
proliferativos benignos de la mama pero
que son de gran ayuda para reconocer
las fgrmas incipientes del cancer:

Asimetria del parénquima glandular
comparando las regiones equivalentes de
ambas mamas. Este signo aumenta de
valor si se acompafia de una palpacion
anormal en esa localizacién,

Densidad localizada en una mama qué
se hace progresiva en controles mamo-
gréficos sucesivos.

Visualizacién de un conducto dilatado
subareolar no acompafiado de otras
anormalidades.

Formacién nodular aislada, de aspecto
€nigno, en una mama postmencpausica-
Con relativa frecuencia en este period®
de edad se asocia al cancer con un fir

madgnoma. 1
bieEshurmcgrtante tener presente que s1

N hay signos caracteristicos de cancer
%ootros que son sugerentes, no hay Slf’

S _patognoménicos de cancer en @
ﬁﬂ%ﬁag& Clomo ejemplo: dos 1651‘;'
a necrogisas' a adenosis escl’eqosant% A
secutiva a grasa post traumatica .CO
pueden a a‘l{eces S ququrgéces:
dviig 5 cgcer como una de_nsxda e

o . microcalcificaciones,
8Nos caracteristicos del cancer-
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SIGNOS RADIOLOGICOS DE LAS
AFECCIONES BENIGNAS DE LA MAMA

El estudio mamografico de las enfer-
medades benignas ha sido motivado prin-
cipalmente por el diagnéstico diferencial
con el cancer, especialmente con los pro-
cesos solitarios o circunscritos.

Las lesiones benignas solitarias mas
frecuentes son el quiste y el fibroadeno-
ma, las cuales producen, cuando estin
rodeadas por tejido adiposo, opacida-
des redondeadas, ovaladas o lobuladas
de contornos bien delimitados, pudién-
dose formar un fino halo claro al ser
comprimida la grasa a su alrededor. El
tamafic radiolégico de estas formacio-
nes, a diferencia con el céncer, es seme-
jante al tamafio clinico o puede ser ma-
yor si se dejan comprimir con la palpa-
cién. Con frecuencia el fibroadenoma
presenta calcificaciones gruesas que tien-
den a situarse en la periferia; raramente
son centrales y de aspecto coraliforme.
En los quistes pueden verse calcificacio-
nes en céscara de huevo.

Cuando los quistes o fibroadenomas
estan rodeados por tejido fibroso sus
contornos se hacen difusos y sélo pue-
den hacerse evidentes por la deforma-
cién que producen en el contorno de la

glandula.

A diferencia de las anteriores, el abs-
ceso es una lesién benigna que se con-
funde con el cancer, debido al edema pe-
riférico v la hipervascularizacién. La ac-
cién de los antibiéticos puede darle una
apariencia mas “quistica”. En estos ca-
sos es indispensable la correlacion con

la clinica.

La adenosis esclerosante y la mastitis
a células plasmaticas son otras ‘afeccxo-
nes benignas que pueden confundirse con
el cancer, cuando aparecen en forma lo-
calizada. Afortunadamente ambos proce-
sos se asocian habitualmente con otras
alteraciones difusas bilaterales, las cua-
les son la expresion de la patologia de
base que le ha dado origen.

Los conductos dilatados o de pared

engrosadas por fibrosis, producen densi-
dades cordonales, de contornos _abollo-
nados o no, las cuales de la regién re-
retromamilar se dirigen por una distan-

cia variable hacia la base de la mama.
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Estas im4genes pueden ser multiples y
comprometer ambas mamas o ser ais-
ladas.

La ectasia ductal, secuela de comedo-
mastitis, la papilomatosis y la hiperpla-
sia epitelial pueden comprometer aisla-
damente un solo conducto y en estos ca-
sos siempre deberd considerarse la po-
sibilidad de un carcinoma intraductal.

La hiperplasia de la unidad conducto
terminal-lobulillo produce densidades
nodulares pequefias en “copos de nieve”
dispuestas de preferencia hacia la base
de la mama.

La hiperplasia lobulillar o adenosis,
por el contrario, se manifiestan como
densidades algodonosas de limites mal
definidos, las cuales pueden confluir pro-
duciendo una opacidad homogénea en
“vidrio esmerilado”.

La adenosis, la adenosis esclerosnte, la
hiperplasia epitelial y la papilomatosis
pueden producir microcalcificaciones di-
ficiles de diferenciar, a veces, de las del
céncer. Lo frecuente es que estén dise-
minadas por toda ]a mama y sean bila-
terales.

La displasia fibroquimica es un proceso
complejo que afecta tanto al epitelio
ductal y lobulillar como al tejido fibroso
que los rodea y a lo cual se agrega la
presencia de quistes y papilomas, conse-
cuencia de la proliferaciéon y degenera-
cién del epitelio ductal.

El predominio de estos elementos con
sus numerosas variantes condiciona las
diferentes formas clinicas con que suele
presentarse esta displasia y la consiguien-
te variacién de las imdgenes mamogra-

ficas.

CANCER Y DISPLASIA MAMARIA

Las displasias mamarias son afeccio-
nes comunes y por lo tanto no es de ex-
trafiar que vayan asociadas con un cén-
cer. De todas ellas la hiperplasia epite-
lial ductal o hiperplasia intraductal es
considerada como una displasia pre-
cancerosa.

Wolfe ha distinguido cuatro patron<s
mamogréaficos —Ni, Pi, P2 y Dy— de
acuerdo al desarrollo de los elementos
fibro-epiteliales de los conductos y de
los lobulillos que conllevarian un riesgo
creciente de desarrollar céncer. Esta hi-
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pétesis ha sido impugnada sobre la base
de obscrvaciones prolongadas, superiores
a los diez afios, las cuales no demos-
traron diferencias significativas en la
frecuencia de cancer en relacién a los
patrones de Wolfe. La aparente y mayor
frecuencia de cancer en los dos grupos
con una mayor displasia —P, y Dy—
observada por Wolfe en seguimientos de
corta duracién, se deberfa a la dificultad
inicial de reconocer la lesién cancerosa
en estas mamas densas y por lo tanto,
mientras que los cénceres prevalentes
son detectados oportunamente en las ma-
mas con mayor involucién glandular, co-
mo son dos grupos —N; y Pi—, los pre-
valentes de los grupos P, y Dy se trans-
forman en cénceres incidentes en 10s con-
troles posteriores, ocasionando esa ma-
yor frecuencia aparente, Atin més, como
con el correr de los afios la mayoria de
las mamas involuciona al estadio Nj, en
este grupo se darfa la mayor frecuencia
absoluta de céncer.

LIMITACIONES DE LA MAMOGRAFIA

La mamografia puede reconocer el cén-
cer ?'m.m:mo en su etapa de desarrollo
prcii inico pero hay cénceres palpables
;8"’ emostrados por la mamografia, Un
2096 de los cénceres palpables no son
visibles en la mamografia.
agf:l?sa;:srmresf dle la mamografia pueden

uparse en falsos positivo
i P s y falsos ne-
dcl;:}) primer grupo podria considerarse

8 ienor importancia relativa, aunque no
lc; en desestimarse los tinconvenientes
ge:-:s ic;&gsderrorgs puedan provocar, Si se

y escubrir el céncer e :
cIsigue ir el N sus esta-
1os1 1Sn‘1c1a1(cjs ¢s Inevitable su ocurrencia

€gundo grupo es de consecuencias

mds funestas, La ;
o . Las caus ;
las siguientes: as principales son

—Examen técnic ici
utilizaciéon de apzf:;lleax}t:c i
procedimientos :
Aqui vale el dicho que es
gun examen a uno defe
incluirse aqui el casg de ]

¢ nte por
inadecuado o

pueden intentarse proyecci

Dr. VIRGILIO SCHIAPPACASSE y co).

les para su visualizacién; si esto fraca-
sara debe dejarse constancia en el ip.
forme.

—Mala interpretacién de las imagenes
por inexperiencia o fatiga del observa.
dor. Los cursos de capacitacién y de re-
fresco y la doble lectura reducen este ru-
bro. Los errores ensefian; es deber de]
clinico comunicar al radiélogo los erro-
res cometidos por éste. Como en otros
campos de la practica médica es indis-
pensable el trabajo en equipo.

—Lesiones no visibles en las placas ra-
diogréficas aun en forma retrospectiva,
Lamentablemente este grupo constituye
un porcentaje importante y representa la
limitacién inherente del procedimiento.
Ocurre de preferencia en mamas peque-
fias y densas, frecuentes en mujeres j6-
venes,

ROL DE LA MAMOGRAFIA
EN LA PESQUISA DEL CANCER

Una utilizacién importante de la ma-
mograffa en los dos tltimos decenios ha
consistido en su participacién, junto al
examen fisico en programas de pesquisa
del céncer mamario.

Los estudios de mayor envergadura
analizados a la fecha son el Health In-
surance Plan of Greater New York (HIP)
Iniciado en 1963 con 31.000 mujeres ma-
vores de 40 afios y con un grupo equiva-
lente como control. El otro programa €S
el Breast Cancer Detection Demostration
Proyects (BCDDP) iniciado en 1973 ¥
aue comprende 29 centros distribui-
dos en el pais del norte y en el cual s€
proyectaba incluir 270.000 mujeres ma
yores de 37 afios y con cinco controles
anuales. No tiene grupo de control.

Los resultados alejados del programa

an demostrado que el diagndstico
;)recoz del cancer mamario puede reducir
a mortalidad en mujeres mayores de >
anos. Se ha estimado que la mamografi2
contribuy6 en un 309% en la reduccié®
eLesta mortalidad. :
seﬁglsa relsultados.preliminares del BCDDIi
= dn 3 pesquisa de un mayor porce?
con L €asos sin adenopatias axilares Y
- una mayor proporcién de forma

nvasoras y minimas.

MAMOGRAFIA

Comparando el desempefio de la ma-
mografia en ambos programas puede
sefialarse que por cada grupo etario el
BCDDP encontr6 proporcionalmente
mas Ca. ocultos que el HIP.

En el HIP el porcentaje de casos pes-
quisados exclusivamente por la mamo-
graffa disminuyé significativamente por
debajo de los 50 afios; en el BCDDP este
porcentaje no sufre cambios en relacién
con la edad.

En el BCDDP la mamografia detecté
el 95% de los cénceres minimos (defi-
nidos como las formas infiltrantes me-
nores de 1 cm y los canceres in situ)
contra el 33% del examen fisico.

Las diferencias anotadas entre ambos
programas debe ser el reflejo del pro-
greso alcanzado en el aspecto técnico
como interpretativo de la mamografia.

Puede concluirse que la mamografia
ha demostrado ser 1til en la pesquisa
precoz del céncer mamario, e indirecta-
mente en la disminucién de la mortali-
dad por cancer, en mujeres mayores de
50 afios y que es probable que estos be-
neficios puedan ampliarse a grupos de
menor edad.

RIESGO CARCINOGENICO
DE LA MAMOGRAFIA

La utilizacién masiva de la mamogra-
fia en los programas de pesquisa del
céncer provocaron reservas en relacién a
la inocuidad del examen, plgqteandose
la posibilidad que los  beneficios obte-
nidos fueran contrarrestados por la
aparicién de nuevos canceres inducidos
por la irradiacién de la mama.

Es un hecho comprobado el efecto
carcinogénico en la mama de la radia-
cién ionizante, gracias a los estudios
epidemiolégicos llevados a cabo en gru-
pos de mujeres sometidas, por diferen-
tes causas, a dosis excesivas de radia-
cién en el territorio de la mama. Se
presume que las dosis mucho menores
producidas por la mamografia tendrian
un efecto semejante. ;i

Lo importante no es la dosis de ex-
posicién cutanea sino que la dosis ab-
sorbida por el tejido glandular. Su mag:-
nitud puede estimarse utilizando la do-
sis promedio (Breast average dose) o la
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dosis absorbida por el plano medio- de
la mama (Midplane dose). :

Los resultados del grupo de trabajo
del National Cancer Institute, en 1977,
estimaron este riesgo entre 3,5 a 7,5 can-
ceres de la mama por 10° mujeres ma-
yores de 35 afios, por afio y por rad en
cada mama, desde el décimo afio des-
pués de la irradiacién hasta el término
de la vida.

De acuerdo a este modelo una mamo-
grafia con una dosis de 1 rad aumenta-
ria en menos del 1% el riesgo natural
de desarrollar un céncer.

Las objeciones a la mamografia na-
cieron a raiz de las dosis excesivas in-
ducidas por las técnicas de mamografia
en boda antes del afio 1972, especialmen-
te en peliculas lentas de tipo industrial,
que requieren de una larga exposicién,
y también, por las dosis de la xeroma-
mografia.

Como consecuencia de ésto se desarro-
llaron las técnicas de baja radiacién,
con el sistema pelicula-pantalla intensi-
ficadora de amplio uso actualmente. Una
revisién a nivel nacional realizada en
USA (Bent program) determiné que
con el empleo de esta técnica la dosis
promedio cuténea era de 049 R y la do-
sis en el plano medio (midplane dose)
de 0.08 rad por cada exposicién. Las
modificaciones introducidas en la téc-
nica de xeromamograffa han rebajado
también la irradiacién a dosis acepta-
bles; dosis en el plano medio de 0.30 rad.

La American Cancer Society recomien-
da actualmente que un examen mamo-
grafico no exceda de 0.5 a 1 rad por ma-
ma, considerando las dos proyecciones.

INDICACIONES DE LA MAMOGRAFIA

En un momento como el actual, en
que Ja solicitud del examen mamografi-
co ha ido en aumento, mientras se eva:
ltan sus ventajas e inconvenientes y 2
mismo tiempo que se generaliza el em-
pleo de equipos y materiales destinados
a lograr un examen técmcamente_a_de-
cuado, no existe un consenso _defmxdo
acerca de sus indicaciones precisas, va-
riando éstas de acuerdo a multiples cir-
cunstancias del medio. :

En el aspecto preventivo del cancer
las recomendaciones ideales de la ma-
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mografia serfan las que sustenta la Ame-
rican Cancer Society.

—Las mujeres mayores de 50 afios
debieran practicarse mamografia en for-
ma periédica, con un régimen anual se-
gin la U. C. S.

—Las mujeres entre 35 a 40 afios de-
bieran poseer una mamografia que sir-
viera de base comparativa con exdme-
nes futuros. La necesidad de nuevos
controles deberia establecerse de acuer-
do a cada caso individual y la opinién
clinica.

Estas recomendaciones muy generales
podrian restringirse, si las circunstancias
del medio lo requieren, a las personas
consideradas de alto riesgo; con ante-
cedentes familiares directos de céncer
de la mama, nuliparas o primfparas afio-
sas, control de la mama opuesta en
operadas de cancer y enfermedad fibro-
quistica.

Dr. VIRGILIO SCHIAPPACASSE y

En el aspecto clinico podria conside
rarse indicada la mamografia en:

—Sospecha clinica de céncer de I,
mama y con especial estudio de la ma.
ma opuesta ante la eventualidad de up
forma bilateral y también para que sir.
va de base a los controles futuros,

—Alteraciones localizadas de la piel ¢
del pezén.

—Recurrencia de nédulo después de
su reseccién o aspiracién de liquido.

—Control periédico semestral y por
dos o tres afios de una anormalidad
descrita en la mamografia pero no pal
pable y que por diversas razones no se
ha biopsiado.

—A solicitud de la paciente motivada
por las informaciones sobre la lucha
contra el cancer. i

RESUMEN

El artfculo es una revisis
I /ision del estado actual de la mamografi
enfocado especialmente hacia el diagnéstico del cancer mamn;rircr)l. e

De ; :
.. -¢manera sucinta se analizan sus avances técnicos, indicaciones

y limitaciones; el ro] que desem
precoz del cancer y los riesgos

pefia la mamograffa en el diagnéstico
carcmogenicos potenciales de]l examen.

ENFERMEDADES INFLAMATORIAS DE LA MAMA
Dra, IVONNE PABST

(Servicio y Departamento de Cirugfa., Unidad de Patologfa Mamaria. Hospital San Ju:
1 . f ¢ an
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INFLAMMATORY DISEASES OF THE vBREAST

I. Acute Mastitis i ’ 3 i

a. Puerperal acute mastitis = frequent. Diagnosis usually early.
Deserves an adequate therapeutical approach.

b. Non puerperal acute mastitis.

II. Nonspecific chronic mastitis
.. Usually secondary to acute mastitis which courses towards chro-
nicity. : 3 :

III. Specific chronic mastitis
Tuberculous. 3
Rare: mycosis - syphilis.

1V, Breast fistulas or Retroareolar Recidivant: Abscess
Must be considered for their adequate treatment.

V. Mondor’s disease : .
V1. Pericanicular chronic mastitis or mammary duct ectasia

Frequent. Not well known. It goes through diverse stages recei-
vinfg different denomination because of this-and which it presents with- " -

dif;
VII. Fat necrosis . ; J
As in other adipose regions of the organism. It also must be dis-

tinguished from carcinoma. :
VIII. Retroareolas inflammatory process of Adolescence.

erent symptoms occasionally eliciting the- diagnosis of carcinonia.

. MASTITIS AGUDA
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han ocasionado un desgaste fisico y psi-

Es un proceso inflamatorio agudo, ha-
bitualmente de origen microbiano, que
compromete la mama.

La mayor parte aparece durante la lac-
tancia'y se habla entonces de:

a. MASTITIS AGUDA PUERPERAL:

Es frecuente en nuestro medio y sien-

o considerada una patologia banal cons-
tituye un problema tanto para las enfer-
mas como para los servicios hospitalarios
Y para el médico.

La paciente tiene por detrds un emba-
razo de nueve meses y un parto que le

quico y debe afrontar ahora un cuadro
doloroso, que la asusta por estar locali-
zado a la mama, que entorpece o impide
la alimentacién natural de su hijo, que
la obliga a acudir al hospital primero a
una consulta de urgencia y posteriormen-
te a las curaciones, Los servicios hospi-
talarios la reciben con poco agrado ya
que se trata de un cuadro séptico que
contaminara los pabellones. El médico,
¢ Por que no decirlo ? tampoco la acoge
con entusiasmo ya que debpra interrum-
pir su ritmo habitual de policlinico y salir
a organizar un pabellén con relativa ur-
gencia aunque de poca envergadura. Todo
esto hace que la mastitis aguda no reciba
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siempre la mejor de las atenciones y su
evolucioén se complique y se arrastre mas
de lo esperado.

Etiologia: La principal fuente de infec-
cién la constituye el recién nacido cuya
flora buco-faringea se contamina réapida-
mente con estafilococos del ambiente hos-
pitalario. Durante la succién los gérme-
nes penetran por via de los galactéforos
v encuentran en la leche un espléndido
medio de cultivo que facilita la infeccién.

Otras veces la presencia de grietas en
el vezén son una puerta de entrada a la
infeccién.

El desaseo y las precarias condiciones
nutritivas de la madre pueden facilitar
el proceso.

El germen causante més frecuente es
el estafilococo.

Cuadro clinico:

Se inicia con dolor y alza febril segui-
dp por signos inflamatorios con enroje-
cimiento y edema de la piel v aumento
de volumen en parte localizado en el si-
tio donde emnieza a formarse el absceso
Y en parte difuso por la retencién lactea
aue lo acompafia. Una vez constituido el
absceso la masa se hace blanda fluctuante
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una galactoforitis cuyo curso puede h,
cerse crénico.

Diagnédstico diferencial

El diagnéstico de la mastitis aguda cq.
rrientemente no ofrece dificultades, siy
embargo en algunos casos puede plan
tearse el diagnéstico diferencial con up
cancer inflamatorio. A veces una puncién
que permite extraer pus indica que esta
mos frente a un proceso pidgeno. Otras
veces la observacién por unos dias w
aclarando el diagndstico ya que la masti
tis va a la abscedacién. Ocasionalmente
debe llegarse a la biopsia en la forma re
comendada para una neoplasia inflama
toria.

_Puede plantearse también el diagnés
tico con mastitis especificas (TBC, hon
gos, etc.) mucho mds raras.

TRATAMIENTO
Médico:

1. Analgésicos: Casi siempre necesz
rios ya que es una afeccién muy dolo-
rosa.

2. Calor o frio local: En la iniciacién
de la mastitis y sobre todo si hay signos
de retencién lactea la aplicacién de hielo
0 compresas frias produce alivio POf
cuanto la vasoconstriccién disminuye '3
secreci;’m lactea v produce analgesia:
DeSDU.e'S cuando el cuadro va a la ab¥
cedacién es mas beneficioso el uso d¢
calor local,

4. Antibidticos: Rara vez los antibi
ticos logran obtener o curar una mast
tis en evolucién. Nuestra experiencia hs
sido mala con ellos. La recomendamo®
s6lo si la infeccién se ha iniciado mu!
recientemente (horas) y en este caso 9¢
ten usarse antibiticos de amplio €sP&”
T0 y a dosis alta,
hacerix csziiso contrario los antibiéticos gg
en uno crg transformar un cuadro 2g-°
L ronico que ocasionara problem
. 2gndstico diferencial y tratamienie
tiocs 2“‘:1011’31 Jindicacién de los antl i
! s después del tratamiento quirif

gico y co 3 v ti
biogt‘ama,n el informe del cultivo v a8

‘usarse la local si las manio

‘casos colocamos la anestesia loca
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4. Antiinflamatorios: Son utiles en los
primeros dias y también al final para
aliviar los procesos fibrosos residuales.

5. Radioterapia: La mencionamos sé6lo
porque algunos la han recomendado. No
la hemos empleado jamds y nos parece
de riesgo e innecesaria.

6. Supresion de la lactancia: En mu-
.chos casos la produccién de leche cesa
espontdneamente con la infeccién y el
dolor.

Puede continuarse la lactancia por la
mama sana pero en la mayoria de las pa-
cientes es necesario ir a suprimirla por
el dolor y el peligro de la formacién de
otro absceso contralateral. En las prime-
ras horas esta indicada la extraccién de
leche con saca leche para disminuir la
tensién que ocasiona la retencién pero a
intervalos cada vez mias largos ya que la
succién mantiene la secrecién lactea.

Atin cuando es discutible que la leche,
posiblemente contaminada, constituya un
riesgo para el recién nacido es preferi-
“ble no darsela y botarla.

Para interrumpir la secrecién lictea
estan indicados los Estrégenos o los inhi-
bidores de la Prolactina. Con los prime-
ros y a modo de ejemplo sefialamos Es-
trégenos conjugados (comp. de 2.4 mg),
6 comprimidos diarios por 2 dias bajando
a 5 comprimidos los dos o tres dfas si-
guientes y asi en forma decreciente hasta
llegar a medio comprimido el 1ltimo dia.

Como inhibidor de la prolactina em-
pleamos el Parlodel a dosis de 1 a 3 com-
primidos diarios hasta obtener el efecto

deseado.

TRATAMIENTO
Quirirgico

a) Anestesia: De ser posible preferi-
mos la anestesia general pero puede
bras de vacia-

miento se hacen con suavidad. En estos

1 en
forma intradérmica y lineal sélo en el
sitio en que se hara la incisién. La colo-
cacién de anestesia rodeando el absceso
no tiene beneficios, por el contrario au-

‘menta e] dolor con los multiples pincha-

Z0s y nos exponemos a una absorcion
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masiva del fArmaco por la vasodilatacién
existente en la perfieria, con excitacién
o depresi6n.

Incision: Debe ser lo suficientemente
amplia para permitir un buen vaciamien-
to y drenaje pero sin ir a extremos que
deformen ]a mama. Si la ubicacién del
absceso lo permite elegimos una incisién
estéticamente aceptable (paraareolar o
submamaria) o bien directamente sobre
el absceso de preferencia con incisién se-
micircular (siguiendo las lineas de la
piel) concéntrica al pezén.

Vaciamiento: Con maniobras de com-
presién suave o debridamiento digital (si
estd bajo anestesia general).

Lavado: de la cavidad con suero solo o
con algin antiséptico que ayude a remo-
ver los restos de pus o tejido necrosado.

Drenaje: Penrose.

Curaciones: Diarias y hechas de prefe-
rencia por el médico.
b. MASTITIS AGUDAS NO PUERPERALES:

Son mds raras. Pueden aparecer por
reagudizacién de un proceso inflamatorio

crénico, secundariamente a un foco cu-
taneo (forunculo, ezcema) o por un he-

matoma traumatico que se infecta, etc.

11: MASTITIS CRONICAS NO ESPECIFICAS

Una mastitis aguda mal tratada puede
pasar a la cronicidad con la formacién de
un absceso enquisticado que simula un
tumor o con multiples pequefios focos
(en panal de abeja). Reagudizaciones ma-
sivas obligan a drenajes seriados que van
deformando la mama,

11l: MASTITIS CRONICAS ESPECIFICAS

A. TUBERCULOSIS:

Es la mas frecuente entre las formas
especificas pero aun asi es rara.
Se distinguen formas primarias y se-
cundarias. Las primeras son aquellas en
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que hay compromiso exclusivo de la
glandula o en que ésta ha sido el punto
de partida de la infeccién baciliar. Las
formas secundarias que constituyen la
mayoria de los casos son aquellas en que
hay un foco previo extra mamario a par-
tir del cual se produce el compromiso de
la glandula por diversas vias:

a. Via linfdtica retrégrada: Es la més
comun. La mama es alcanzada a partir de
adenitis axilares, cervicales o mediasti-
nicas.

b. Via de continuidad, De focos tu-
berculosos pleuro pulmonares o condro-
esternales que se fistulizan a la glandula.

c. Via hematégena. Negada por algu-
nos autores, sin embargo el primer caso
que nos tocé atender correspondié a una
granulea con multiples focos pulmonares
genitales y renales pero cuyo motivo de
consulta fue la aparicién de masas mama-
rias tumorales que biopsiadas indicar

a existencia de tuberculosis, ke
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El tratamiento médico es el de
quier proceso tuberculoso. Si e] cOmC u
miso axilar es imporatnte preferimog y
lizar un vaciamiento ganglionar querea
duce las posibilidades de foco residUalm

Micosis:

Excepcional en nuestro medio. Pue
adquirir aspecto tumoral y también i
gar a la fistulizacién, Hemos visto un sg|
caso.

LUES :

También excepcional. Se describe

chancros y gomas.

IV. FISTULAS MAMARIAS O ABSCESO
RETROAREOLAR RECIDIVANTE

Es una entidad relativamente frecuer
te y suele ser poco conocida. Las pacier
tes portadoras de estas fistulas sufre
molestias y preocupaciones por meses?
anos y son sometidas a repetidas intet
venciones que siendo incompletas no k
curan definitivamente. Muchas de nue
tras pacientes han consutlado en vari#
oportunidades a diversos servicios.

No hemos encontrado en la literatu?
nacional ningiin trabajo publicado ¥ ©
curioso que el primer reportaje extrat
jero data de 1951 (Zenka J, Crile, Jn!
W. Ayres). z

La fistula mamaria es la presencia &
un trayecto que comunica uno de 1%
égandes conductos terminales con la pid
veé{eralmente el orificio de salida esI§
s rrl::)o %’]a aréola por lo que la deno®

= Ssiftto‘&a paraareolar crénica. .

i Ntomatologfa y patogenia
g:lertt; Zlmll}tud con la ffstgla perianal P(‘S’;
e encia a dar abscesos a repetict
etioloraS 1O sea tratado considerando ¥

iologfa,
mcIa-x?tse Ctom_iuctos mamarios estdn normﬁll
células apizados por una doble hiler? ./
o ,Ia) ductales o luminales y e

fna o 2S: La porcién mas termilla{az“;L

cl spe &
esxtlz ?axs)lilz:slfICIO de abertura en el P
camosg oo a por tejido pavimentoso
Ocasioq t13 produce queratina. . 5
escamos Dalmente puede haber eP”e-or
& o O que se prolonga mas al inte’
tinuidad o focos metapl4sicos
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Figura 1

uno o més conductos. El tapén formado
por la queratina facilitaria la retencién
de secreciones, ruptura de conductos,
formacién del absceso y establecimiento
de una fistula.

Esta seria una de las etiologfas de la
fistula que podriamos considerar congé-
nita. Otro seria la ectasia de conductos o
un absceso puerperal localizado vecino a
la aréola que deja comunicado los gran-
des conductos con la piel.

Cualquiera que sea la causa, el trata-
miento es el mismo.

Si se introduce un estilete por el ori-
ficio fistuloso y se avanza siguiendo e
trayecto, sin hacer presién, se observa
que éste emerge por uno de los conduc-
tos del pezén. Asi puede hacerse facil-
mente el diagnéstico (Figura 1).

Para el tratamiento se introduce el es-
tilete en la misma forma y se reseca el
trayecto con ambos orificios de salida y
la piel que lo recubre (destechando) (Fi-
gura 2). Posteriormente afrontamos par-
cialmente la piel (como en un Mac Fee)
para no deformar el pezén 'y dejamos que
cicatrice por segunda intencién ya que
se trata de un proceso séptico

VI. MASTITIS CRONICA PE

La ectasia de conductos quizds mere-
cerfa un capftulo aparte ya que es una en-
fermedad de una etiopatogenia completa

V. ENFERMEDAD DE MONDOR

Es una flebitis o linfangitis cordonal
que afecta un vaso superficial y que se
localiza en la pared antero-lateral del
térax comprometiendo la mama.

Aparece como un cordén visible, sensi-
ble o doloroso que aparece con mayor
frecuencia en la parte inferior de la ma-
ma cruzando el surco submamario y con-
tinuandose hacia el reborde costal, otras
veces ubicado en la regién inferior y late-
ral externa hacia la axila.

Va a la regresién espontanea en el cur-
so de 20 a 60 dias.

Se ha sefialado que aparece con mayor
frecuencia en equitadoras, dactilégrafas
o lavanderas y probablemente secunda-
rios, en estos casos, a tipo de ejercicio
con movimientos a repeticién. Otras ve-
ces después de algin traumatismo o in-
tervencién quirtrgica.

Cuadro semejante, aunque ya no cons-
tituye una enfermedad de Mondor hemos
visto frecuentemente linfangitis o flebitis
superficial en el brazo siguiendo la cara
antero-interna después de vaciamientos
axilares. !

Como tratamiento pueden indicarse
antiinflamatorios, fibrinoliticos y reposo

relativo.

RICANALICULAR O ECTASIA DE CONDUCTOS

en la que uno de los aspectos es el in-
flamatorio. Es una_ afeccién frecuente,
importante y sin embargo poco conocida
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en su conjunto. A menudo se la confunde
y entremezcla con la displasia.

La definimos como una enfermedad de
los grandes conductos que se cncuen-
tran dilatados, acumulando en su inte-
rior un material amorfo constituido por
lipidos y algunas células: histiocitos y
macrofagos alterados (células espumo-
sas). Las paredes estdn engrosadas, fi-
brosadas y rodeadas de un manguito de
células inflamatorias principalmente lin-
focitos y células plasmiticas.

El epitelio de los conductos puede atro-
fiarse, incluso destruirse en algunos pun-
tos permitiendo el paso del material
amorfo a los tejidos vecinos que acrecien-
ta el proceso inflamatorio y puede ir a la
abscedacién y fistulizacién.

La lesién parte de los grandes conduc-
tos pero va comprometiendo secundaria-
mente los conductos menores

El contenido del lumen puede ser mas
o menos espeso desde el aspecto de un
liquido aceitoso, leche condensada o fran-
.camente mas compacto formando una
pasta que comparamos como “pasta den-
tifrica”. El color es amarillento o pardus-
co, a veces verdoso. Por expresién y segtin
su consistencia puede salir a través de los
orificios de desembocadura en el pezén.
La fibrosis de la pared de los conductos
puede hacer que éstos se retraigan. y se
-manifieste por una retraccién del pezén.
La inflamacién crénica o el absceso se-
cundario al vaciamiento del contenido in-
traluminal a los tejidos vecinos lleva a la
formacién de una masa de evolucién sub-
aguda, aguda o crénica. Este mismo com-
promiso mflamator.xo puede llegar a com-
Pl‘;metc}l; los ganglios axilares.

a s .
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gar algiin rol por dafio de los conductog
mayores. i .

La afeccién ha recibido multiples de
nominaciones que probablemente corres.
ponden a distintas ctapas de la enferme.
dad.

Boodgood la definié como “conductos
dilatadps bajo el pezén” o “varicocele
mamario” (ocasionalmente cuando los
conductos son muy amplios y con dilata.
ciones quisticas q sacciformus pueden
palparse en mamas pequefias con escaso
paniculo adiposo).

Haagensen la seifiala como ectasia de
conductos o galactoectasia. Otros prefie-
ren el término de mastitis pericanalicular
crénica.

Se emplea con frecuencia el término de
comedomastitis atendiendo al contenido
que forma “comedones” y al componente
inflamatorio.

Cuando predomina el aspecto inflama-
torio forma una masa tumoral por la al-
ta participacién de plasmazellen se la lla-
ma mastitis de células plasmaéticas,

Por haber una secrecién del epitelio
también ha recibido el nombre de enfer-
medad secretoria.

Todos los nombres obedecen a distin-

tos aspectos o etapas de una misma enti
dad patolégica.

Frecuencia:

El 30 2 40% de las mujeres malyol"’-s,‘,je
50 afios tienen algtin grado de dilatacion
de los conductos de acuerdo a los hallaz
gos de las piezas operatorias y necropsias
pero el porcentaje que da manifestacione
clinicas es mucho menor. Azzopardi ca*
cula que como motivo de consulta hay Ut
caso por cada 10 a 15 de displasia. E?
nuestra casufstica aproximadamente U
4% de las pacientes que consulta que 4

.con el diagnéstico de ectasia de condu®

’,

tos (40 a 50% de mastopatias fibrogu*
ticas en alguna de sus formas). :

Se presenta con mayor frecuencia €
mujeres que han lactado y se manifies
de preferencia en el pre-climaterio 0 P¥
sado éste atn cuando se la encuentrd ’
Vveces en mujeres j6venes.

Sintomatologia:

& Sli. revisamos su patogenia es facil ¥
*plicandose los distintos sintomas.
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a. descarga por el pezén: habitual-
mente aceitoso, pastosa o cremosa. A ve-
ces sanguinolenta,

b. Dolor: por el compromiso inflama-
torio. Generalmente poco intenso y sin
relacién al ciclo menstrual. Puede ser
sordo, punzante con exacerbaciones pe-
riddicas.

c. retraccién del pezén: secundaria a
la fibrosis de los conductos.

d. masa palpable: generalmente loca-
lizada en la regidn retro o para areolar
de consistencia variable (blanda si se ha
formado absceso o dura si hay una infla-
macién crénica), térpida con reaccién fi-
brosa importante.

e. fistula: si el absceso se abre a la
piel.

f. adenopatias axilares palpables: se-
cundarias a la inflamacién.

g. la enfermedad puede ser asintomé-
tica y constituir un hallazgo durante una
intervencién quirtrgica, manifestarse por
uno de los sintomas sefialados o por va-
rios de ellos.

Radiologia:

La presencia del material morfo intra-
ductal da origen a calcificaciones que
pueden adquirir aspecto de lancetas,
alargadas, redondeadas u ovales (segun
la proyeccién) que tienden a disponerse
en la regién retroareolar y a veces radia-
da.

Hay un engrosamiento de la zona co-
rrespondiente a los grandes conducto§.
Estos pueden verse engrosados por la fi-
brosis o apreciarse su lumen dllz{ta@o'cu-
yo contenido puede ser mas’radlolumd‘o.

El pezén suele verse retraido y la piel
areolar engrosada. ; 5

Si hay una mastitis de células plasma-
ticas puede aparecer como una sombra
mas densa, de limites difusos.

135
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Citologia de la descarga:

Revela el material amorfo y células de
contenido espumoso (macréfagos) y de
tipo inflamatorio, Pueden haber algunos
globulos rojos.

Diagndstico diferencial:

Es facil imaginarse que el primer diag-
néstico diferencial que puede plantearse
es con el cancer si consideramos que po-
demos estar frente a una mujer cercana
a la menopausia con una masa mas o
menos firme de limites difusos que re-
trae el pezén y hasta con adenopatias pal-
pables. Radiolégicamente el cuadro pue-
de ser también semejante.

Otras veces el dolor y la presencia de
una masa mas o menos blanda puede
hacer pensar en una mastopatia fibro-
quistica o un papiloma intraquistico.

La asociacién de sintomas, el analisis
cuidadoso de cada uno, la citologia y la
radiologia pueden orientar al clinico y
finalmente en muchos casos sélo después
de la biopsia sera el patélogo quien otor-
gue el diagnéstico definitivo.

Prondstico:

Si bien puede asociarse a un carcinoma
no se cree que tenga alguna participacion
como factor predisponente de neoplasias.

Tratamiento:

Si la enfermedad es asintomatica in-
dudablemente no requerird tratamiento.

La mayoria de las veces se llega a la
intervencién quirtrgica para aclarar un
diagnéstico frente a una descarga por el
pezén o una masa palpable.

Si se llega a la operacion por dolor o
con fines diagnésticos, se procede a una
reseccién de Ia zona de los gl"andes con-
ductos, en cono, bajo el pezon.

Excepcionalmente puede llegarse a una
adenectomia subcutinea.

Vil. NECROSIS GRASA

Se presenta tanto en la mama como en
otras zonas adiposas del organismo. La
mayoria de las veces aparece €n mujeres
obesas con mamas voluminosas y son sé-

cundarias a traumatismos o pequenos in-
fartos. El tejido adiposo va a la necrosis
v actia como cuerpo extrano originando
fenomenos inflamatorios. Al comienzo
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puede haber equimosis y después apare-
cer un pequeiio nédulo de limites difusos,
superficia(}. La fibrosis secundaria puede
producir una retraccién cuténea.

En su patogenia es bastante semejante
a la ectasia g : conductos sélo que aqui
el material que produce la inflamacién no
esta en el interior de los conductos o en
su vecindad sino en la periferia de la
glandula y es secundario a una necrosis
del tejido graso.

Dra. IVONNE PABg;

Su importancia es que puede semeja
un cancer. Debe sospecharse en presencir
de mamas grandes, adiposas con antec;
dentes de un pequefio traumatismo cop
tumor superficial, pequefio y con equimo.
sis en su iniciacién.

Si no se extirpa con fines diagnéstico
va a la reabsorcién la mayoria de las ve.
ces.

VIIl: PROCESO INFLAMATORIO RETROAREOLAR DE LA ADOLESCENTE

Es un cuadro que vemos con relativa
frecuencia, al menos unos 6 ¢ 12 en el
aiio (0.50% a 1% de las consultas) y que
no encontramos mencionado en los tex-
tos de patologia mamaria ni en diversas
publicaciones revisadas.

Se presenta siempre en adolescentes
entre los 12 y 16 afios, aparece como un
nédulo en la regién retroareolar con ca-
racteres més o menos agudos, a veces
intensamente doloroso con signos de en-
rojecimiento cutdneo, propulsién de la
aréola y sensacién de masa a tensién
otras veces circunscrito, poco doloroso'

semejando un fibroadenoma. Los prime:
ros casos que recibimos fueron operados
ya sea pensando en un absceso, quiste
infectado o fibroadenoma y nos encon-
tramos con una cavidad con un conteni-
do grumoso-gelatinoso, amicrobiano al
estudio bacteriolégico y cuyas paredes
revelaron signos inflamatorios inespeci-
ficos al examen histolégico,

Posteriormente los hemos dejado a su
evolucién natural, sélo con analgésicos
para evitar el dolor o con antiinflamato-
rios, observando una regresién espontd:
nea en el curso de 10 a 20 dias.
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MAMMARY DYSPLASIA

Frequency: It is the most frequent disease of the breast.

Ethiopathogeny: A hormonal factors acts on a predisposed gland
with an alteration of the estrogen-progesterone ratio.

Pathology: Its hystology is complex and diverse kinds of lesions
can be observed: 1) Lobular hyperplasia. 2) Fibrosis. 3) Cyst formation.
4) Apocrine metaplasia. 5) Epitheliosis. 6) Papillomatosis. 7) Sclerosing
adenosis. y ;

Clinical picture: It varies in type and intensity a) Pain. b) Altera:
tion of the consistenc with formation of micro or macronodules. ¢)
Tumor. d) Discharge gom the nipple, occasional and frequently of the

serous type. by ; it
Classification: They can be classified according to the predomi-
nant hystological type or according to the pathological and/or clinical
severity. & 3
%iagnosis: Based upon a) Clinical picture. b) qumography. c)
Termography. d) Evacuated puncture of the cysts. e) Biopsy.
Prognosis: Controverted.. ; o
Proliferative lesions originate preoccupation because of their pos-
sible relation to cancer.
Treatment: Psycotherapy.
General measures.
Hormonal treatment.
Cyst evacuation.
Surgery.

r el titulo adecuado para esta

icil ya que ha recl adecuado porque

denominaciones desde inflamatorio que puede e
hiciera la. pri- PerorgEc Lo forma p
fermedad es mu dad en si.

loba un conjunto de al-
ot clinicas
lycan

distintas

a distin- DEFINICION

Definirla es ig i
tamos definirla como la afeccién

frecuente

decllagyuper 4s adecua-

de la marn

enfermedad de Re-

h o de Bloodgood su desarrollo se hace suscep

desequilibrios hormonales,
mente a la re
rona v sufre una
lobulillo donde se produ

de hiperplasia,

los nombres de alteracién a nive

displasia, dis-

21

El término de mastitis no nos parece
involucra un aspecto
star agregado
arte de la enferme-

ualmente dificil. Inten-
mas

mama la que, por una
principal-
lacién estrégeno-progeste-

cen fenémenos
de metaplasia o de in-
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volucién que se traducen clmllcamen‘ig
por sintomas variados entre los g

can dolor y tumor. g
dei;aafeccién esy difusa, ciclica y _crén:lczi
y gran parte de su interés der’lva e
diagnéstico diferencial con el cancer, z{
veces facil y a veces dificil, que pl?nteqda
clinico y a! patélogo y de su discutido

Ostico, ;
prgxgse a su extraordinaria frecuencia las
publicaciones al respecto no son muchas
y la gran mayoria se ref}eren a los as-
pectos de diagnéstico diferencial y al
posible riesgo de desarrollo de una neo-
plasia maligna en la mama displdsica.
Poco se ha escrito sobre su etiopatoge-
nia, su fisiopatologia y su tratamien-
to.

FRECUENCIA

Ya hemos mencionado que es 1 en-
fermedad méas frecuente de la mama.
Hay quienes encuentran que las mani-
festaciones displasicas del lobulillo se
presentan en algin grado en el 80 a 90%
de las mujeres en Ja edad de actividad
sexual. Para otros el 20 a 25% de las
mujeres sufre de mastopatia fibroquisti-
ca. Kramer y Push encuentran cambios
histolégicos ~displasicos en el 100% de
mujeres de cualquier edad,

Stout sefiala que toda mujer mayor de
30 afios tiene una mastopatia fibroquis-
tica en mavor o menor grado.

Franz (1951) la encuentra en el 53%
de las autopsias.

Mc Donald dice que la
da sintomas alcanza a] 25
jeres.

Davis, Simons and Davis (1964) en un
estudio encuentran que en necropsias de
mujeres “normales” e] 219 tiene macro-
quistes y el 58,3% microquistes,

Las variaciones en cuanto al porcen-
taje de frecuencia de Ja enfermedad de-
riva de la dificultad a] establecer el li-
mite entre lo que se considera una ma-
ma sana (clinica o histopatolégicamen-

te) y lo.que ya puede considerarse co-
mo manifestacién patoldgica.

ETIOPATOGENIA

displasia que
0 30% de mu-

Parece evidente que en Ja etiopatoge-
nia de la Mmastopatia fibroquistica inter-
"Viene un factor hormonal, Su aparicién

Y persistencia durante e] periodo de actj-
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vidad ovirica indican que hay una pgy
ticipacién de las hormonas sexualeg
siendo lo més aceptado el desequilibri,
de la razén. Estrégeno-Progesterona cop
predominio de los primeros.

Pero no basta el trastorno hormona)
se requiere ademds una predisposiciéy
de la glandula que probablemente se hy
alterado en el momento de su madura

on.

i Friedman y col., Bacigalupo y Schu
bert y otros han intentado hacer dete;-
minaciones de los diferentes estré
genos en las mujeres portadoras de mas
topatia ciclica sin embargo las conclu
siones no son muy claras. Habria evi
dencias, aunque no absolutas que las
mujeres con mastopatia flbl:oquxstlca
tienen mayores niveles de estrégenos en
la segunda mitad del ciclo, principalmen
te de estradiol. Los niveles de Progeste
rona serian bajos en relacién a los ni
veles de estrégenos, ;

Brennan piensa que las mujeres con
mastopatia fibroquistica tienen niveles
subnormales de- andrégenos como Iz
dehidroespiandrosterona. !

Los estudios en relacién con las go-
nadotrofinas tampoco son concluyentes.

Ultimamente con los estudios de la
prolactina también se piensa que puede
influir en la patogenia de la enfermedad.

Experimentalmente Goormaghtigh ¥y
Amerlink lograron producir alteraciones
de tipo displasico en el 75% de ratas in-
yectadas con estrégenos. Mc Donald y
otros logran también producir fenéme-
nos de hiperplasia epitelial con adminis-
tracién prolongada de estrégenos.

Otros estudios pareceria indicar que
hay una anormalidad en la glandula a
la captacién de los estrégenos. -

ANATOMIA PATOLOGICA

La histologia de Ia mastopatia fibro-
quistica es compleja y se manifiesta por
una serie de lesiones que afectan al lo-

ulillo combindndose fenémenos
hxperplasxcos, metaplasicos e involutivos
con predominio de unos y otros, Las al
teraciones proliferativas de] epitelio son
03, 3ue crean mayor inquietud,

Es importante enfatizar que las alte
raciones de la displasia o0 ' enfermedad
th'llllxstlca Se producen a nivel del “Jobu
illo.

l HIPERPLASIA LOBULILLAR |
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A nivel lobulillar se describen lesiones
de diversa indole y que especificaremos:

1) Hiperplasia lobulillar.
2) Fibrosis.

3) Formacién de quistes.
4) Metaplasia sudoripara.
5) Epiteliosis o adenosis,
6) Papilomatosis.

7) Adenosis esclerosante.

Hiperplasia lobulillar. Es un aumento
del lobulillo, por un incremento de los
ductulos y acinis que conservan su nor-
mal biestratificaciéon. La membrana ba-
sal se mantiene intacta o hipertréfica. El
lobulillo es mas grande pero mantiene
su arquitectura normal.

La accién de los estrégenos en la ado-
lescencia, con ciclos anovulatorios y au-
sencia de progesterona, hace que los
diictulos continten sus fenémenos de di-
visién con formacién de nuevos brotes
epiteliales que no acaban de madurar y
se produzca una hiperplasia lobulillar
que podra ser considerada normal a es-
ta edad.

Fibrosis. La fibrosis es un aspecto im-
portante de la mastopatia ciclica benig-
na. Hay un aumento del tejido conjun-
tivo intralobulillar que se hace mas den-
s0, més hialino y menos celular_identi-
ficindose con el aspecto del tejido co-
nectivo perilobulillar.

. La fibrosis en la postmenopausia pa-
sa a ser un fenémeno involutivo normal

~en el que este tejido va reemplazando a

los elementos epiteliales y haciéndose in-
distinguible el intralobulillar del perilo-
bulillar, También en la pubertad donde
los elementos epiteliales no han alcanza-
do- su desarrollo hay un aumento de la
fibrosis. -

Formacion de quistes, Los quistes mil-
cro o macroscépicos tienen un origen
lobulillar. Son considerados como des-
érdenes en la involucién de la glandula.

El lumen de los ductulos o acinis se
dilata formando una cavidad que contie-
ne un liquido citrino, pardusco o verdao-
so. Los elementos epiteliales se adelga-
zan habitualmente pero pueden presentar
también proliferaciones con formacion

e elementos papilares. Son frecuentes
los fenémenos de metaplasia apocrina.
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Si el quiste supura el contenido se ha-
ce purulento y en la periferia aparecen
células inflamatorias habitualmente de
tipo crénico: linfocitos y plasmocitos. El
contenido es habitualmente aséptico.

Metaplasia sudoripara. El epitelio de
los elementos lobulillares se transforma
en sudoriparo; la célula luminal primi-
tivamente cuboide se modifica y se hace
columnar o cilindrica con pequefios nu-
cleos basales y abundante citoplasma
eosinéfilo. La célula mioepitelial perma-
nece inalterada.

Epiteliosis o adenosis. La epiteliosis
(término que ha ido adquiriendo cada
vez mas aceptacién) es la proliferacién
de los elementos epiteliales de los peque-
fios conductos, dictulos y acinis que va
llenando el lumen,

La epiteliosis obliga al patélogo a es-
tablecer el diagnéstico diferencial con el
céncer intraductal o intralobulillar in
situ. Son los caracteres celulares, los fe-
némenos asociados como necrosis o he-
morragia (raros en la epiteliosis y fre-
cuentes en el ca.) la presencia de puen-
tes celulares a través del lumen (frecuen-
te en el ca) y otros los que permiten
establecer la diferenciacién en los casos
dificiles.

La proliferacién epitelial hacia el lu-
men puede adoptar una forma digital o
papilar constituyendo la papilomatosis
displésica.

Hiperplasia atipica. Hay hiperplasia de
las células epiteliales sin cambios_signi-
ficativos de las células mioepiteliales. E1
epitelio se hace pseudoestratificado con
multitud de ntcleos ovoides o alargados
ligeramente hipercrematicos con mnu-
cléolo manifiesto. Las células mantienen
una buena orientacién hacia el lumen.
Serian las lesiones de mayor riesgo si se
acepta la posibilidad de malignizacion
de la mastopatfa fibroquistica.

Adenosis esclerosante. Existe una
proliferacién de los elementos epitelia-
les y del estroma que desordena Ja ar-
quitectura lobulillar pero que a grandes
rasgos mantiene siempre su individuali-
dad. Hay proliferacién de los elementos
mioepiteliales que se infiltran hacia el
estroma que reacciona con formacién de
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mayor cantidad de tejido conjuntivo.
Esto le confiere un aspecto ps_eudomfll-
irativo que en las formas floridas plan-
tea el diagnéstico con el cancer infil-

trante,
CUADRO CLINICO

Asi como la histopatologia de la ma-
ma displasica es compleja y se hace di-
ficil establecer el limite entre lo que se
considera normal y lo que ya constituye
una displasia y por otra parte también
plantea problemas de diagndstico entre
lo que todavia puede considerarse una
epiteliosis o adenosis esclerosante y el
cancer in situ o infiltrante, asi también
la mastopatia fibroquistica desde el
punto de vista clinico crea problemas en
cuanto a sus delimitaciones con lo nor-
mal y con otros cuadros patoldgicos.

: Do[ﬁ' Es el sintoma mas frecuente de
a patologia mamaria y casi sie =
sente en la displasia, ! ad R
El dolor de la mastopatfa es habitual-
mente de caricter ciclico con acentua-
cion premenstrual o en el perfodo ovu-
latorio. Se localiza de preferencia en el
cuadrante superoexterno con irradia-
cién hacia el brazo por su cara interna
hacia ¢l dorso y a veces hacia el cuello.
I:a intensidad es variable y adquiere ma-
Yor importancia por el temor que o
siona, Puede ser uni o bilateral =
mfs]taar}:zcxg dfx.agnlo"slico diferencial con la
y Isiolégica premenstrual
aue no es sino una acentyac; e
dolor, y con otros cuad L o
e -uadros dolorosos cg-
tasia de conductos (mn s SH0S PO ec-
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e . cancer en la mg
0s casos no produce dol 9
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40% al final de éste, comenzando su cyp

cimiento en el momento de la ovulacig,
Este fenémeno se acentia en la mast
patia dando una sensacién de tensién ,
la palpacién.

La consistencia de la mama afectad;
por la enfermedad es més densa con um
mayor densidad hacia el cuadrante s
peroexterno. No olvidemos que las mu
jeres jévenes tienen mamas densas y lo
mismo las con hipertrofia (en que ade
mas son nodulares) y no debe interpre
tarse en estos casos como displasia.

La consistencia no suele ser uniforme
sino micronodular (mamas granulosas)
o macronodulares. Las mamas con esca
so paniculo adiposo o flacidas tienen
también una consistencia granulosa o
poco uniforme como disgregadas, que
tampoco deben ser interpretadas como
patolégicas. Los micro o macro nédulos
corresponden a micro o macroquistes
a los fenémenos de hiperplasia epitelial
o fibrosis,

_Cuando estas alteraciones de la com
sistencia son localizadas lo apreciamos
como tumor.

Tumor. Si el tumor corresponde a ut
quiste éste es circunscrito, redondeado,
mas o menos bien delimitado (pero 10
tanto como el fibroadenoma). A veces
fluctuante pudiendo percatarse la sens®
cién de liquido en su interior, o-mas dv
ro (segiin la tensién del contenido). G&
neralmente doloroso la enferma lo cons
tata como de aparicién brusca, Cuand®
el quiste es profundo en su localizacié
? cuando aparecen fenémenos inflam®
orios agregados los limites se hacen més
ifusos,
turlflf) l.mc%udable que la presencia de Uf
il plantea el diagnéstico diferencis

0 10s otros tumores mamarios princ
palmente cop ] cancer.
msacilntzs localizadas de adenosis escle
e I%be)i_lltehoms (adenosis de o

0s de pe ulillares) o de fibrosis o bié
Pueden daxfl G cronustes tarnb e
en estos do [ BCl @ Un tumor palpe o
st limites mas difusos y men®

€n su diagnéstico diferencial.

D .
Cate‘;%cﬁrgas por el pezdn. Azzopardi 5
ibroquios o afirmar que la mastopat}
lo <iqu stica siendo una enfermedad 9°

© no produce descarga por €l P”
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z6n. Seria la presencia de una ectasia
asociada o la presencia de papilomas Ja
causa de la descarga en estos casos. Es
posible que ésta sea la etiologia real, sin
embargo, clinicamente en la mastopatia
fibroquistica se encuentra descarga con
cierta frecuencia. En estos casos es ha-
bitualmente de tipo seroso, claro, rara
vez sanguinolento y aparece por todos
los conductos y bilateralmente la ma-
yoria de las veces.

Aparte de los sintomas mamarios
propiamente tales podemos encontrar los
sintomas generales propios del terreno
hormonal en que se desarrolla.

Hace algunos afios revisamos un
grupo de enfermas con displasias y en-
contramos que el 54,04% de ellas tenfan
reglas normales (en un grupo control se
encontr6 que el 79,82% tenia reglas nor-
males). El 45,56% tenia alguna altera-
cién en el ritmo con oligo o polimeno-
rrea. A

Hubo también.una mayor proporcién
de solteras que lo esperado en una po-
blacién general y un 40,1% de nuliparas
(14.64% de nuliparas .en el grupo con-
trol). El porcentaje de mujeres con mas
de 5 hijos fue de 5,53% en la mastopa-
tia fibroquistica y de 32,12% en’ el gru-
po control., .

Psiquicamente suele tratarse de pa-
cientes nerviosos y la cancerofobia suele
acentuar la sintomatologia, principal-
mente la dolorosa.

Formas anatomoclinicas y clasificacion:
Gerchickter en su antiguo libro describe
3 tipos: Mastodinia, Adenosis y Enfer-
medad quistica. -

Uriburi y cols. distinguen en la dis-
plasia ciclica una primera etapa defici-
taria o mastodinia, una segunda etapa
proliferativa o adenosis y una tercera
etapa involutiva, o escleroquistica.

En la primera etapa, mas frecuente en
la mujer joven el desarrollo inadecgado
lleva a una fibrosis histolégica _difusa
con aumento del estroma intralobulillar
y predomina el sintoma dolor en una
mama densa. Esta etapa que seria de la
mujer joven puede curar mediante tra-
tamiento o por embarazos posteriores O
bien pasar a la 2 etapa proliferativa o

e adenosis frecuente en la mujer entre
los 30 y 40 afios en la que histolégica-
mente predominan los fenémenos de ade-
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nosis de conductos y lobulillares epite-
liosis o de proliferacién epitelial). La
mama se palpa difusamente micronodu-
lar con posible acentuacién en algunas
zonas constituyendo los focos dominan-
tes.

La tercera etapa involutiva o esclero-
quistica es més propia de las mujeres
entre los 40 y 55 afios. Aparecen los quis-
tes micro o macroscépicos junto a los
fenémenos de involucién glandular. Cli-
nicamente hay menos dolor pero apare-
cen las masas tumorales propias de los
quistes.

Desgraciadamente en la practica las
cosas no son siempre tan claras y el cua-
dro clinico no siempre coincide con la
histologia. Atin cuando no es frecuen-
te encontrar quistes en las mujeres jo-
venes pueden aparecer. El dolor y las al-
teraciones de la consistencia no coinciden
con la gravedad histolégica en la enfer-
medad.

Nos parece importante tener un cono-
cimiento completo de la enfermedad en
su conjunto tanto de la histopatologia
como de la sintomatologia y hablar de
mastodinia cuando predomina el sinto-
ma dolor (que no obliga a realizar una
biopsia que permita una clasificacién
histopatoldgica) .

Cuando aparece un tumor que biop-
siamos, clasificamos la mastopatia de
acuerdo al hallazgo histopatolégico v
hablamos de mastopatfa fibroquistica de

.predominio fibroso, quistico o prolifera-

tivo (epiteliosis - adenosis de conducto
o lobulillar o adenosis esclerosante).
Refiriéndonos a la gravedad o persisten-
cia de los sintomas clinicos o a la inten-
sidad de las lesiones proliferativas en la
histologfa, hablamos de mastopatia. fi-
broquistica minima, moderada o grave

(florida).

DIAGNOSTICO

Aparte de los datos obtenidos por la
anamnesis y el examen fisico contamos
ahora con una serie de técnicas de ayu-

da diagnéstica.

Mamografia. La mama displasica en la
mamografia es densa a veces en forma
difusa, otras con opacidades grandes no
bien definidas, otras con pequenos né-
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om

¢ que habi-
o del tipo de

adenosis. Las iméagenes quisticas apare-

cen como un nédulo

densidad homogénea a veces

un halo claro (halo

Cuando el quiste s¢ pu
pucde llenarse con
una neumocistografia
regularidad de las

aire

de

nc

bien definido de
rodeado de
seguridad).
jona se vacia
obteniéndose
que permite ver la
paredes en caso de

un quiste corriente o la presencia de una
imagen papilar que hace eminencia en

el interior de la cavidad.

El problema radiolégico de la mas-
topatia fibroquistica es la dificultad para
ver una imagen de malignidad en medio
de la gran densidad y multinodularidad

de la mama.

La termograffa y ccograffa pueden
también ser una ayuda diagnostica.

Puncién. La puncién se comenzé a usar
hace algunos afios, con temor, frente a la
sospecha de un quiste. Se la temfa por
tratarse de un método ciego, sin em-
bargo la experiencia, sumada la facilidad
de su empleo, la ha hecho adquirir pres-

tigio.

Consideramos que la puncién es satis-
factoria cuando: 1) la evacuacién no deja
masa residual y el tumor palpable des-
aparece totalmente, 2) cuando el liqui-
do obtenido no contiene sangre, y 3)
cuando la misma masa no se reproduce
¢n un tiempo prudencial. Mayor seguri-

dad obtenemos si
co del liquido no
sicas v 5) si la neu
paredes lisas,
Cuando no se cu
nes resulta preferi
nostico con una b
S€ que no existe
racién quistica,

ciones y el métod
d.e gran utilidad
ciones sefialadas es
quede enmascarado,

Si al puncionar una

un tumor

4) el estudio citolégi-
revela células neopla-
mocistograffa revela

mplen estas condicio-
ble confirmar el diag-
10psia para asegurar-
un cancer con degene-
un papiloma o cancer
periquisti

0s afios haci%ndo cr?ﬁn-
0 nos parece

Y tomando ] sencillo Y

as precau-

i PR m
miamos quistica resyl asa que presu-

do seguros de haber ca
de ella) aprovechamos

ido en

ta sélida (estap.
¢l interior

! apr e realizar
tls que enviamos a estudjo citolégilcu(; g)O-
i n

o ’qu‘ci _obtenemos tamb
<lon diagnoéstica de be
nidad. ik

ién un
ignidad

a orienta-

0 malig-
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Biopsia. Es indudable que el estudig
histolégico es lo mds seguro como diag.
néstico en patologia mamaria y recurri
mos a ella siempre que sospechamos Ia
presencia de una neoplasia.

Vale la pena insistir que cuando ella
se realiza no basta con que el patdlogo
nos informe “mastopatia fibroquistica”,
Es indispensable obtener detalles en
cuanto al tipo y descripcién de lesiones
para orientarnos en el prondstico y tra
tamiento.

PRONOSTICO

La relacién entre la mastopatia fibro-
quistica y el céncer ha sido motivo de
grandes controversias y hay autoridades
que tienen puntos de vista diametral
mente apuestos.

‘Dada la alta frecuencia de la displa
sia es dificil establecer si la enfermedad
ciclica benigna y cancer consittuyen una
simple coexistencia o la mastopatia fi
broquistica es una enfermedad predispo-
nente y si es asi, si se trata de la dege
neracién de una lesién benigna hacia la
malignidad o es el mismo “terreno hor
monal” que favorece el desarrollo de
ambas patologias.

_Para poder asegurar que la mastopa
tia fibroquistica es una enfermedad queé
aumenta el riesgo de cincer deberiamos:
1) Conocer la frecuencia de la mastopd
tia fibroquistica en la mujer aparent®
mente sana y compararla con la frecuel
cia de mastopatia fibroquistica en 125
mamas extirpadas por cancer. 2) Comp#
rar los antecedentes de mastodinia, PU%
ciones de quistes o biopsias hechas por
mastopatias fibroguisticas en mujeres 4¢
un grupo control y un grupo de paciel
tles con céancer, 3) Seguir la evolucién
as pacientes con displasia y constat
gggcgr numero que llega a presentar .
e ggstenor es mayor de lo ?ﬁPeer ;
e s ivar, zonas de transicion

slones benignas y malignas. !
x5 hgg‘e’rdh que se apasiona por el ‘ﬁ
ol o l{na revisién completa de 12
distintos 2 respecto y concluye que *°
e ngl\testxga}dore_zs logran SuPonre
menta ¢] stopatfa fibroquistica 1nCY

€l Tiesgo de céncer en un b

45 con res 3
¢ ec un
poblaci sPecto a lo esperado E:r?n ot

Clon aparentemente sana.

DISPLASIA MAMARIA

ria especifica también que las lesiones de
mayor peligro serian las epiteliosis y mas
atn cuando sc trata de hiperplasias ati-
picas. La adenosis esclerosante en cam-
bio crea mas bien problemas de diag-
néstico diferencial con el céncer que de
posibilidad de malignizacién. Para Haa-
censen la enfermedad quistica con gran-
des quistes aumenta el riesgo de cancer
en 4 veces.

En un trabajo que hicimos hace algu-
nos afios encontramos que de 36 muje-
res muertas accidentalmente (biopsias
obtenidas del Servicio de Medicina Le-
gal) entre 20 y 60 afios y que presumia-
mos displasicos y que en 132 piezas de
mastectomia por cancer habja mastopa-
tia fibroquistica asociada en el 50.75%
(desgraciadamente cuando estudiamos
estos casos no habia examen de la ma-
ma alejada al tumor maligno en la tota-
lidad de los casos de modo que es po-
sible que el patélogo haya seleccionado
las enfermas al encontrar macroscépica-
me)nte signos sospechosos de mastopa-
tia).

Por otra parte, seguimos la evolucién
de 520 pacientes con mastopatia fibro-
quistica por un periodo de 6 meses a 10
afios. Ninguna de ellas desarrollé un
cancer posterior al diagndstico de dis-
plasia. Tres enfermas demostraron poco
tiempo después de la biopsia (hecha en
otros centros) la aparicién de un cancer
en el mismo sitio de modo que pudo tra-
tarse de un error de diagnéstico de la
primera por mala eleccién del sitio de la
biopsia o de error al estudio hlstologl-!
co.

Finalmente analizando los anteceden-
tes clinicos de 370 enfermas con cancer,
un 10% tenia antecedentes de patologia
mamaria previa, de las cuales la 'Sl'nt(:i
matologia clinica apoyaba la posibilida
de una displasia en el 56,6% ¥ la con-
firmacién biépsica en el 1,13%. En un
grupo control de enfermas hospltal}zad,as
por otra patologia un 14,67% tenia 5.‘5"
tomas displasicos y el 0,91% habia .i’ 0
operada por probable mastopatia fioro:
quistica. .

No nos extenderemos mas mencionan-
do los distintos trabajos con cifras si-
milares respecto al riesgo de cancer ¢
las enfermas con mastopatia fibroquisti
ca ya que seria motivo de una extensa
publicacién pero en todo caso creemos
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como la mayoria que si la enferma con
mastopatia fibroquistica tiene riesgo
mayor de desarrollar un céncer éste es
bajo y que en ningtin caso justifica con-
ductas agresivas o mutilantes.

TRATAMIENTO

Pese a que existen una serie de me-
didas terapéuticas el resultado es pobre
v lo mas eficaz es el proceso fisiolégico
del embarazo (siempre que sea a eda
temprana de la vida) y la cesacién de la
actividad ovérica.

a) Psicoterapia. Recordemos que toda
paciente que consulta por una afeccién
mamaria cree ser portadora de un can-
cer o correr el riesgo de esta enferme-
dad en el futuro. Es indispensable tran-
quilizarla vy explicarle algo de su enfer-
medad. Si la displasia es minima no creo
que se justifique mencionarsela como
una patologia sino mds bien como una
variacién dentro de la normalidad de la
glandula.

b) Medidas generales. Es importante
el uso de un sostén adecuado que man-
tenga sin comprimir. y

Los sedantes y analgésicos pueden ser
también de utilidad.

Los diuréticos se suelen usar en la
segunda mitad del ciclo re_ducxendo la
retencién hidrica que contribuye al do-
loia vitamina A ha sido recomendada
por su accién sobre los epitelios. El com-
plejo B por su participacion en la me-
tabolizacién de los estrégenos y Ia Vi-
tamina E por su intervencién en la es-
clerosis del colageno y su accién seme-
jante a la hormona luteinizante.

¢) Medicacion hormqnal: progestero-
na. Es la hormona mas rc_acomendab e
dada la posible etiopatogenia de la en-
fermedad. Practicamente no posce efec-
tos secundarios y no tendria contraindi-

iones.
Calf’ror,lgesterona oleosa: en ampollz’\s de
2 mers., a razén de una ampolla dia por
medio del dia 16 al 26 del ciclo. Tiene
inconvenientes de todos los tratamientos

inyectables largos.
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En cambio el medicamento_es barato
y existe en todas las farmacias de los
establecimientos hospitalarios. j

Progesterona de depésito: en ]a forma
de Primolut depot®ampolla de 250 mg 0
500 mg en la segunda mitad del ciclo.

Progesterona oral: en Ja forma de Pri-
molut Nor (acetato de Nr-cust.crona) o
Prodasone (acetato de Medr.ox_lprogcstc-
rona) a dosis de 10 mg diarios en la
segunda mitad del ciclo. Y

La duraciéon del tratamiento €S habi-
tualmente Jarga con periodos de ' des-

canso.

Andrdgenos: han sido usados, pero
tienen el inconveniente de los efectos se-
cundarios que suelen ser mas desagra-
dables que la enfermedad, aun cuando
en algunas enfermas producen una sen-
sacién de bienestar y energia. Pueden
usarse por periodos cortos en postme-
nopéusicas o en histerectomizadas en las
que calcular el periodo del ciclo resulta
engorroso. La forma recomendable se-
ria  Primoniat depot (Enantato de
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Testosterona); 100 mg vada 20 a 3¢ |

dias por 2 6 3 veces.

Ultimamente se ha recomendado ¢] |

uso de Danazol de escaso efecto viril;.
zante a dosis de 200 a 400 mg. diarigg

por 3 a 10 meses. Su mecanismo de ag. |

cién no es bien conocido, pareciendq
reducir los niveles de gonadotrofinas
(con la consecuente disminucién de log

estrégenos ovéricos) o compitiendo ey |

los estrégenos los érganos efectores. Tie
ne el inconveniente de llevar a la ame.

norrea D
enfermedad recidiva en el momento de

interrumpirlos.

Puncién: Evacuar el quiste y hacerlo
desaparecer es también un tratamiento,

Cirugia: La cirugia, en la mayoria de
los casos se limita a la biopsia.

La adenectomia subcutdnea es una
medida de excepcién que se plantea en
casos graves.

La mastectomia tiene indicaciones mds
limitadas.

RESUMEN

Frecuencia: Es la enfermedad mas frecuente de la mama.
Etiopatogenia: En una glindula predispuesta actia un factor hor-
monal ;on alteracion de la relacién estrégeno-progesterona.
y natomfa patolégica: La histologfa es compleja y se reconocen le-
sggne(s! de diversa indole: 1) }-Iiperplasia lobulillar. 2) Fibrosis. 3) Forma-
cién de quistes. 4) Metaplasia apocrina. 5) Epiteliosis. 6) Papilomatosis.

7) Adenosis esclerosante.

Cuadro clinico: La sintomatologi ié i i

: ; : matologia es también variada en tipo e

;gitg:slga;% a) Dgéor. b) Alteracién de la consistencia con formaciég de
acronédulos. ¢) Tumor. d) Descarga por el pezén: ocasional

y mas frecuentemente de tipo seroso.

Clasificacién: Se las
cl : Se las puede clasificar de acuerdo al tipo de lesién
gica que predomina o a la gravedad anitomo patolégica y/o cli-

histol6,

nica.
Diagnéstico: Se basa en:

Termogra 1'23. d) Puncién ev
Pmnosgico: Controvertido.
Las lesiones proliferativas so

a) Cuadro clinico. b) Mamografia. c)
acuadora de quistes. €) Biopsia.

n las que crean mayor inquietud en

cuanto a su posible relacién con el cancer

Tratamiento: Psicoterapia,

Medidas generales.

Medi_cg«cién hormonal.
Puncién de quistes,

Cirugfa.

y el alto costo. Generalmente I |
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GINECOMASTIA

Dra. IVONNE PABST

(Servicio y Departamento de Cirugi: i
T gia. Unidad d
de Dios. Facultad de Mcdicina.e UI:?;/O

GYNECOMASTIA

It is the enlargement of the

exists the influence of the estro

! en-
cf the former and a decrease of th
normal man occurs principally by t

logfa Mamaria, Hospital S
ersidad «e Chile). LA

male breast. In its etiopathogeny there

testosterone ratio with an increase
e latter. Estrogen formation in the
he conversion of circulating andro-

gens to estrogens in peripheral tissues. H i
{ e . Hystopathologically, a prolifera-
tion of the stroma and the duct system is observed,g rareyly pgesé;fte;':z‘;

with acinar development.
They are classified into:

A) Physiological Gynecomastia.

1) Newborn.
2) Adolescence.
3) Aging.

B) Pathological Gynecomastia.

1) Deficient production ot acttion of testosterone.

a) Castration, orchitis, etc.
b) Klinefelter syndrome.
¢) Reifenstein syndrome.

2) Increased Estrogen production.

.. C) Drug induced: Drugs may increase estrogens, gonadotropins, or
inhibit the action or synthesis of testosterone.

D) Traumatic gynecomastia: In its diagnosis the presence of the
gland and its differential diagnosis with a tumor and its possible etiology

must be recognized.

_ Treatment is almost always surgical, which allows and esthetical
solution, as well as the examination of the gland, providing there isn't
a regression, spontaneous or after the etiological correction.

DEFINICION

Es el aumento de volumen benigno y
potencialmente reversible de la glandula
mamaria masculina.

ETIOPATOGENIA

En la pubertad los estrégenos son
responsables del crecimiento del sistema
ductal de la glandula y posteriormente
la progesterona actia en la formacién
acinar.

Es necesario conocer la fisiologia de
andrégenos y estrégenos en el hombre
para comprender la presencia de gineco-
mastia.

La LH. regula la produccién de tes-
tosterona por los testiculos. La F.S.H.

probablemente también interviene, au-
mentando el nimero de receptores a la
LH. en las células de Leydig. La testos-
terona por un sistema de retroalimenta-
cién disminuye la sensibilidad de la hi-
pofisis a la accién de la hormona libera-
dora de. gonadotrofina del hipotélamo y
es discutible si también regula la pro-
duccién de la misma hormona liberado-

ra.

El testiculo produce testosterona y las
suprarrenales androstenediona que pa-
san a la circulacion.

La testosterona por accién de una re-
ductasa da origen a la dihidrostestoste-
rona que tiene potencia virilizante pero
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frente a la accién de una arorr}at?sa s
transforma en estrégeno a Tnive perl
férico.

Los estrégenos en ¢l hombre provie-
nen en su mayor parte de esta conver
sién periférica de andrégenos en estré-
genos y, una pequefia porcion €S secre-
tada directamente por el testiculo esti-
mulado por la LH o

Existe normalmente una relacién es-
trégeno-testosterona. Cuando esta relz}-
cién se altera por aumento de los estré-
genos o por disminucién de los andré-
genos se producirian algunos signos de
feminizacion como seria la ginecomas-
tia,

Por un mecanismo muy poco claro los
traumatismos toracicos vinicos o repeti-
dos desencadenan también una gineco-
mastia uni o bilateral en la que proba-
blemente no hay participacion hormo-
nal. Quiza se produce una mayor sensi-
bilidad de la glandula a la accién de los
estrogenos.

HISTOPATOLOGIA

En la ginecomastia hay proliferacién
del estroma y del sistema ductal, El epi-
telio de los conductos estd constituido
por una o varias capas de células cilin-
dricas de citoplasma acidéfilo. A veces
la proliferacién adquiere caracter papi-
lar. Las células mioepiteliales rodean a
lrixs ductales. Rara vez hay desarrollo aci-

ar.

El estroma aumenta y se hialiniza en
las ginecomastias de larga duracién y no

rnc]{:'_resa aunque cese la causa de la mis-
a.

SINTOMATOLOGIA

‘ I;_I] desarrollo glandular puede ser uni
; 1ate'rz_11‘ y de tamafio variable, desde
tmaparllcwn de un pequefio nédulo re-
marz:]reodar hasta la formacién de una
a a de cardcter femenino adulto cy-
Ya consistencia varia de acuerdo al
tenido adiposo. &
sib?gmlgl tg;ll:; glén(llula mamaria es sep-
ible. I y el aspecto estétj i
: : ; ( €tico ori-
genacrz) I;Il’rccno&r:x).)r%r{uso psicolégico fégl
. er. Otros sintomas
;Ier‘wfar del cuadro de origen en I?&:\din
a en ermedades generales, endocrip, ol
Ingestién de drogas. A
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CLASIFICACION
A) GINECOMASTIA Fis1oLdGica

A. 1) Ginecomastia del recién nacidy

En el recién nacido hombre o muyje
puede producirse desarrollo de la glénr
dula por pasc a Ja circulacion fetal de o
hormonas placentarias. Dura habitug),
mente pocas horas.

A. 2) Ginecomastia puberal

Se clacula que el 65% de los adoles
centes presenta ginecomastia uni o bila,
teral transitoria que en muchos casog
pasa inadvertida por su pequeifiez y bre
vedad. Constituye problema cuando per
siste o alcanza tamafio importante.

En una revisiéon de Boys Scouts hecha
por Martin Nydich y col. en 2.369 nifios
se encontrd una incidencia de 38,7% que
alcanzé al 64,6% del grupo entre 14y
14 1/2 afios.

Se debe probablemente a una altera-
cién de la relacién estrégeno-testostero-
na en que los estrégenos alcanzan su
nivel hormonal adulto antes que la tes
tosterona.

B) GINECOMASTIAS PATOLGGICAS

B. 1) Por déficit de Testosterona (en
la produccién o en la accién de ella).

Es el caso de la anorquidia congénita,
de la castracién, de la orquitis virales y
del dafio testicular por traumatismo.

En los cuadros de insuficiencia rena
se Pfg)duce una disminucién de la pro
duccién de testosterona. Puede también
alterarse la conversién de colesterol en
testosterona con alteracién de biosin
tesis. En este rubro quedan incluidos el

?éir;ldrome de Klinefelter y el de Reifens

Sindrome de Klinefelter:

atrlf)?ia 1;“ t‘Cl{adro caracterizado -por a)s
e icular con hialinizacién de 19
Las cahl sex(xjnmfero_s azoospermia. %
e aunas e Leydig mantienen su fuf
Tl e generalmente hay baja €
e de testosterona con elev®
v o gonadotrofinas. Los caract®
e es secundarios se mantienc®
R confirma un aspecto eun!

- NO son raras las alteraciones P

GINECOMASTIA

quicas con fallas de conducta o déficit
intelectual. ¢) El cariotipo de las células
somaticas cs de tipo XXY o XXXY. d)
La mitad de los casos tiene ginecomas-
tia asociada. b

Sindrome de Reifenstein

En este caso hay una alteracién de los
recepteres androgénicos por lo tanto los
andrégenos endogenos o exdgenos no
pueden actuar. Se produce un hipogona-
dismo con atrofia postpuberal de los
tubulos seminiferos, Habitualmente hay
hipospadia. El cariotipo celular es nor-
mal de tipo masculino XY. Las gonado-
tropinas también estdn elevadas porque
la testosterona tampoco puede actuar
en los receptores hipotalamicos. Las go-
nadotrofinas elevadas conducen al au-
mento de los estrégenos.

B. 2) Por aumento de los estrégenos

La secrecién de estrégenos estd au-
mentada en el hermafroditismo verda-
dero, en ciertos tumores testiculares y
en algunos canceres pulmonares.

En los tumores testiculares hay au-
mento de la gonadotrofina coriénica que
lleva a la produccién de andrégenos por
las células testiculares que aun _estdn
indemnes. Si la aromatasa esta elevada
como sucede frecuentemente hay mayor
conversién de andrégenos en estrégenos.

Los tumores pulmonares también pro-
ducen elevacion de las gonadotrofinas.

Los tumores suprarrenales aumentan
el nivel de androstenediona que es el an-
drégeno de .mayor posibilidad de con-
versién en estrégeno. Y

Las cnfermedades hepdticas (cirrosis
principalmente) disminuyen la excrecién
de androstenediona. Algo semejante su-
cede en la caquexia.

En la tirotoxicosis también se produ-
ciria un aumento de la androstenediona.

La androstenediona pasa en todos es-
tos casos a conversién en estrogenos por
aumento de la actividad de la aromata-
sa.

C) GINECOMASTIA POR INGESTION
DE DROGAS .

C. 1) Estrégenos: La administracién
de estrégenos lleva a ginecomastia queé
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no requiere comentarios. Los digitali-
cos, la .marlhuana y la heroina tienen
metabolitos de accién estrogénica.

C) 2) Gonadotrofinas:
rloAumentan la produccién de estrdge-
s.

C. 3). Drogas que inhiben la sintesis o
accion de la testosterona:

La Spirolactona inhibe la sintesis.

La Cimetidina bloquea los receptores
androgénicos.

Las drogas antineoplasicas inhiben la
actividad testicular.

C. 4) Antidepresivos: Parecieran ac-
tuar los aumento de la prolactina ain
cuando no estd muy claro que la prolac-
tina lleve a la ginecomastia.

D) GINECOMASTIAS TRAUMATICAS

Los traumatismos toracicos tunicos o
pequefios y repetidos pueden producir
ginecomastia quizds por aumento de
sensibilidad de la gldndula a los estré-
genos.

DIAGNOSTICO

En el diagnéstico de ginecomastia de-
be establecerse primero que se trata de
una ginecomastia y no de una_pseudo-
ginecomastia por. acimulo de tejido adi-
poso como sucede habitualmente en los
obesos. Mas importante es establecer el
diagnéstico diferencial con un cancer de
la mama masculino. Otras veces es nece-
sario descartar lipomas u otro tipo de
tumor y fenémenos inflamatorios. Re-
cordemos que la necrosis grasa puede
dar un cuadro semejante al cancer.

Hecho el diagnéstico de ginecomastia
debe investigarse su posible etiologia.
Antes de ir a la_determinacién de hor-
monas cuyo estudio no es facil de hacer
en forma rutinaria debe investigarse in-
gestién de drogas, antecedentes de en-
fermedades hepaticas, pulmonares o re-
nales y posibles traumatismos.

El espermiograma, biopsia testicular y
estudio del cariotipo en los preparados
obtenidos de mucosa bucal son ttiles pa-
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ra la investigacién de los Sndromesogici
Klinefelter y Reifenstein. De sgr P :
ble se completa el estudio con eterm ;
nacién de testosterona, e§tr6genos, go
nadotrofinas, 17 ketosteroides y proiac:

tina.

TRATAMIENTO

La ginecomastia puberal regresa ¢s-
ponténeamente pero requiere tratamien-
to quirargico cuando persiste, en parte
porque duele y {unda.mentalment.e'por
Jos problemas psicoldégicos que origina.

La ginecomastia del viejo requiere ex-
tirpacién fundamentalmente para des-
cartar un cincer.

Dra. IVONNE PABS}

Si se puede determinar la etiolo ¢
corregirla este serd el tratamiento
cuado. Sin embargo, un gran POI‘centa?'
de las ginecomastias llegard a’'la cirg \
como correccién del defecto estético
sus consecuencias. El cirujano no dey
olvidar que la cirugia tiene en estog )
sos una indicacién pléstica y debe com;
gir ésta sin agregar una incisién antieg
tética.

CA. Y GINECOMASTIA

Sélo en el Sindrome de Klinefelter Se‘

ha observado una proporcién de cance
que alcanza a la frecuencia del Ca. en ]
mujer.

RESUMEN

Es el aumento de volumen de la gldndula mamaria masculina.

En su etiopatogenia influye una alteracién de la relacién estrége-
no-testosterona con aumento de los primeros o disminucién de los se-
gundos. La mayor parte de los estrégenos en el hombre provienen de la
conversién periférica de andrégenos en estrégenos.

Histopatolégicamente hay una proliferacién del estroma y del sis-
tema ductal, rara vez con desarrollo acinar.

Se las clasifica en:

A. Ginecomastias fisioldgicas.
1. Del recién nacido.
2. Puberal.
3. Del senescente.

B. Ginecomastias patoldgicas.

L. Por déficit de Testosterona
a) Castracién, orquitis, et

(en la produccién o accién de ella).

: C.
b) Sindrome de Klinefelter,

¢) Sindrome de Reifenstein,
2. Por aumento de los estrégenos,

C. Ginecomastias por ingestion de drogas,

Que aumenta Jos e
: strégeno.
0 accién de la testosterona, Didige

D. Ginecomastias traumdticas,

En el dia
dxagnéspco diferencial con tum
Si no hay regresién esponta

gnoéstico debe reconocerse |a

gonadotrofina o inhiben la sintesis

presencia de la glandula, su

or y la posible etiologfa.

I6gica debe tratarse Quin‘xl‘gicamenea 0 posibilidades de correccién etio-

luciona el probl

ema estético y penr:fﬁélé? extirpacién de la glandula so-

examen histolégico.

Es discutible si el fibroadenoma debe
ser considerado como un tu

TUMORES BENIGNOS DE LA MAMA
Dra. IVONNE PABST

(Servicio y Departamento de Cirugfa. Unidad de Patologia Mamaria. Hospital San Ju
de Dios. Facultad de Medicina, Universidad de Chile). : &

BENIGN TUMORS OF THE BREAST

1. Fibroadenoma.

Pathology: Several types are distinguished. a) Adenomas. b) Peri-
ductal Fibroadenomas. c) Intraductal Fibroadenomas, d) Fetal or Juve-
nile Fibroadenomas. e) Giant Fibroadenoma. f) Multiple Fibroadenomas.

The following complications are mentioned a) Mucosal degene-
ration b) Hyaline degeneration c) foci of epithelial hyperplasia, sclerosing
adenosis or intratumoral “in situ” cdncer d) infarction e) calcification
f) malignant degeneration.

Clinical picture: It is the most frequent breast disease in young
women. Clinically they present as very well circunscribed tumors. In
the differential diagnosis they must b) distinguished from cyst and cir-
cunscribed cancer. Treatment in surgical.

II. Cystosarcoma Phylloides

A fibroepithelial tumor with a great cellularity of the stroma that
offers great difficulty to pathologist and surgeons because of its unpre-
dictable behavoir. Usually it behaves as a benign tumor but it can me-
tastasize. ; ¢ ‘ 5 ’
Histologically there are a series of considerations as to its berng-
nancy or malignancy but the results of histology not always coincide
with its clinical behavoir. T ] ;

They ar usually big tumors, well dilimited, circunscribed and of
a rapid growth.

The treatment is surgical and according to the histology and size

i isid i 3 d. They have
a simple excision or a simple mastectony can be performe }
a teng tendency towards local relapse if not removed with a security
margin further away from be apparent capsule.

III. Papillary tumors.

It is an arborescent lesion with a

covered by an epithelial layer. .Macroscopic,
tiple papi}ljloma.s' are distinguished. It is 1 e
papillary tumors from the papzllomataz;s pr 4
which there is no connective and vasculat ax

cer.

connective and vascular axis
Microscopic, simple and mul-
ecessary to distinguish these
erations of dysplasia (in
and from papillary can-

s and/or bloody dis-
Clinically they present with a pelpable n"cnt;llo,rfund{zmentall}’ with

herge from the nipple. The treatment is Surgl
diagnostic purpose.

hiperr
todo ¢ :
y su conducta benigna.

FIBROADENOMA

mor o como
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blasia localizada de la mama. En
aso semiolégicamente es un tumor

Puede definirselo como una lesién cir
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cunscrita, que se origina en un grupo de
lobulillos mamarios con participacion del
tejido epitelial y conjuntivo que qdqmc-
re la configuracién de un tumor bien de-
limitado y rodeado de una pseudo cap-
sula, y

Aun cuando en su etiologia no es po-
sible ascgurar una participacion hormo-
nal, ¢l ambiente endocrino puede modi-
ficar su crecimiento. Es evidente que
durante un embarazo suelen crecer y
cambiar de consistencia al disminuir e
componente fibroso y aumentar el epi-
telial adquiriendo un aspecto més ade-
nomatoso. Su tendencia a aparecer en
los afios post-puberales también hace
pc?sar en una cierta influencia hormo-
nal.

ANATOMIA PATOLGGICA

Macroscépicamente son nédulos tumo-
rales muy bien delimitados, ovalados o
redondeados, muchas veces multilobula-
dos de consistencia firme, gomosa. Por
su crecimiento expansivo comprimen los
tejidos vecinos que le forman una pseu-
do capsula.

Al corte, la superficie es blanco naca-
rada o grisicea, homogénea o algo gra-
nulosa brillante, &

De tamafio variable pero lo més co-
rriente es que tengan 2 a 4 cms. de dia-
metro. Microscopicamente se distingue
tejido fibroso y epitelial y de acuerdo a
su distribucién se diferencian en:

' A.lfldcnm‘nas: En ellos el tejido con-
Juntivo estd reducido a su mfnima ex-

presion con franco ini ji
b predominio del tejido

C. Fibroadenomaq intracanicular: Es

\CL ;n:(s) nf]rccucnte. También tienen up ma-
I S gloneme flbl:()SO que aplasta, re-
to longa los tbulos que se distor-

nan apareciendo comg hendid =
medio del tejido conjuntivo, L

D. Fibroad j

enoma  juvenil

lI:‘os dupos anteriores aunque seo i

an de preferencia en Ja Jjuventud Is);eéen-
on-

¥
!
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\
sideran de tipo adulto. Este tltimo |
descrito por Ashikari es poco frecuente, |
constituye sélo un 7% dentro de los fibry1
adenomas de las adolescentes. Se Cara(}:
teriza por una mayor celularidad de] ec.;
troma y una imperfecta diferenciaciés.‘
entre conductos y acinis. El epitelig Sni
muestra mds florido y con varias Capaii
de células, a veces con proliferacione |
papilares. Son mds vascularizados y h;‘
bitualmente més grandes. = o

E. Fibroadenoma gigante: Durant
mucho tiempo se los englobé en el gru.
po de los cistosarcomas phylloides, siy |
embargo, no pueden considerarse comg!
tales. Estos tienen histologia de fibyo.|
adenomas intracanaliculares y sélo sop
de gran tamaifo, 10-20 o mas centime
tros de circunferencia comprimiendo y|
desplazando el resto de la mama. El es
troma guarda las mismas caracteristicas
del fibroadenoma clésico,

F. Fibroadenomas muiltiples: Si bien
los fibroadenomas son generalmente tu-
mores aislados, tinicos o en numero de
dos o tres, en algunos casos son mul
tiples y se reparten y casi llenan am
bas mamas.

VARIACIONES Y COMPLICACIONES

El estroma de los fibroadenomas pue
de presentar un componente exclusiva
mente fibroblastico o tener una degene
racion mucosa o hialina.

En el interior de un fibroadenoma pue

en encontrarse también focos de hiper
plasia epitelial, adenosis’ esclerosante 0
carcinomas in situ (preferentemente d¢
tipo lobulillar),

Como complicaciones del fibroaden®
ma se han descrito: el infarto, la calciff
cacion y Ja degeneracién maligna.

Infarto: Puede producirse por un e

icﬁmlg-“ to rapido del tumor qlﬁe lleva a I8

Cessu 1(cllenc1a_c1rculatoria o bien el pr¢

a gecfos.er inverso: un infarto llewgarn

e éste gls del tumor con crecimien!

litan es emba}"’«z? y la lactancia fa®
0 esta complicacién.,

Calcificacign:
aparecer desde P
cificacién tota],

En el interior puedef
equefios focos a la €2

TUMORES BENIGNOS DE LA MAMA

Degeneracion maligna: Es rara. Si la
degeneracion €s del tejido fibroso se es-
tablece un sarcoma y si es del tejido epi-
telial un carcinoma.

cuapro CLINICO

Frecuencia: en una revision que hici-
mos de la distribucién de la patologia
mamaria en nuestro policlinico constata-
mos que el fibroadenoma ocupaba el se-
gundo lugar y constituia el 21,27% de
las consultas.

Es indudablemente la patologia mas
frecuente de las mujeres jévenes.

Edad: si bien pueden presentarse a
cualquier edad son mas frecuentes en-
tre los 17 y 25 afios.

Caracteristicas clinicas: se presentan
habitualmente como tumores muy bien
delimitados, de consistencia firme, gomo-
sa, muy movibles, que “saltan” a la pre-
si6n digital. La mayoria de las veces in-
doloros.

Radiologia: en la mamografia aparecen
como una sombra densa, redondeada de
contornos lisos rodeados de una franja
clara que se denomina “halo de seguri-
dad” y que esta dado por el tejido graso
comprimido frente al crecimiento expan-
sivo del fibroadenoma. Puede tener cal-
cificaciones grandes en su interior. Al
examen radiolégico son mas grandes que
a la palpacién lo que constituye un sig-
no de benignidad.

DIAGNGSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial entre los

" tipos adenoma, fibroadenoma pericana-

licular o intracanalicular es histolégico
y tiene poca importancia clinica ya que
su_comportamiento es similar.
Puede hacerse el diagnéstico diferen:
cial con otra tumoracién benigna: ¢
quiste. Este ultimo es habitualmente mas
blando y algo menos circunscrito o a
menos no tan movible. La puncion per:
mite extraccién de liquido que aclara e
diagnéstico. Los quistes se presentan a
una edad promedio mayor que los fibro-
adenomas y es mas frecuente que se€an
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multiples (pero recordemos que hay fi-

roadenomas multiples y quistes' tini-
cos). Radiolégicamente son casi idénti-
cos.

Es importante tener presente los tu-
mores malignos circunscritos (Ca medu-
lar o gelatinoso, por ejemplo) que gene-
ralmente son menos movibles y aparecen
a mayor edad. Una puncién permite ha-
cer un estudio citolégico que puede
orientar hacia benignidad o malignidad.
Cuando un tumor circunscrito, ain' con
caracteristicas de fibroadenoma se pre-
senta en una mujer de mas de 30 afos
deben tomarse las precauciones necesa-
rias al efectuar el tratamiento, pensando
an la posibilidad de una neoplasia ma-
igna.

Un fibroadenoma de gran tamarfio, gi-
gante, plantea el diagnéstico diferencial
con el tumor phylloides y la hipertrofia
virginal unilateral: Dejaremos este aspec-
to para después de haber descrito estos
cuadros.

TRATAMIENTO

El tratamiento es quirtirgico. El princi-
pal objetivo es la extirpacién para ase-
gurar el diagndstico de benignidad y evi-
tar las complicaciones. atiin cuando éstas
son raras.

Si se trata de muchachas jévenes en
que las posibilidades de malignidad son
muy raras la extirpacién puede hacerse
con anestesia local, eligiendo una inci-
sién que respete la estética y enucleacion
simple. Si existe alguna duda, atn des-
pués de la mamografia y citologfa serd
mas recomendable la extirpacion con
anestesia general, resecando con  un
margen de seguridad y procediendo con
biopsia inmediata.

CISTOSARCOMA PHYLLOIDES

Es un tumor poco frecuente, que crea
Jas mas grandes difi'cultadc‘es_ a patélogos
y cirujanos por su imprevisible compor-
tamiento. Se presenta exclgswameqte en
]a mama y no tiene parangoén con ningin
otro tumor del organismo.

Son tumores fibroepiteliales con gran
celularidad del estroma que le da un as-
pecto sarcomatoso. Generalmente se
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starfa jus-

=

La mastectomia radical no estari
entaje da:

tificada dado el escaso pOrc

compromiso linfatico. . i
Pocos datos hay sobre 1os posibles be-

neficios de la radioterapia complemen-
taria.

Diagndstico diferencial entre ibroadeno-
ma_ gigante, cistosarcona phylloides ¢

hipertrofia virginal unilateral.

Cuando en una muchacha joven apa-
rece un gran tumor que .engloba toda la
mama suele plantearse el diagnéstico di-
ferencial entre estos tres cuadros.

En los tres casos hay una mama difu-
samente aumentada de volumen. En la
hipertrofia virginal el crecimiento es mas
concéntrico, en los tumores puede ser
excéntrico.

La histologia de la hipertrofia virgi-
nal puede ser semejante fibroadenoma
gigante,

Los fibroadenomas gigantes no tienen
hipercelularidad del estroma, sélo son
de gran tamafio.

TUMORES PAPILARES

El papiloma es una lesién arborescen-
te con un eje conjuntivo vascular reves-
tido de una capa epitelial.

_Son considerados como tumores y se
d1§11ngugn_: papilomas macrosc6picos y
microscopicos unicos y multiples. Es ne-
cesario distinguir estos tumores papila-
res dc’ las formaciones papilares que
;ﬁ:;.ccm en la displasia y del céncer pa-

2 [ 1
. Papiloma tinico macroscopico

. dS:lrétil(l)morles 'pczqueﬁos dela 2 mm. de
0 al 62 cms. que constitus
. ¢ ; nstituye
una masa pediculada de color ro;gy:/ril-
10so, fr{z}l?lc que asienta en una dilata-
;(égnqlélr?nca dé: tlm conducto habitual-
c uno de los grandes
nent ) 0S cond
rt;;zg:ales. Microscépicamente eslz'u;1 (%:)ors
POr un eje conjuntivo ri .
: p je o rica
:gistcl;!anzl:;zldo, rarlmhcado y re\'estir;:nég
>pitelio. epitelio mantie
] ¢ ) ne un
tipo celular (luminales y mioepiteliglocl;ge
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Clinicamente pese a SU PCQUERio” tam,
fio por estar en una dilatacién quistig,
el complejo quiste-papiloma alcanza g sei
palpable habitualmente en la regién re
troacreolar o central de la mama. Su fr,
gilidad vy vascularizacién originan San:
gramiento dando con frecuencia deSCarga
hematica por el pezén.

II. Papilomas macroscopicos muiltipleg
Son raros.

11I. Papilomas microscopicos

Pese a su pequeflo tamafo son estruc-
turalmente papilomas con eje conjunti- |
vo y revestido epitelial. Generalmente |
multiples. Clinicamente pueden dar san- |
gramiento por el pezoén y el estudio his- |
tolégico de la biopsia exploratoria reve. |
lar su presencia. ‘

IV. Proliferaciones papilares ‘

En las epiteliosis de la mastopatia fi- |
broquistica la proliferacién celular pue- |
de adquirir un aspecto papilar pero no |
son papilomas en el estricto sentido de |
la palabra por cuanto no tienen eje con- |
juntivo. Son sélo proliferaciones epite-
liales de tipo fenestrado. "

—Relacion entre los tumores papilares ¥
el cdncer

Es un punto muy controvertido si un |
papiloma benigno puede malignizarse 0
si son dos entidades diferentes. Otro |
punto es si una enferma portadora dé |
un papiloma tiene mayor tendencia 2 |
:.lglsaélilollz]tr un cancer ipsi o contralate

e lo ; .
general, esperado para la- poblacion |
,‘fm?lmep te queda el dificil problemd |
uiLI dlagnost_lco diferencial entre los P2 |
2 I‘-)Ir;las b‘emgno.s y el cancer papilar. |
ol Cé\r’l mas partidarios que piensan que |
miemc.Cer papilar lo es desde su nact
oo y no por degeneracién de un p&

. aSa pre-existente. En cuanto al segu? |
ce’mcepeCtQ sobre la mayor incidencia d¢ |

I en la portadora de un papilom?

as distintas serj et
s Trles da ue
van del 0.7% al 14%. n variaciones d

TUMORES BENIGNOS DE LA MAMA

__Diagndstico diferencial entre papiloma
y cdneer papilar

El papiloma cs generalmente pequefio,
o sobrepasa los 3 cms. de didme-
tro tiene muchas posibilidades de ser
maligno. Histolégicamente el diagnosti-
co diferencial entre un papiloma y un ca.
papilar in sifu suele ser muy dificil mas
aun cuando se trata de un cistoadenoma
papilar en que el epitelio adopta una es-
tructura adenomatosa. En el ca. papilar
¢l estroma es més fino y no pueden di-
ferenciarse los dos tipos de células epi-
teliales (dos tipos: ductales y mioepite-
liales lo que no es lo mismo que dos o
mas capas de células de un mismo tipo).

La metaplasia apocrina que se ve con
frecuencia en los papilomas casi no exis-
te en el cancer. En las lesiones malignas
son frecuentes los focos hemorragicos y
la necrosis. Las células mismas son tam-
bién diferentes, las malignas con nicleos
hipercrométicos y mayor numero de
mitosis,

Para el clinico es importante recordar
la dificultad que puede. tener el patélo-
g0 en el diagndstico diferencial en este
tipo de lesiones y no exigir un resultado
frente a una biopsia rapida. La mayoria

cuand

de las veces sera preferible esperar el in- -

forme después de la inclusién en parafina.

Cuadro clinico

Un papiloma intraquistico, tnico, ma-
croscopico en un complejo quistepapilo-
ma puede dar masa palpable redondeada
v frecuentemente central. La asociacién
con descarga hemdtica permite sospe-
char el diagnéstico. Recordemos que el
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derrame sangui 5
guineo por el-pezén obedece
en mas de la mitad de los casos- i-
lomas. N
Los papilomas microscépicos constitu-
yen un hallazgo dentro de una biopsia
por displasia u otro tipo de patologia
o por exploracién diagnéstica frente a un

derrame por el pezén.

Tratamiento

Es quirtirgico con extirpacién del com-
plejo quistepapiloma si habia tumor
palpable, o siguiendo la técnica recomen-
dada frente a la descarga hematica si no
hay masa palpable (Ver capitulo descar-
ga por el pezén).

Recordemos que es preferible una biop-
sia diferida por cuanto el diagndstico
diferencial entre las lesiones palpilares
benignas y malignas es.dificil aiin para
un patélogo experimentado. Si el infor-
me histoldgico confirma benignidad y se
trata de una lesién tnica la extirpacién
de la masa seré suficiente. Si hay papilc-
mas microscépicos multiples podrd pro-
cederse a la lobectomia o adenectomia
y/o mantener la paciente en observacién
segtin la extensién del proceso.

Si el informe del patdlogo es de un
cancer debera procederse con el criterio
recomendado frente a lesiones in siti 0
infiltrantes segun el caso.

OTROS TUMORES BENIGNOS

En la mama como en otros 6rganos
pueden encontrarse linfomas, fibromas,
hemangiomas, quistes sebaceos, etc., que
no merecen un comentario especial.

RESUMEN

I. Fibroadenoma

Adenomas, b) Fibroade-

1 soica: isti n: a :
Anatomia patoldgica: Se distingue )ntracanaliCU1arC$, D), T

nomas pericanaliculares, c)
roadenoma juvenil o fetal, e
mas multiples. ;
Se citan algunas complic

cosa, b) degeneracién hialina,
nosis esclerosante o Ca.
f) degeneracién maligna.

Fibroadenomas int
) Fibroadenoma gigante y

aciones como la: 2
c) focos
in situ intratumora

f) Fibroadeno-

) degeneracién mu-
de hiperplasia epitelial, ade-
1, d) infarto, e) calcificacion,
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Cuadro clinico: Es la patologfa mamaria més frecuente de las

mujeres jévenes.
Semiolégicamente aparecen 0

Debe plantearse el diagndstico dlfex:er'lmql co

circunscritos. El tratamiento €s quirargico.

como tumores muy bien delimitados,
n los quistes y con cénceres

1L Cistosarcoma phylloides

Tumor fibroepitelial con gran celularidad del estroma, que crea
grandes dificultades a patélogos y cirujanos por su imprevisible com-
portamiento. Habitualmente se comportan como benignos_pero pueden
metastatizar. Histolégicamente se hacen una serie de consideraciones pa-
ra catalogar los como benigno o maligno pero el resultado de la histo-
logfa no siempre coincide con su conducta clinica.

Son tumores habitualmente grandes, bien delimitados, circunscri-
tos, de crecimiento répido.

El tratamiento es quirirgico y segin la histologia y el tamafio
puede plantearse la reseccién simple o la mastectomia simple. Tienen
tendencia a recidivar localmente si no se extirpan con un margen de
seguridad mas alla de la aparente cépsula.

III. Tumores papilares

i E(sj una lesién arb(ire]scenn:i con un eje conjuntivo vascular re-
stido de una capa epitelial. Se distinguen papilomas macroscépi

mlcroslciépicos, tnicos y multiples. S iER

s necesario distinguir estos tumores papilares de las proli
: X ifera-
ciones papilomatosas de la displasia (en que no hay ej unti

s eje conjunt -

cular) y de los cénceres papilares. f ly ity

Clinicamente pueden dar tumor palpable y/o descarga hematica

por el pezén. El tratamiento es quirtirgi i
b quirtirgico, fundamentalmente con fi-
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DESCARGA O DERRAME POR EI, PEZON

Dra. IVONNE PABST

(Servicio y Departamento de Cirugia. Unidad de P
de Dios. Facultad de Medicina. Un?\tvzi‘zgia o s, Bospltal Sau 53y

DISCHARGES FROM THE NIPPLE

o The.disclza_rge from the nipple is de
liquid 1vhzch_arzses from the interior o
Whatever lesion, may it be inflammatory,

idad de Chile).

fined as the leaka

ge of the
f the galactophorous ducts.
tumoral or dysplastic which

compromises these ducts can be a cause of dischar
In the presence of this sign it is important fe'
ing data: age, type of gecretion, spontaneif; of thetdi?g}?ggé Tgnfgllow-
ducts through which it appears and its association with tumoral si';nosf
: Althoug in most of the cases the discharge is caused by bem'gr;
disease, there exists a percentaje of malignancy which renders a clinical
analysis mandatory, carefully completed by cytology and radiology, also
obliging the performance of biopsical exploration. s
_The type of biopsy shall depend upon the suspicion of malignan-
cy arisen after studying the factors mentioned above,

Se entiende por derrame o descarga
por el pezén al escurrimiento de liquido
proveniente del interior de los conduc-
tos galactoros y que aparecen por los
orificios de salida del pezén en forma
espontdnea o provocada por expresion u
ordefiamiento suave.

_ Cuando esta secrecién es leche y la mu-
jer est4 fuera de los periodos de embara-
20 0 lactancia se habla de galactorrea.

Es necesario recordar, aunque parezca
obvio, que no debe confundirse la des-
carga o derrame con un pezon ulcerado
0 herido y cuya superficie cutédnea pro-
duce secrecién o liquido. Por ello hemos
ido abandonando el término de pezén
secretante o sangrante que se presta a
malas interpretaciones. En el caso del
errame el liquido proviene del interior
e los conductos, en una ulceracién de
FEZ_qn de la enfermedad de Paget es una
€slon cutdnea superficial que segrega.

a descarga tiene origen en una pato-
ogfa de los conductos mamarios, la ga-
actorrea no es sino la manifestacion, en
un érgano efector, de una patologfa hor-
Il;onal (habitualmente con elevacién de

iPrf(?lfict}na por alteracién hipotédlamo-
tuf: Isiaria). Es motivo de otro capl
imI;)ao rtzesce_xrga es el segundo sintoma €n

ancia en patologia mamaria ¥

constituye el motivo de consulta en el
6 a 8% de las pacientes que concurren
a un policlinico especializado. Cualquie-
ra lesién que altere la pared de los con-
duotores mamarios puede dar origen a
un derrame sea esta de naturaleza in-
flamatoria, tumoral o displasica.

La ectasia de conductos o comedo-
mastitis es la lesidn inflamatoria que con
mayor frecuencia da descarga. En estos
casos la secrecién es habitualmente pas-
tosa, a veces con aspecto de leche con-
densada o més espesa escurriendo a la
expresién como la pasta que sale de un
tubo dentifrico. Puede ser también san-
guinolenta. i A

Los tumores papilares o hiperplasias
papilares del epitelio son la causa mas
frecuente del escurrimiento de sangre,
ya se trate de papilomas, unicos o multi-
ples, benignos o malignos. !

Si bien las lesiones papilares tienen
mas tendencia a sangrar también pueden
I secreciones serosas. = . M
daLos cdnceres ductales, in sitd 0 mfél-
trantes, también pueden ser causa ;3
derrame, (sanguinolento de preferenctla-
y en nuestra casuistica hemos encon ‘1:2-

do que un 7 2 89 de los cénceres P

descarga. :
senta g n manifestaciones pro-

La displasia con 1
lifex?ativag del epitelio de los conductos
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{ambi¢én puede dar origen 2 scesi;c;glon
que generalmente es serosa ¥y o
Si se analiza el sintoma derrame en 2
totalidad y se investiga su‘eholo(gina, :
observa que la gran mayoria gbcdecc 8
lesiones benignas. El porcentajé (i)ll'n
lignidad que citan Jas distintas péx ica-
ciones es muy variable y esto s¢ qb?' a
que hay una serie de factores que infiu-
ven en la incidencia de cancer y que and-

lizaremos.

Cuadro Nt 1

PORCENTAJE DE MALIGNIDAD SEGUN LOS
DISTINTOS AUTORES

Campbell 40 %
Copeland y Higgins 32 %
Donnelly 53 %
Mc Pherson 12.5%
Funderburk 1 %
Fishermann 17 %
Rinsten 4 %
Pilleron 3.3%
___Haagensen 2.6%

Como indudablemente lo que preocupa
a toda paciente que consulta por un sia-
toma mamario es la posibilidad de te-
ner un céncer y la misién del médico es
descartar o confirmar esta patologia, ana-
lizaremos los factores que influyen en el
porcentaje de malignidad.

Ebap:

Es por todos conocido que el cancer va
Ilenlcnflo mayor incidencia a medida que
a mujer envejece,

I%n_una.pequcﬁa muestra de pacientes
gyc L§tud1amos Y que tenfa derrame pu-
"1mosdcgmprob:\r claramente que a ma-
%Igsrc:rpda 1{;ay mayor posibilidad que Ia
{ nga su origen >
o g €en en una neopla-

TIPO DE SECRECIGN

mg{tgpo de secrecion se analiza habitual-
4 dist_por Su_aspecto macroscépico 3
o p;nsgul:: sangre, sanguinolento se
0so, SO 0 cremoso urn
luéto y agua de roca, octioso, s
‘uando el derram i
Cuz rame es de tj i
\;};;);1 porcentaje de malignidg?i if;ni;”'
Yor'y por ofra parte cua i
: F ndo los can
dan” descarga ésta es casi siemprec?crgxsl

Dra. IVONNE Pppg,

sangre. Fundqrburk cita que cuandg
liquido escurrido por el pezdn es sanguy
nolento, en el 52,3%’ corresponde a o
Jomas y un 11% a céncer y que cuandg ei
cancer da derrame en el 95% es con st
gre.

Ya sefialamos que en los papilomas |,
secrecién es generalmente hemdtica, o
las displasias: serosa y en la ectasia d,
conductos: pestosa, pero cualquier tipo
de lesién puede originar cualquier tipo
de derrame.

ESPONTANEIDAD DE LA SECRECION

Nos merece mds cuidado aquella se
crecién que es espontdnea, aquella que
la paciente descubre casualmente al reti.
rarse el sostén o la camisa de dormir y
encontrarlos manchados.

Menos importancia le damos a aquella |

que la enferma busca con maniobras a |

veces violentas, motivadas por la angus |

tia, en que no es raro se provoque un
sangramiento exclusivamente traumé-
tico.

NUMERO DE CONDUCTORES QUE SECRETAN |

Cuando en un solo conducto el que se
creta y unilateralmente es mas serio que
cuando se obtiene liquido por ambos la-
dos y por todos los conductos en que ha-

bitualmente se trata de un problema de |

ectasia de conductos o de displasia.

ASOCIACION cON TUMOR

La asociacién o no a tumor es proba |

blemente lo que da mayores diferencias
estadisticas en el porcentaje de malign®
dad de los derrames,

Leis sefiala que en 259 casos con P¢ |
zon secretante, 29 tenfan cancer pero se¢
lo 5 tenfan descarga sin tumor Palpable' |

lFolShermann cita un 13% de cancer €
S
pables y 0% en las descargas no sangé®
nolentas y sin tumor palpables, 37% o
as con sangre y tumor palpable y 287
en las sin sangre y tumor palpable:
Con estos antecedentes y estand?
conscientes de las lesiones que puedET‘
originar una descarga y los factores
pueden influir en el porcentaje
nll)dad comentaremos sobre la manera
zcloordar el estudio de una paciente 9
nsulta por un derrame por el pezo™

de
e

derrames sanguineos sin tumor P

queé |
de mallg' |

DERRAME POR EL PEZON

ANAMNESIS

paremos importancia a la edad, al
tiempo de evolucién, a la asociacién con
dolor y al tipo de dolor (habitualmente
ciclico en la displasia, constante o espo-
radico en la ectasia de conductos). Ano-
taremos también si la secrecién fue es-
ponténea o provocada.

EXAMEN FISICO

Enfocaremos especialmente el tipo de
secrecion y €l numero de conductos por
donde escurre. A veces es necesario ha-
cer previamente un lavado del pezén
porque un pequefio codgulo puede ta-
par la salida. Es titil el uso-de un al-
godén para mirar el liquido ya que una
secrecién verdosa puede simular sangre.

Posteriormente es necesario investigar
el sitio de donde procede. Para ello ubi-
caremos el conducto sangrante dentro de
los cuadrantes del mismo pezén. Lo co-
rriente es que la distribucién en la su-
perficie del pezén corresponda a la dis-
tribucién en la mama.

Una palpacién radiada en forma cui-
dadosa de periferia a centro a veces
permite saber de donde escurre el de-
rrame.

Es obvio que la palpacién -debe com-
plementarse en busca de tumor asocia-
do a adenopatias regionales.

CrroLoGia

Se coloca una gota del derrame en un
portaobjeto y se extiende. 1 &
El citolégico puede encontrar exu-

dado albuminoso y material amorfo y-

distinguir células ~descamadas de los
conductos aislados o en grupos. Algu-
nas de estas células son de mayor ta-
mafio con citoplasma vacuolado y s
as denomina células espumosas. Tam-
ién podra encontrar células propias de
Procesos inflamatorios: leucocitos, lin-
ocitos, plasmazellen, macréfagos.
Debe destacar la presencia de glébu-
los rojos e indudablemente la existencia

e células neoplésicas. ’
| estudio citolégico requiere expe:
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enfoque diagnéstico recorda

} nd
deq haber falsos G
gativos.

2CC ue pue-
positivos y falsos ne-

MAMOGRAF{A

Es util si nos permite pesquisar mi-
crocalcificaciones ‘o algtin” pequefio né-
dulo no palpable que nos haga sospe-
char_ la presencia de un cancer o si vi-
sualizamos conductos dilatados o calci-
ficaciones del tipo de las que se descri-
ben en la comedomastitis.

GALACTOGRAF{A

Es util fundamentalmente en cuanto a
ubicar el lébulo sangrante y puede orien-
tar en la patologia. La técnica puede ser
sencilla, canalizando el conducto secre-
tante con una aguja roma e inyectan-
do un medio de contraste opaco a los
rayos X (hemos usado Biligrafin). A ve-
ces permite localizar un papiloma en el
interior de un conducto dilatado.

No es un procedimiento indispensable
ni de rutina.

Bi1opsSIA

Segtin la sospecha clinica de maligni-
dad, procedemos con distintas técnicas:

a: Lobectomia:

Consiste en la reseccién de la porcién
de la mama de donde nos parece pro-
viene el sangramiento y que hemos ubi-
cado previamente en la palpacién ra-
diada y la galactografia (si se ha he-
cho) y que en el acto operatorio locali-
zamos mejor con el contraste por in-
yeccién de azul de metileno. Canalizamos
2] conducto sangrante o secretante con
una aguja roma € inyectando 0,5 alcc
de azul de metileno que se distribuye

por el Iébulo.
Procedemos
cisién sclemicircxlx
a areola y que a Vec >
glgrznfsecon una pegueﬁa incisién radiada
(en copa) hacia el cuadrante que hemos
ubicado como sospechoso. GuladOpror
el azul de metileno resecamos el Iégulo
sangrante y lo enviamos a estudio histo-

después a hacer una in-
lar periareolar de 1/3 o
a veces prolon-

Tencia pero puede ser de utilidad en el. . patolégico.
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A veces no es necesario inyectar azul
de metileno por cuanto la misma sangre
acumulada permite individualizar el o
bulo.

b. Reseccidn en cono de toda la zona de
los grandes conductos.

Es una reseccion més amplia que la
anterior que se justifica en mujeres de
mas edad y cuando no logramos cana-
lizar el conducto sangrante. Se reseca
toda la porcién terminal de los grandes
conductos y podemos prolongar un po-
co _hacia la veriferia o en el cuadran-
te mas sospechoso.

c. Adenectomia:

Es la reseccién de toda la glandula
en forma subcutdnea conservando su
estructura externa (piel, pezén, areola y
tejido celular).

Se realiza en enfermos de mayor edad
en que el porcentaje de malignidad es
mayor, y las pretensiones estéticas me-
nores.

En las personas mas afiosas, si cui-
damos de mantener el tejido celular, la
glandula misma ha ido perdiendo volu-
men y siendo reemplaza por tejido adi-
poso de modo que el vacio que quede
o cs muy grande. En las personas mas
lovenes se podria justificar el empleo

€ una protesis endomamaria si es que
este tipo de biopsia justificado qu
seria por excepcién, ey

Dra. IVONNE PABST

d. Mastectomia simple:

Se justifica de partida, con critey
biépsico s6lo en enfermas de edad .
avanzada, con un alto porcentaje de p(i
sibilidades de malignidad y en que'|
mutilacién no la afecte psiquica.mem:
El objeto seria evitar una segunda in.
tervencién de confirmarse la neoplasi,

La mastectomia simple es indudable.
mente més facil de realizar que la ade.
nectomfa.

En general el tipo de biopsia que rea.
lizarfamos va desde la reseccién que
consideramos minima: lobectomia, a I,
maxima: mastectomia simple segin Ja
gravedad con que hayamos catalogado
clinicamente a la paciente.

En la gran mayoria basta con la lo.
bectomia o reseccién en cono bajo el
pezén.

EsTUDIO HISTOLGGICO

El estudio histolégico de las descar
gas por el pezén suele ser dificil y re
querir un patélogo experto y adn asi,
si encuentra lesiones papilares, puede
serle dificil establecer diferenciacién
entre lesiones malignas in situ o papilo-
matosis benignas en una biopsia inme
diata. Es por esta razén que en estos ca
sos generalmente y de acuerdo con los
patdlogos preferimos la biopsia diferida,
salvo que las lesiones histolégicas sean
muy evidentes en uno u otro sentido.

RESUMEN

.. Se define a Ia ¢
liquido proveniente q fs‘cargzt Por el pezén como el escurrimiento de

quiera lesién que coe

moral o displasica puerdng rs(;r:)g;euszs

Powh exé presencia de este s

e ad, tipo de secrecién, es
0s por donde aparece ]

tumor, 4

AG
logfa be:? cuando la mayorfa g

a hay un orcentaje de

andlisis clinico cy;
uidadosamente
0gfa y a la exploracigy bidpsica )

tipo de biopsia ependers d
ar los fact

se tenga después de estudi;

Interior d

ores antes sefialados,

e los conductos ¢
R galactéforos., Cual-

X de descarga,
21810 €5 importante analiza

pontaneidad de ella,
frrame y su asocjaci

nductos sea inflamatoria, tu-

r los siguientes
numero de con-
6n con el signo

omplementadoque es lo que obliga al

con citologfa y radio-

e la sospecha de malignidad que

. rfl‘}ermino galactorrea implica la se-
! Clon de leche por la mama en situa-
lones no fisiolégicas, como son el em-
cﬁ;az" Ydel puerperio. La cantidad de le-
- g’rqlumda por la mama puede ir
tae ?0 0 pequefias gotas que son obte-
i ellauigo de una adecuada expresién
yﬁ? Kefies abundante que no precisa su
Queda por e] médico. Es necesario

Pl?etao Seroso y ello no debe ser inter-
asociac

1do a la
tOOcanﬁd d

{ o A
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GALACTORRHEA

; The presence of lacteous secretion from the breast of a female
in uonph_y.?tologlc_'al com_lttzons is an important sign in Endocrinology
Ia_zg medicine which obviously must be searched for in physical examina-
ion.

Its existence is suggestive of a rise in prolactin coming from
the anterior pituitary and which is generally suppressed by a hormone
or hypothalamic neurotransmitter which is thought to be Dopamine.

Among the causes of hyperprolactinemia the most important is
represented by a pituitary microadenoma (less than 1 cm. in diameter).
It is accompanied by sterility and occasionally oligoamenorrhea. In these
cases, an exam of vital importance is a Roetgenogram of the sella and
a plasma prolactin determination which is usually elevated above 200
mg. per ml. On some occasions radiographic examination must be com-
pleted by a tomography or a computerized scan, The advent of Bromo-
criptine (Parlodel Sandoz) allows the blockade of PRL secretion with
the reappearance of menstrual cycles, ovulation and pregnancy. When
there are sings of tumor growth or if Parloded is not enough to dismi-
nish PR L, the patient must undergo preferably transsphenoidal sur-
gery.

The physician must dedicate special attention on two important
clinical situations, which are accompanied by galactorrhea and do not
imply the existence of a pituitary tumor. These are: 1) Psychofarmacs
or other drugs which block or inhibit the action of Dopamine. 2) Pri-
mary hypothyroidism. In both cases hyperprolactinemia and, therefore,
galactorrhea disappear after discontinuation of the agent in the former
or the administration of thyroid hormone in the latter.

rrea-galactorrea es_conocido
desdg hace mas de 130 anos.
mucho tiempo en cll
utilizamos los eponi
Chiari-Frommel, de A
Castillo v finalmente
para calificar aqge]los
rrea o de lactancia prolongada.
cifamos la causa deestaa
se acompaﬁaba_de cifras
de gonadotrofinas ¢

asta una secrecién espontdnea

€ar que en la mujer multipara es po-
Slempre obtener pequefias gotas de

9 6c°m0 galactorrea. En cambio, la
16n de amenorrea —o esterilidad—
galactorrea de cualquier mon-

i e
que ello se debia a un aumento

crecién de prolactina

s strar po
ad, traduce la existencia de una 1o pudo demo P
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severa anormalidad dei la‘ f(timcién ilgeo;z-
4mica-hipofisiari ndrome 2
lamica-hipofisiaria. E Sldo cie o
Durante
linica endocrinolégica
mos de sindrome de
humada-Argonz .Del
de Forbes-Albright
casos de galacto-
gada. No cono-
Iteracion, si bien
bajas o ausentes
hipoestrogenismo.

’

. , en
No obstante, Albright supuso n la se-

(PRL) hecho que
r carecer de una
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técnica de laboratorio que eeg?;:)n?rr;

confirmar esta hipétesis. Un vul 1970
portante se produjo entre los afios dg-
1971, cuando Friesen (1) logr ef:tx?:avo

rizar una técnica de radlo-mmuno-1 )
que permite medir la PRL en G plasmlz::
tal cual la resumimos en un articu o] pcc
blicado por nosotros en este Boletin dmt :
ya unos afios (2) y P"CC‘SadO‘ SO e
jle por Pineda en una extensa revision
(3). Parece en todo caso, atinado resumir
algunos conceptos sobre Prolactina que
facilitaran al lector una mayor compren-
sién del tema. La PRL es una hormon?
de naturaleza polipeptidica de 198 ami-
noacidos, levemente mayor que la hor-
mona de crecimiento. Es sccretqda por
células lactotrofas de la hindfisis ante-
rior. Su accién se realiza fundamental-
mente en la mama v otros tejidos, pero
no sobre otras glandulas endocrinas. Su
funcién primordial es la iniciacién v la
mantencién de la lactancia, para lo cual
requiere la coparticipacién de estroge-
nos, progesterona, corticoesteroides e in-
sulina, La secrecién de PRL por parte de
Ia hipéfisis estA permanentemente inhibi-
da por el hipotélamo. De esta manera, to-
d_a interrupcién de la conexién vascular
tipo porta que une ambas estructuras pro-
duce el desenfreno de las células lactotro.
fas que aumentan considerablemente ]a
produccién de PRL. Ello se ve dramiti-
camente en las fracturas de craneo don-
¢ se secciona el tallo hipofisiario, da-
fidndose de esta manera Ia conexion san-
guinea proporcionada por dichos vasos
venosos. Esta inhibicién de la PRL es
mediada por una substancia conocida
como PIF (Prolactin Inhibiting Factor)
v cuya naturaleza quimica es muy proba-
blemente la Dopamina (45) o DA. Exis-
te sospechas que hava tambi¢n un factor
estimulante de la PRL. Se ha demostra.
do por eiemplo que Ia hormona hinot :
: ! a-
lémica TRH (Thvrotropm-ReIcasing.Hor
mone) que controla la produccién de 1a
hormona tiroestimulante de | hioéf’is'a
0 TSH y por ende de Ja glindula tiroidét;s
tambxén”aumenta simultdneamente .
produccién de PRL, pero 10 hav evide .
Clas seguras que esta hormona TRH .un-
gue un papel preponderante ep el co : ci
fisiolégico de la PRI (6). De todasn %
:2;:?' la TRH se emplea en estudios“g;:
COS en pacientes con hlperprolacti-

Prof. Dr. ENRIQUE LOPEZ CAFFAREy,

ia de causas no precisadas, pueg

gzrcnla inyeccién endovenosa de 200 a 468
mcg de TRH',’mducc un franco aumeng,
de la secrecién de PRL plasmatica, p,
esta manera, s¢ explica también que ¢,
los pacientes hipotiroideos por falla py.
maria de la glandula tiroides y en Jo
cuales hay un consiguicntc aumento de|
TRH y TSH, se produzca crecimiento e
las mamas y galactorrea franca, que
desaparece al suministrar hormona t;.
roidea.

Se han descrito otras substancias pro.
ducidas en el hipotdlamo como el 4cido
gama aminobutirico (GABA), otra amina
biogénica, aue al igual aue la DA seria
potente inhibidor de la PRL. También se
menciona un tercer inhibidor de la PRL,
que seria un producto de la degradacién
ciclica del TRH, pero su rol efectivo atin
espera adecuada confirmacién. En resu-
men, quizds parezca importante recalcar
aue si bien la secrecién de la hormona
PRL esta sometido a influjos estimulan-
tes y frenadores por parte del hipotalamo.
esta ultima accién, la inhibidora, es la
predominante y ello serfa a través del
PIF (o PIH para otras que le otorgan ca-
racter de hormona v no de factor DA).
Obviamente, todo fairmaco que sirva de
precursor a la formacién de DA coutri-
buird a aumentar su accién frenadora,
puesto que esta amino neurotrasmisora
proviene de la tirosina y de la Dopa. Ini-
cialmente, se utilizé la L- Dopa pero se
desechd porque su accién es muy breve.
La sintesis por el Laboratorio Sandoz de
un derivado de la ergotamina, 2-Bromo-
a]f_aergf)cribtina o Bromocriptina (en
Chile, “Parlodel"). permitié encontrar una
dl’qu estimulante de los receptores hi-
DOflS‘lz’lrlOS de la DA v frenar asi la pro-

uccion excesiva de PRL. Por el contra-
rio, otras drogas, fundamentalmente psi-
colarmacos que interfieren en la sintesis

e DA como es la reserpina, o que blor
quean su accién, ejemplo, aleunos tran
qullhzame.s del tipo de las fenotiazinas.
leri! o iferonas (Haldol, Sulpiride, Me
foinen fra son capaces de producir gal?,o
Skl f('Z)' Considerando el amplio
sSiauitrica sirg Locos, 0 s6l0 en clinic?
terns ica sino también en Medicina in
C;},’;‘a,fo? Pocas veces, por auto medic?
port'a nciap&xrece oportuno recalcar la 1M

¢ un interrogatorio acucios?

GALACTORREA

doenla ingestion de drogas de toda

centrado ue consulta o en la cual se pes-
ea.

quisa gal?:g?;rres que aumentan la PRL,
Olwisenta la hipoglicemia, drogas an-
.reprtensivaﬁ como la alfa-metildopa, y
ol esto, el embarazo, la lactancia y

. le succion continuada de ]a mama.
Ja simp escapa del tema de este articulo,
Si blefcllemos dejar de mencionar que la
h? orolactinemia en el hc_)mbre, es ca-
- ¢ producir hipogonadismo e impo-
a;cia Por otra parte, no se han descrito
;?ndro'mes clinicos de hipoprolactinemia,
cro en el sindrome d.e.Sheehan en e_l cual
Ee destruye la hipofisis, la agalactia del
puerperio es un signo dominante (7).

or SUpY!

CLASIFICACION DE LAS GALACTORREAS

Al analizar las multiples causas que
producen galactorrea (Cuadro N¢ 1) nos
remitimos a una sugerida por Aragona y
Friesen (8). En ella puede apreciarse que
la existencia de galactorrea obedece a
miltiples causas. No obstante, las maés
frecuentes e importantes, son aquellas
que comprometen el eje hipotalamo-hi-
pofisis, las cuales a su vez, se subdividen
en sub-grupos: organicos y funcionales.
Por el contrario, los restantes, IT al V, son
de causa muy rara y sélo los menciona~
mos brevemente,

L. GALACTORREA ASOCIADA A DISTURBIOS
DE EJE HIPOTALAMO-HIPOFISIARIO

A Orgdnicas:

bES una eventualidad que el médico de-
° lener siempre presente cuando la
E:USa de consulta de una paciente estd
e rada en oligo-amenorrea secundaria o
serilidad conyugal de causa indefinida.
praeS aun, si este trastorno se asocia a la
o cia de galactorrea, espontinea O
M0 hallazgo de] examen médico.

Omua quiera de las enfermedades que
cen l2mmetan el hipotalamo y que apare-
la n el Cuadro N° 1, pueden prOVOCﬁI:'
bl;ixs fausa, en estos casos, debe atri-
Dotal? a un déficit en la produccién hi-
Vagio. cia de PIF y ello se asocia a ele-
Oes modestas de los niveles plasma-
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ticos de PRL. Descartando las causas tu-
Ef)cx:lles quefzfelctaln a la zona hipotals-
1ca, no es facil el di i
evenhTIlL diagnéstico de otras
Tumores_hipofisiarios: el tumor pro-
ductor de la hormona PRL, llamado co-
munmente prolactinoma, es la neoplasia
mas frecuente que afecta la hipéfisis, re-
presentando el 20-30% de los tumores
pltuitarios. No obstante, no mas de un
tercio de estos prolactinomas producen
galactorrea clinica y esto es importante
tenerlo presente. Los prolactinomas, co-
mo veremos en detalle més adelante, son
tumores pequefios, habitualmente de 1
cm. de diametro o menos, de manera que
suelen producir leves alteraciones radio-
légicas de la silla turca, Los prolactino-
mas, como su nombre lo sugiere, son en
base a células lactotrofas que elevan
substancialmente los niveles plasmaticos
de PRL, que se encuentra sobre 200 y més
de 1.000 ng/ml. En cambio, los errénea-
mente llamados tumores “no funcionan-
tes” representados por los adenomas cro-
méfobos deforman visiblemente la silla
turca y por ende, se expanden hacia la
eminencia media del hipotdlamo. No son
tumores que produzcan PRL pero al lesio-
nar las zonas que elaboran el PIF, pro-
ducira secundariamente un aumento de
Ja PRL. En estos casos, la elevacién plas-
matica de la hormona es mas modeste:i y
se agregan otros sintomas de falla en 3
crina: hipotiroidismo, IHSUf}?len‘;’T Bt
rarrenal secundaria, detencion del cre
P lescentes y signos de
cimiento en los adolesc y P
compromiso tumoral v1§ua1 o cefa eah;;bi-
lactinoma, en cambio, por ser ;
pro uefio, microade
tualmente un tumor pequeno, o
noma, no compromete la via op ltar}lbién
En la acromegalia puede verse ta
alactorrea; otras
aumento de la PRL y g2
4 en niveles normales,
uscesela PRY es;ade crecimiento (GH)
pero la h";;?:fémemente elevada, en €s-
e fti:r?o];:s tiene también una zﬁil:ﬁ
ltggtogénica dado su similitud estru
con la PRL.

B. Funcionales:

rea 1O
En estos pacientes, la’n%gzlla;tm; e
a causa orga =
gbed‘:xf?ngclilgn de "funcmnalf". Puede i
fins i i as.
cﬁxirse aqui diversas etiolog
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Cuadro N* I

CLASIFICACION DE LAS GALACTORREAS

1. Galactorrea asociada a alteraciones del eje hipotélamo-hip6!isis.

A. Orgdnica,

1. Hipotdlamo: procesos infiltrativos o degenerativos,
a) Tumores (especialmente craneofaringeoma)

b) Infiltrativo histiocitosis

¢) degenerativos: post-encefdlicos o post-traumdticos con fracturas de bagse

del créineo.
. Seccion del tallo hipdfisiario.
. Enfermedades de la hip6fisis
a) Prolactinoma
b) Acromegalia
¢) Sindrome de Cushing

wa o

d) Sindrome de silla turca vacia,

B. Funcional.

1. Secundaria a parto (Sindrome de Chiari-Frommel).

2. Secundaria a drogas.

a) Ho.rmor}a; estrégenos o pildoras anticonceptivas.
b) Psicotrépicos: clorpromazina, reserpina. sulpiride, metildopa (aldomet)

3. Otras causas: factores locales conio son Ja manipulac

ion o succién del pe-

z0n, cirugfa tordcica, herpes Zoster, quemaduras toricicas, lesiones de la

columna cervical, etc,

1L Gal_:c'lorrca asociada a alteracion
roidismo,

III. Galactorrea y alteraciones suprarrenales:

prarrenal,
v,

V. Idiopitica,

1. Galaclqrrea post-parto: durante afios
se le denoming como sindrome de Chiari-
Fr?mmel. La Jactancia se prolonga por
g:.saer; c}{/} Oz;\;n anos, a veces acompaiiado
il ca y esterilidad. Obviamente

muy probable gue en estos casos haya{

rthOAé,f:Sntcf famzacoldgicos: Un nime.
20 de p{ccxable de mujeres, especial-

A r:je cs{x cl._:}s son jévenes y no han
or:l] ;-31 o hijos previamene, hacen pig:
o cfor 4S amenorreas luego de ip eri
as anticonceptivas por ] i
portantes. Ello es agn méspfﬁgtsxe:gl.
e

es de la funcién tiroidea, especialmente hipoti.

insuficiencia suprarrenal y céncer su-

Produccién ectépica de Prolactina (tumores no endocrinos)

cuando estas m
viamente de oli

pia ha §1do,,indicada precisamente para
lge&lolarlzar el ciclo menstrual. En un
_:20A) la amenorrea se acompaifia tam
bién de galactorrea. Se presume que la
florr:ibmamén de estr(’)geno-progesterona
alsta 2 en forma prolongada induce una
icracllpn. en el mecanismo hormonal
epgzztlaanll:co, pero el mecanismo preciso
s Sd erlacmn no ha sido atin aclara
R e0 a amenorrea post-pildora no
tran ade%néesppméneameme y se encuer
s cifras elevadas de PRL, debe
Tirse a terapia con bromocriptina

mg{-lciggegies sicotrdpicos: Como hemos
maces 240 Un_sinnimero de psicofar
S pueden producir elevacién de b
norrez Se;:undanamente galactorrea-ame
niveles de °1§‘,§Sa €s una reduccién en 1‘1);
el g nivel hipotaldmico,
manents . aParecer la inhibicién PE
que este ejerce sobre la hip6f*

ujeres han padecido pre:

gomenorreas y esta tera |

G,\LACTORREA

5is. De ahi la importancia de averiguar
exhaustivamente que drogas esta ingirien-
do el enfermo. En nuestra experiencia
ersonal el sulpiride es uno de los psico-
farmacos que produce mayor galactorrea,
Jeual cosa ocurre con la metoclopramida
que S€ usa genc;ro_sameqte en patologia
digestiva o.las imipraminas en los cua-
dros depresivos.

4. Otras causas: lesiones de la pared
tordcica como también manipulacién ex-
cesiva del pezén pueden producir galac-
torrea, pero ella es siempre de poca mag-
nitud y sin significado clinico.

II. HIPOTIROIDISMO Y GALACTORREA

Hemos dicho que el hipotiroidismo
primario produce un aumento del TRH y
TSH. El TRH hipotalamico induce simul-
tineamente un aumento de la PRL; ello
conduce al crecimiento de la mama y a
producir amenorreagalactorrea. Se ex-
plica la rareza de embarazo en una hipo-
tiroidea y también a que la hormona
tiroidea se usa muchas veces en forma
innecesaria en la mujer infértil, Por el
contrario, el uso de tiroxina en una pa-
ciente hipotiroidea corrige rapidamente
la hiperprolactinemia.

Il GALACTORREA Y ENFERMEDADES
DE LA CORTEZA SUPRARRENAL

Si bien se han descrito casos aislados
aSOmgdos a insuficiencia suprarrenal y
Cushing, ellos son de extrema rareza y no
tenemos ninguna experiencia personal.

IV.  Probuccién EcTéPICA DE PROLACTINA:

: Puede ocurrir en tumores broncogéni-
5 o hipernefromas, elemento que €s
Ichcclso tener en mente en galactorreas de
Ausa desconocida en pacientes de edad.

V. GaactorrEa 1IOPATICA

corsl1 bien un 50 a 70% de los pacientes
id galactorrea obedecen a causa cono-
en loc Y Un restante grupo de enfermos

0S cuales no es posible precisarlo con

%erteza. Probablemente hay aqui sutiles
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ASPECTOS CLINICOS DE LA GALACTORREA

e "I, Pcete, on glactone,
) considerar los siguientes
elementos: 12 Certeza que la descarga del
pezén corresponde realmente a leche. En
caso de dudas, hecho infrecuente, puede
€xaminarse quimicamente tal secrecién
con ayuda del laboratorio o test para me-
dir alfa lactoalbtimina, casefna o lactosa,
La se(;recién de tipo seroso, purulento o
sanguinolento rara vez es manifestacién
de enfermedad endocrina. En todo caso,
la galactorrea genuina no est4 asociada a
una mayor incidencia de cincer de ma-
ma. 2° Investigar si la presencia de ga-
lactorrea se asocia o no a disturbios
menstruales o coincide con esterilidad.
Si la mujer tiene ciclos menstruales nor-
males o hay signos evidentes de ovula-
cién y asociado a ello cifras normales de
PRL ‘plasmitica, la galactorrea debe in-
terpretarse simplemente como una hiper-
sensibilidad de los receptores mamarios
a la hormona, En todo caso, una radio-
grafia frontal y lateral simple de la silla
furca nunca estd demas. En resumen, la
coexistencia de ciclos menstruales regu-
Jares y valores normales de PRL es un
fuerte argumento en contra de un pro-
lactinoma, 3¢ La existencia de galactorrea
uni o bilateral, asociado 2 ohgo-amenR(;:
rreas o amenorrea y con valores de P
aumentados plantea clinicamente la CVEI;
tualidad de un tumor hipofisiario.

] examen genital revela tam-

estos casos €l € a e
bién signos evidentes de hipoestrogenis

mo.

ESTUDIO DE LABORATORIO

médico se ve enfrentado

r con galactorrea y ha g:s-

dido descartar qué ella se debz‘ilea;P Cearlilo—

fisiolégicas —-—embar:z;)S téoinr;;iriendo a‘
i mente qu i

C?xrr?: (li%};aga en forma crénica causante

de galactorrea,

Cuando el
ante una mujeé

debe proceder a un estu-
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dio de laboratorio que permita pdr ccllifli
la causa. Es esencial la medicién de
lasmatica basal tomando una muestra
i 0y 2 PM. Cifras por
de sangre entre los 10y 2 PM. C1 e
encima de 100 ng/ml. y mas au? St'no-
200 ng. son sugerentes de un prolactin
ma no siendo desusado que se nos 11}-
forme cifras de 1.000 y aun 2.000 ng/ml.
Simultinecamente, debe solicitarse una
radiografia simple de silla turca.

Los prolactinomas suelen disponerse
anatémicamente en el piso de la silla tur-
ca y un signo muy precoz estd represen-
tado por asimetria de ¢l, hecho que se
objetiva mucho mejor en visién frontal.
Si el médico no tiene experiencia debe
ser asesorado por un radi6logo. Sin em-
bargo, un alto porcentaje de sujetos sa-
nos, sin patologia endocrina, tienen alte-
raciones de la silla turca.

Cuando hay concordancia del cuadro
clinico, con cifras basales elevadas de
PRL y anormalidad de la silla turca, debe
usar la tomografia de la silla turca o el
Scanner. Ambos métodos son itiles y no
hay acuerdo cual de los dos es mejor, La
tomograffa es de menor costo pero los
nuevos equipos de Scanner de 42 genera-
cién asociada a la inyeccién simultanea
de medios endovenosos de contraste, per-
miten el diagnéstico de tumores hipofi-
SIarios muy pequefios. En estos casos, el
médico debe recurrir al neurocirujano y
’C‘g“m":rlid;glgﬁg. puesto que metédicas

Y angiografia son maneja-
das por ellos.
dhl:grxpdlcamcn‘te, aparecen nuevos {est
amicos tendientes a concluir si existe
0 no un microadenoma responsable de Ia
hiperprolactinemia, Asi, se ha usado la
Inyeccién de TRH, clorpromazina, met
clopramida, en fin, ninguno de los cug:
es ha resultado ser de real utilidad (g,

). Hasta ahora, los el i
PRL en el plasma, iuer;zvgdos el de

clinico sugerente como

TRATAMIENTO DE LA GALACTORREA

Parece innecesario a
2 S0 agregar que el tra.
tamiento dependers de I cauga etiol(t’)rg?-

Prof. Dr. ENRIQUE LOPEZ CAFFARENA

ca y de ahi la importancia de efecy
un acabado y juicioso estudio clinicy

de laboratorio antes de indicar e] traty,
miento.
¢Cual podria ser la conducta poy %

guir?

12 Suspender la ingestién de todag las
drogas que el enfermo esté ingiriendo Ya
sea por indicacién médica o por Propis
voluntad. Obviamente, si el motivo por ¢|
cual estd recibiendo una droga psicotr,
pa es una esquizofrenia o una sicosis,
ello no serd posible.

£
2 Excluir un_ hipotiroidismo prima.

rio. El cuadro clinico mas la mediciép |

simultdnea de Tiroxina (T4) y hormona
tiroestimulante - (TSH) permiten facil

mente confirmar o excluir este diagnés.
tico.

3 Otras endocrinopatias mas infre-
cuentes: Acromegalia, Cushing, insufi
clencia suprarrenal o tumores producto-

res de PRL representan cuadros de gran
rareza.

4 Prolactinoma. Cuando se sospecha
la presencia de un tumor productor de
PRL existen 3 modalidades de tratamien-
to: a) cirugfa, b) tratamiento médico ¥
c) cobaltoterapia.

La decision terapéutica dependera de
varios factores: a) tamafio del tumor,
b) edad de la paciente y c) deseo de em
barazo o severidad de su galactorrea.

. Tamaiio del tumor hipofisiario:
$1 J0s estudios radiolégicos complemer
tados con el examen neurooftalmolégico
muestran la existencia de un tumor i
portante o invasivo, vale decir que sobré
pasa los limites de {a silla turca como 105
clasifica Hardy (10), este debe ser op¢
rado. La via ideal actualmente es la M
croclrugia transfenoidal por la cual S‘i’
tiene acceso a Ia hipéfisis a través de
paladar, Cop sofisticados lentes micro%
SOPIcos el neurocirujano es capaz de €
traer el tumor, respetando el tejido, BV
Pofisiario normal, con Jo cua] dismin®
yen los riesgos de dejar un hipopituit?
TISmo como secuela, Si bien esta técnic®

oALACTo‘RREA

(jeada para extirpar los microadeno-
fue idea decir aquellas neoplasias meno-
5;, 5 de didmetro, actualmente
erados tumores aun mucly?
con una morbimortahda_d baji-
mayores: arada con la que se obtiene en
Sima'C('malpcirugia transfrontal. Esta tlti-
la Clasu;i ue utilizando sélo en grandes
ma s¢ gue invaden el hipotdlamo o los
lumoreZnosos vecinos. El dilema se plan-
i 8 do se trata de un microadenoma
= Cuande 1 cm.) o cuando su existencia
mgﬂ%:,sa_ ¢Debemos operar o debemos
?;zentar ¢l tratamiento médico?

es €
I ueden ser op

Se presume que el 34% de las mujeres
alactorrea tienen un tumor hipofi-
o :Todas ellas debieron ser in-
siario (11). ¢Todas ¢ R il
tervenidas para extirpar el micro
ma? La respuesta no es senc111§a, pero a
dida que se gana en experiencia, el
medida q f
problema se ha ido aclarando, al menos
aparentemente. De esta manera, transqu.-
mido un periodo inicial en el cual se in-
vocaba la cirugia para ~toda. mujer con
galactorrea, tanto los neurocirujanos co-
mo endocrinélogos, han sxtuad.o’ el pro-
blema en su verdadera dimension. Moti-
vo importante fue la aparicién de la dgo-
ga 2-alfa-bromocriptina ya mencionada,
que ingerida en dosis de 2.5 a 10 mgs.
diarios 0 maés, suele disminuir substan-
cialmente los valores de PRL, con reapa-
ricién de las menstruaciones, de la ovu-
lcién subsiguiente y embarazo. Junto
con producirse el embarazo, la droga es
suspendida, si bien no se han descrito
malformaciones fetales hasta la fecha
12). Durante los afios recientes, el uso
¢ Bromocriptina ha permitido que mu-
thas mujeres jévenes y estériles, se_em-
aracen y den a luz hijos normales. Esta
eXperiencia se ha visto corroborada en
Paises europeos, ahora en los EE.UU. ¥
Smultineamente en Chile, especialmente
POr gineco.-obstetras que es donde acude
Una pareja sin hijos (13). Existen no obs-
ate, dos problemas que no pueden sOS-
13_}’21‘rse, Uno, es el hecho conocido que 12
Pifisis crece en volumen durante €
ombarazo; es posible entonces, que Un
X relativamente pequefio también
24 simultineamente y produzca un
®terioro visual brusco que debe ser tra-
ol 0.¢on cirugfa hipofisiaria de emerier;
% Bsta situacién ha ocurrido y se ha
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publicado casos aislados de situac
ub) uaciones
mmxlargs (14, 15). No obstante, en gran-
€s series de autores j

) S Japoneses (16) co-
mo norteamer_lcanos (12) e inclusg en
nuestra experiencia chilena (13), esta

complicacién no ha sucedido, No pode-
mos negar esta eventualidad, especial-
mente si el tumor inicial es un macro.
a‘denoma (mayor de 1 cm.). En este sen-
tido queda a criterio del médico tratante
indicar que estos pacientes sean inter.
venidos antes de someterlo al riesgo de
un embarazo. Como contrapartida, hay
repetidas publicaciones que insisten que
la bromocriptina reduce el tamafio del

tumor, atn en tratamientos breves (17,
18). ;

El segundo aspecto es }o que ocurre al
suspender la Bromocriptina. Esta droga,
al poseer un efecto sgmllar a la DA (PIF)
produce restablecimiento de los ciclos
menstruales, cese de la galactorrea y
franca mejoria del estrogenismo. De esta
manera, contrarresta el efecto ar%tlgo_n‘a-
dotréfico y bloqueador de la lunlglﬁg
ovarica, poco conocido aun de la
(19, 20), todo'lo cual conllgva a una r&or-
malizacién de las irregularidades citadas.

e produce una recuperacion
ik tpt 1 de la libido, sintoma
importante o total de , sinf
exll;‘emadamente rebelde en l%i.' mt}(]sirer}:
que introduce una nueva cog;g 12';11(;]13 e

i i6 a. )
la relacién de la pareja. . e

ocriptina, reap
al suspender la Brom e
la hip};rprolactmemla en_un altto lll:x:me-
de. pacientes J F3_ Consslgu’lex;r?{erio del
erd
MarEes ¥ galaptones 1os beneficios de
sdi tante, valorar los S
Sedico g : tdica contra la indl
terapia medica CcOl 1
una larga pia Te oy signos claros
i6n de la cirugia, si hay i
cacion ae d ma Diriamos que,
de un. ymicroas -8 'd cia inicial a la
franca tenden %
g0 de un_a coiin o la menor sospec
cirugia hipofisiari 1 2 8 almente hay una
de un prolactinoma, dora, Esto signifi
icié 4s conserva st S oan
posicién mas, T los pacient
ca, operar _sglo.acii 1 ostrado claramen-
tumor hipofisialio de PRL, con de-
te, con cifras elevadas b

os de engendrar ‘hﬂosca'lculado de un
existe el riesg0 BIeR % mor. Ello por
al crecimien \a Bromocriptina

sin los
o y sin lo
embarazqshgrentes a il icligd
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RESUMEN

ctea por la mama de una mujer en
importante signo clinico en En-
su pesquisa es importante en el

La presencia de secrecion 14
situacién no fisioldgicas representa un
docrinologfa y Medicina y obviamente,

examen fisico de una paciente. ; .
La existencia de galactorrea suglere un aumento de la Prolactina

(PRL) de la hipdfisis anterior, hormona que habitualmente esta frenada,
por una hormona? o neurotrasmisor hipotaldmico que se piensa es la
Dopamina (DA). ] . ; o~
Dentro de las causas de hiperprolactinemia l.a mas importante
est4 representada por un microadenoma de la hipéfisis, menor de 1 cm.
de didmetro). Ello se acompaiia de esterilidad y ocasionalmente oligo-
amenorrea. En estos casos, un examen de importancia vital es la Radio-
graffa de silla turca y medicién de PRL en plasma, que suele estar ele-
vada por encima de 200 ngr por ml. En ocasiones, los estudios radiold-
gicos deben ser completados con una politomografia de la silla turca o
con la Tomografia axial computada. La aparicién en clinica de Bromo-
criptina (Pariodel Sandoz) permite bloquear la secrecién de PRL, con
lo cual reaparecen los ciclos menstruales, la ovulacién y la mujer pue-
de hacerse embarazada. Cuando hay signos de crecimiento tumoral o
el Parlodel no es suficiente para disminuir los indices de PRL, el pa-
ciente debe ser intervenido quinirgicamente, idealmente por cirugia
transesfenoidal. '
\ El médico debe poner especial atencién en dos hechos clinicos
importantes que se acompafian de galactorrea y que no implican la
coexistencia de un tumor hipofisiario, Ellos son: 1) los psicofarmacos
;‘1 OEra}f. drogas que bloquean la accién de la DA o inhiben su accién y
) el hipotiroidismo primario. En ambos casos la hiperprolactinemia
por ende, la galactorrea, desaparece al suspender la dro 1 ad !
nistrar hormona tiroidea, respectivamente. ga o al admi-

. Gux 4
: _g{ﬁazar-
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SITUACION ACTUAL DE
DEL CANCER
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LA EPID
L EMIOLOGIA

Dr. ANGEL MORALES &S,

(Epidemiologo del Servicio de Salud

Norte y del Ministerio de Salud)

BREAST CANCER EPIDEMIOLOGY AT PRESENT

The present situation of breast cancer r
T > L K2 regarded fron ide-
miological point of view recognizing some facts 1§hich defternfzigéeaerilore

exposed population is studied.
Some factors such as genital
tancy and meno ause), genetic pre

activity _(mem_zrchy, gestation, lac-
disposition, diet or obesity, socio-

economical level and ionizing radiation are analyzed,
Finally the geographic distribution incidence, mortality and the
sex and age distribution are focused upon ending with a view of the

situation in our country.

I. EPFIDEMIOLOGIA ANALITICA

Los conocimientos adquiridos en tor-
1o a la epidemiologia del cancer de ma-
ma parecen apuntar. al igual que en la
mayorfa de Jos otros tipos de cancer,
hacia la existencia de agentes causales
provenientes del medio ambiente.

Alin cuando_una relacién causa-efecto
precisa no se ha podido establecer para
ningin agente determinado, se han ido
en cambio, elaborando diversas hipéte-
sis como producto de la observacion de
l2 distribucién de esta enfermedad que
permiten en la actualidad sefialar una
serie de condiciones consideradas como
te] alto riesgo para desarrollar esta pa-
ologia. Atin' cuando estos factores de
Tiesgos ambientales serian los mds im-
gs;;antes en el génesis del Ca. M., en al-
e intxedxda {ntervendrian en una estre-
nézicn errelacxén,_ factores de indole ge-
= 0y del medio interno (S. endocri-
mal que se modificarian ante los estl-

0s externos (14).

fAimRES DE RIESGO
* ACTIVIDAD GENITAL

s'gI{aﬁemVEStigacién se ha centrado en las
i Ntes etapas fisiologicas: menar
: i&EStacmn lactancia y menopausia.
refier, 842 data una publicacién que S¢
¢ a la influencia del estado civil

en los canceres de la mama y del 1tero
(condicién que tradicionalmente ha_es-
tado muy ligada a la actividad reproduc-
tiva de la mujer). En dicho anélisis (Cua-
dro N¢ 1), efectuado por la Universidad
de Padua (1) se muestra la marcada
mayor frecuencia del CaM. entre. las
solteras y las monjas y por el contra-
rio la preponderancia de mujeres casa-
das entre las pacientes de cancer de tte-
ro.
Hasta el momento actual, esta des-
cripcién epidemioldgica basica del pro-
blema no ha hecho sino confirmarse en
sucesivos estudios realizados a contar
de 1947 en adelante. Para explicar esta
relacién causal se ha planteado un gran
numero de hipétesis que dicen relacién

Cuadro Ne I

DE

E MUERTES POR CANCER
gasggéngcxog II)viAMA SEGUN ESTADO CIVIL

VERONA, 1760 - 1839

—”//"—_/———_"::-T:

Mama L Utero
No : % Ne %
20 55
Solteras y monjas 1?2 gg,g 2 ek
5 s Bom

U ‘

No especificado 10 o

200 1000 36 D

s en 1842 por D. Rigoni-Stern.

Total
lativi alle mallatie cancerose).

Datos publjc_ado
(Fatti statistici re
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principalmente con aspectos .de la acti-
vidad reproductiva de la mujer, debien-
do muchas de cllas descartarse por fal-
ta de suficiente grado de evidencia pa-
ra su aceptacion,

1.1. Menarquia

Existirfa un leve mayor riesgo relati-
vo de sufrir esta enfermedad mientras
mas precoz sea la edad de inicio de las
menstruaciones. Aun no esta claro si esta
asociacién es directa o es secundaria a
otros sucesos concomitantes a una pu-
bertad méds o menos precoz (2).

1.2. Gestacion

El mimero de gestaciones y la edad
en que éstos se producen han sido los
dos principales aspectos estudiados. De
1951 datan publicaciones que sefialan
que mientras mayor sea la paridad de
una mujer, menor es la probabilidad de
sufrir un CaM., (3). Este hecho fue rei-
terado en diversas otras publicaciones
hasta la‘reallgacién de un gran estudio
cooperativo  internaciona] patrocinado
vor la Organizacién Mundia] de la Sa-
lud (4) (cuyos resultados publicados ep
1970, demuestran que en cada una de las
siete poblacn(_mes estudiadas (de alto
mediano y bajo riesgo), el principal fac.
tor ligado a ‘esta patclogia es la edad
€0 que se produce la primera gestacion
¢ termino. También se establece que el

Dr. ANGEL MORALEg ¢

Cuadro N¢ 2

MORTALIDAD POR CANCER DE MAMA SEGUN
NUMERO DE HIJOS.
FRANCIA 1947 - 48

=

Tasas x 100009
Miujeres

e R
Solteras 147
Casadas (o0 que lo hayan sido) 11.1
Casadas, sin hijos 17.8
Casadas, con hijos 93

con un hijo 11.1

con dos hijos 10.0

con tres hijos 9.0

con cuatro hijos 82

con cinco o mas hijos 6.7

menor riesgo que acusan las mujeres de
elevada multiparidad serfa un factor se-
cundario al hecho de que en general, las
mujeres que tienen su primer parto a
una edad precoz, tienen mas probabr-
lidades de tener un mayor numero de
hijos que las primiparas tardias.

Cuando una primera gestacién ocurre
con posterioridad a los 35 afios de edad,
aumenta el nivel de riesgo, en lugar de
hacerlo disminuir con respecto a las
nuliparas,

Sin_embargo, otro trabajo publicado
en 1978 (5) 'y que corresponde a un
gran estudio de cohorte efectuado en
Islandia, vuelve a plantear que aun-
que la edad precoz del primer par
1o es el principal factor protector co:
nocido, el hecho de la ocurrencia de :
0 més partos habidos con posteriori

Cuadro Ne 3

RIESGO RELATIVQ*

DE CANCER DE MAMA

PRODUCE. PRIMER grSEQUN EDAD EN QUE SE

= Estudio Cooperativo Internacional OMS, 1979

L = e
il Nuliparas

. i sl
Multiparas
Edad al primer parto

Boston T —-— m <2 2024 2529 3034 354
Glem TR e e I
Atenazmﬂn 100 gg ig 76 90 117
Eslovenia 100 51 n 67 73 124
Sao Paulo 100 79 1 127

Taipei 100
Tokio 100

EM[OLOGIA DEL CANCER DE MAMA
£pID

uye a aumentar la protec-
dad, Contr;bugsta enfermedad, indepen-
(ion Coente del factor edad de la pri-

jentemen™>, ,
;‘]em gestaclon-

(3, Lactancia

ariados argumentos que se
lahxolsearzngr en torno a factores ligados
2 Ia duracién de la(s) lactancia(s) co-
m agente de mayor o menor protec-
én, fueron fehacientemente desvirtua-
{s con los resultados de la investiga-
dnya citada (4), ya que demostré
qe el rol que jugaba este factor, era
wundario a Ja edad del primer parto.
la observacién de familias con eleva-
{ nimero de mujeres con esta enfer-
medad llevé a plantear una hipétesis no
wmprobada en el sentido que un su-
pusto agente causal seria transmitido
através de la leche materna de madres
ahijas. Las explicaciones dadas por es-
udios genéticos ulteriores (6) aclaran
&te hecho de una manera mas convin-
wite (punto 2).

14 Menopausiq

¥ ha.descrito una influencia protec-
R derivada de una menopausia_pre-
% ¥a sea natural o artificial (2, 7)-

{0

)
FicToRes cengrrcos

dengsatopmp"mién, al parecer pequefia
b o o tUMOTes podria explicarse en
°P0rtun;gl factor hereditario. En_varias
lenia go o S€ ha hecho notar la exis-
Yy ]ae amilias en las cuales se od-
tngey eOCurrencla de varios casos de
W ()~ Mama en distintas generacio-

Een;i:tsmd“’ hecho por un grupo de
ty .S (6) en base a 11 familias que
oy o0 de varias generaciones mos-
g 12 caracteristica, permitié
, ubicca T Ul gene autosémico dominan-
i eado €0 el cromosoma N2 10 que
Uy o [CSPonsable de la alta propen-
nyeg;s T €sta patologia. Esta linea
Ea“ o 22ci6n podria abrir las puer-
Hingge: 270l “de métodos genéticos
Sia Pesquisar e identificar 2
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este tipo de personas, Este cancer’ de
posible origen genético se caracterizaria
POr su aparicién precoz, (premenopéusi-
ca) y por su tendencia a la bilateralidad.
Esta' caracteristica familiar serfa com-
partida en forma m4s débil con otros ti-
pos de céncer, en particular el de ova-
rio y ain en menor grado con el de
endometrio y el de colon.

3. DIETA Y SUPERFICIE CORPORAL

Habiendo la experimentacién animal
indicado que ratas alimentadas con ex-
ceso de grasas saturadas, presentaban
tendencia a desarrollar tumores mama-
rios, se plante6 e investigo esta hipé-
tesis para la especie humana 9) pu-
diendo establecerse que existia ma);or
propensién al cancer de ‘mama den ir:_
muijeres con un elevado indice de
esta de estas grasas.

: En cuanto al rol del excesof dcz gz:odz
de ]a elevada estatura como a]ca;) e
riesgo en el cancer de man&m o
tigaciones realizadas mues i
dos contradictorios en cu:ire} e
ellos seria mas importan <l sumentada
Sera superlﬁll‘t:;%oc?i?g;lbas variables

como Ies .
l(ioz;ue influirfa en este fenémen

4. NIVEL SOCIOECONOMICO

un mayor riesgo entre

11) pero 19
lev%‘ciag:r (si )ello es Se

Se ha sefialado
Jos niveles mas €

i osible estab oy e o
- SIdqopa otros de 105 facrttc:)r i b
cundari (edad del primez pa t0, P
nﬁla(ilg;d) o si estd ligado 2
?e: Sa(m no prec1sados.
Cuadro N° 4 T ol
E CANCER HGUN L.
rison pe RO HEET
ML CIE COR
SUPERFI ‘
Riesgo
relativo
fgfgrlzclu(m’) ;g
21
< 1.67;-4; ]
1.‘62 - 11»37 - 38
176 — /
197
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5. TINTURA DEL CABELLO

Varias publicaciones rccieptes, a me-
nudo contradictorias entre si, han plan-
teado la existencia de un factor de ries-
g0 en el uso prolongado de algunos ti-
pos de colorantes para el cabello (12).

6. RADIACIONES IONIZANTES

Constituye un factor de riesgo la ex-
posicién ya sea a elevadas dosis de ra-
diaciones como consecuencia de hechos
accidentales (sobrevivientes de bombar-
deos atémicos o escape de radiaciones
de plantas nucleares) o por la exposi-
cién prolongada y acumulada a peque-
fias dosis. Este riesgo es muy superior
cuando la mujer se encuentra en la eta-
pa fértil de su vida (postpuberal y pre-
menopdusica) (2).

Las mamografias efectuadas con fines
de pesquisa cuando son realizadas con
equipos que implican un exceso de ra-

1acion para_las mujeres examinadas,
pueden Slilnjficar_un mayor riesgo de
esta patologia, riesgo que es mayor

mientras més joven sea la mujer (13).

7. FACTORES NO RELACIONADOS

Parece no existir ninguna relacign
en}tlre este tipo de céncer y el uso de al-
cohol, tabaco y cafeina. Tampoco se han

ole ocupacional,

salvo los inherentes g Iy eXposicién a

radiaciones,

1L EPIDEMIOLOGIA DESCRIPTIVA

L. Varnaciox GEOGRAFICA INTERNACIONAL
Tr‘aidicionalmeme
grandes variaciope d
¢ S geograficas ¢
;g::a Leasstez ggzrlr;o parix otros tipos de acnatxs
+ 428 zonas con lo 3 indices
S e S Mas altos Indices

se  han descrito

alidad
%! noroeste y centro de Eusr%;:}} lcea':l 1en
Y. &0 Canadd. Valorac oo 03

31102 se}obsen'an en Latinosfgféiic?em?

zes “¢ 1a_cuenca del Mar Mediter"pm.

rr‘e(.:c;c;’no I§§ael) ¥ Europa Odentafaréeoo-

.k,m 1 munidades ‘de bajo riesgo se son

an las poblaciones negras y a.g}Sgna-

que viven en sus continentes”de oe
distribucign descrita serqy k%'cli eélé

Dr. ANGEL MORALEs

atribuir enteramente a factore
al desarrollo socioeconémico sj no fye
ra por la existencia de algunas excepeic.
nes bastante notables. (Ej.: Japén Pais
de elevado desarrollo industrial tiene una
de las frecuencias mas bajas del mundo)
Estas grandes variaciones descritas 4
nivel internacional son posibles tambi¢,
de observar al interior de algunos paj.
ses, especialmente cuando en ellos co.
existen grupos culturales y étnicos my
heterogéneos  (Sud Africa, URSS, EE.
UU., Israel, etc.).

De acuerdo a los valores presentados
en el Cuadro N 5, puede apreciarse que
la diferencia entre los valores extremos
(Osaka en Japén y Columbia Britdnica
en Canada alcanza a 6,6 veces. Diferen-
cias un tanto menores se producen al
interior de los pafses con poblacién
mixta (EE. UU., Israel) o en aquellos
en que se puede comparar las tasas de
la poblacién segtin su grado de rurali
dad (Noruega y Polonia).

3 HgadOS

2. TENDENCIA
2.1. Incidencia

Pese a que en la mayoria de los pafses
se ha estado observando una curva SOS°
tenida de aumento de estos valores, 10
ha sido posible establecer en qué medi
da ello corresponde a un mayor riesg
de enfermar de las mujeres actuales, 0
bien ello corresponde a la mayor chance
de tener acceso a un diagnéstico preco”
como producto de las campafias de P
quisa y de la mayor cultura sanitar’d

de la que disfrutarfan las mujeres
€pocas recientes,

2.2. Mortalidad

A diferencia de la incidencia, la molfa
talidad s ha mantenido estable €? A
ayor parte del mundo. Se observa U2
tendencia g] aumento solo en aquell®
Paises o comunidades que se encuel’
tran en proceso de cambio desde U E
Vel socioeconémice de caricter rurd ter
Subdesarrollado hacia uno de carac
ndustrializado, Debe tenerse en Cuet 55
o para estos cambios socioecon?
Tida p(Llrcumn en los niveles de 07, 5
S cben mediar tres o mas

\I0LOGIA DEL CANCER DE MAMA
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Cuadro No 5
ARIZADAS DE INCIDENCIA DE CANCER DE
TashS ESTANDARTS \ISES, REGIONES Y GRUPOS ETnpeoe VA EN ALGUNoS
Alrededor de 1970,
IR
. 12,1 ALEMANIA: R, D, A,
JAP](\’AN'ag? i 13,0 Hamburgo gg:
olgyama 16.6 El Sarre ¢ 506
NIGERIA: Ibadan 153 INGL_ATI:ZRRA: Liverpool 50,8
INDIA: Bombay 20,1 Birmingham 530
PUERTO RICO: 254 Oxford . y 545
COLOMBIA: Cali 218 ESCANDINAVIA: Finlandia 29
CUBA: Pais 28,0 Noruega rural 40,0
POLONIA: Varsovia rural 153 . urbana 49,6
Varsovia urbano 315 Suecia o 524
YUGOSLAVIA: Eslovenia 283 E. U. A. Nuevo México: 8
ISRAEL: No judias 11,0 Indias 2 %
Judfas: 55,5 Hispénicas 7§.8
Nacidas en Africa y Asia: 26,7 Otras bl.ar.xcas .
Nacidas en Israel 53.6 California: wh
Nacidas en Europa y E. U. A. 60,8 Chinas 57:9
ESPANA: Zaragoza :’;gg I;leagrfgss 250
SUIZA: Ginebra i CANADA: Quebec ggg
Columbia Britdnica ),

Tasas por 100.000 mujeres, estandarizadas‘de acuerdo a poblacién mundial de Segi
FUENTE: Cancer Incidence in Five Continents, vol. IIL i
I. A. R. C. Scientific Publications N¢ 15, Lyon 1976.

La estabilidad de las cifras de morta-
lad ha sido también atribuida a los
dances logrados en materia de diagnés-
IE‘CO brecoz y de técnicas terapéuticas.
m“f’s factores estarfan estabilizando la
,aa"’r Incidencia diagnéstica ya descri-

3, MmRAcIONEs
‘NESHa medida que una comunidad se
°haiia € una zona de bajo riesgo a
yl%l*a\de alto riesgo, en forma muy lenta
m"rhallilﬁi1 eémpieza a adoptar el nivel de

o o5 de esta tltima. A este res-
5o 'd:elha sefialado como ejemplo e
tag en cas- Colf’mas asiaticas estableci-
% esty ahfo?ma (EE. UU)) las cuales

“0 manifestando este fenémeno.

4 Sexg

E
cuel?Ci]aaerm“"-"rf’d de los paises, la fre-
lam“ier,s € 100 a 300 veces mayor €n
5, Engp

Primse:
extr“::lltl)twa‘m‘-nte fueron descritos dos
Xugrg, ., 9¢ curva  de incidencia de
ity Tieg 2 edad: una en los paises de
80y otra en los de bajo ri€sgo:

En ambos casos se€ descrﬂg% 2%1;1:;120.
acentuado entre los 20 y los ) afiog 8
ra después estabilizarse ¥y alun e
levemente en el caso de osl I::ontrario
L Qo Se en forma
continuar aumentando alunq st
mas moderada, en ¢ ca os

{ses de alto riesgo stadoet (B
Ea;) Los paises de rxesgCurso e

7 d'. resentan también un e
et su curva de inc e
b Estas diferencias
postmenopéusxca. S‘licar L
ron tratadas de exp Ricos
puestas diferencx_f ke
poblaciones de_dl er
Un estudio reci¢
]a curva gg inci D

a .
Ts,;g;; flset generacione (

ferencia _qgf S“’e;l que desaP dr”:stznda.
mzi§c;e§;ea ecuado Proces?
aplica,
rizacion.
LE
6. SrTuacioN BN O pais estd
lidad en Due U0 siran und
ortalid e tas
\ntando cifr2 umento e ¥g]
P o G
déca

gltimas 1€
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Cuadro N 6

AD POR CANCER EN GENERAL Y POR CANCER DE MAMA
B CHILE 1979 y 1980

1979 1980
Ne de Tasa x Ne de Tasa x
muertes 100.000 h. muertes 100.000 h.
Céncer en general 11237 102,9 11.321 1020 -
Céncer de mama 541 50 581 52
Cuadro N° 7 Cuadro No 8
TENDENCIAS DE LAS TASAS ESTANDARIZADAS*  gprs LOCALIZACIONES DE CANCER

DE MORTALIDAD DE ALGUNOS TIPOS DE
CANCER

CHILE 1963/65 — 1976/78

1963/65 1
Cancer (total) 117.7 971%75
Estémago 21 33'1
Esofago 90 65
Pulmén 24 117
M ety
i aq

* Segui; modelo mundial de i6
ui; delo ; poblacién,
Incidence in Five Continents, Voll.onHI(CIéXllgg

Lyon, 1976).
Tasas x 100,000 habitantes,
Utero y mama, tasas por 100.000 mujeres.

gumero de muertes anuales atribuido a

staa chlusa alcanza a 541 casos en 1979

ye " en 1980, Ocupa el tercer lugar

remespg;lgmc&a relativa entre Jog dife-
t S de cancer que afect

mujer, luego de] céncer gistrico %gri?n};‘

ugarr)q ov cancer del cuellg del uitero (Cua-

,en
se Caracteristicas gj
tas a nive] interna,
) z;ﬂ)a ias\ ?:;:irlljia dl;a cifras de inciden,

1 ¢ ubjcar isitn

“ > con
ciélr:“::e(indel riesgo de Chile en g;;cxsxén
g 0s pafses y regione .
cnalan en el Cuadrg Ne s ;gﬁe ?e
1 ‘ culo

milare
Cional

MUJER CON EL MAYOR

EN LA

NUMERO DE MUERTES

. CHILE 1980
N %
Céancer en general 5.685 1000
12 Estémago 976 172
22 Cuello ttero 716 126
3? Mama 581 102
4 Vesicula y V. B. extrahep. 558 98
5* Higado y V. B. intrahep. 271 48
62 Pulmén 270 48
Cuadro N* 9
TASAS ESPECIFICAS POR EDAD DE
MORTALIDAD POR CANCER DE MAMA
CHILE 1980
Grupo Etario N® dé muertes Tasa x 100.000
muertes
5— 9 2 0,33
25— 29 6 134
30— 34 9 222
35—39 20 5.68
40 — 2 © 13.89
45 —4 54 21.86 -
— 54 62 26.64
55 — 59 54 2942
60 — 64 80 50.98
63 — 69 67 51.46
5—179 53 83.50
W0y 7 13622
___ Todas las cdades 581 1018
FUENTE: Anuario do Defunciones y Ca“SSZPSJc.

Muerte 1980, Ministerio de Salud
de Planificacién,

clarado,

das ensl por las
Proband
de ellos
Incidenc.

0se que cerca de sélo un
¢ra verdadero, Si se esti
a del pais calculando el

k : jca”
S cientes dlagnosn‘;ﬂ.
0s hospitales de esa area, C

ercio
s

Toble
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Cuadro No 10

DARIZADAS DE MORTALIDAD
W"Nﬁfofsgﬁgcm DE MAMA EN PROVIN-
“}fg‘"cou \{AS ALTO GRADO DE DISPERSION.
(!

CHILE 1976 — 1977 — 1978

Obs.
povincia REM X casos  Esp.
i 142,12 2377
Tnopll 140.79% 590 /419
Lt 123,08 53 / 287
e 12115 2447 / 2004
Ll 49.05 47 /- 95.
L 4,63 13738
- i " 3148 23 /- 14
o 2457 17 / 68
= 0,05
/= 001
& la mortalidad registrada (método

aproximativo) se obtiene un promedio
anal para el trienio de 1976 a 1978 del
oden de 234 nuevos casos por 100.000
mujeres, Esta cifra se encuentra proxi-
Maa los valores registrados en alglunas
aeas de Latinoamérica (Colombia, Cu-
by Puerto Rico). .
La variacién que experimentan las ci-
frss de mortalidad a lo largo del pais;
Q2 que las zonas de mayor riesgo
Stn ubicadas en Tocopilla y en los tres
I.n?)’ores centros urbanos de] pais. Los
Yalores m4s bajos se registran en Llan-
Quihue, Magallanes, Chiloé y Limari. Es-
\e 18 Tas se presentan en el Cuadro
L en el cual se ha seguido un proce-
Mento de estandarizacién consistente
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en aplicar las tasas’ especificas naciona-
les por edad a los respectivos grupos
etarios de cada provincia. Con ello se
obtiene el niimero de muertes esperadas
en cada provincia suponiendo que el
riesgo de morir por céncer de mama
en ese lugar fuera similar al observado
a nivel nacional. La comparacién entre
el promedio de casos anuales observa-
dos y el promedio de casos asi espera-
dos permite establecer el valor de las
“razones estandarizadas de mortalidad”
(REM). Una vez que éstas han sido am-

- plificadas en cien veces, nos indican que

todas aquellas provincias con valores
superiores a 100 estdn experimentando
una mortalidad superior a la observada
como promedio del pafs. Los valores in-
feriores a 100, indican lo contrario. Este
procedimiento permite comparar pobla-
ciones de muy distinto tamafio demogra-
fico y de diferente composicion etaria
de su poblacién sin_que estos _f?°t°r§'i
alteren las pautas de comparacméx. ]
método permite aplicar pruebas de 51ag;
nificacién estadistica para poder estlrg ;
en qué grado las diferencias observada
son atribuibles al azar. '
Los altos valores _observados fnesca-
paraiso y Santiago tlenen.un% 1mS :)1’1 Ao
babilidad de ser atribuibles al azal
il s ] caso de Limari,
(menos del L)y i baja del pais,
ue presenta la REM maés baja i
. valor también es estqdlsltlge g
:;;mificativo, e Conduelxlnz’\léveprovinqias
inferior al 5%. Las o2 samificacion
presentay RENcetd tienen el interes
estadistica, pero que

Cuadro N¢ 11

CANCER DE MAMA. FACTORES DE

Variacigy, geogrdfica

Ni Canada. 5
Ml' el socioecongmico Directo; débil.
18raciones Cambio lento.
A'.COhOl No
i€lg ; de
isarritlo &Iggcsta
T.C"Paddn Desconocide.
Mlura de capelto ‘Probable.

8regacion familiar e (Cronm
nant
Otras enfermedades

i es
Mayor frecuencia en Noro

Varias (familia

Asociacion débil

RIESGO

te de Europa, E. U A Y

: el
grasas excesiva? Obesida

5mico idomis
descritas €on gene autosom:
s desc
a Ne 10).
i con cancer de © : e
Edad al primer
enos.

vario, endometrio y

colon. strog . ultiparidad-
Otras dondiciones Uso Pﬁ’long:::rq?xeiacy menopausia. M
Edad de m
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que de seguirse observando con simila-
res caracteristicas en los afios venideros
podrian constituirse en la manifestacién
de un fenémeno que debe ser tomado

Dr. ANGEL MORALEy
S,

en consideracién y ser de utilj

3 utili
mento de tomar decisiones recll:g' al m
con la planificacién de recursog onades
control de esta patologia. Ratagel

RESUMEN

Se estudia la situacién actual del cén ma e

3 S alas t cer de ma desd pun

de vista epidemiolégico reconociendo algunos hechos que :ztaebléce mﬁo
a

poblacién mas expuesta a riesgos.

Se analizan algunos fa i
) : ctores como la actividad i
u C ] a enital (s -
gietaz; }ggit:;i?nd, lg:cllanua} y mgnqpausxa) la predispos%cién : ggl;lgggr
o dad, nivel socioeconémico y radiaciones ionizantes i
s ok ;wé‘i[;lé{lée se enfoca la distribucién geogréfica incidencia
ibucion por edad y sexo para terminar con la situa-

cién en nuestro pais.

i

| Suept

- ling],

BASES DEL CRECIMIENTO TUMORAL

Dr. JORGE GUTIERREZ

(Servicio ¥

BASIS OF TUMORAL GROWTH

Departamento de Medicina. Unidad d 1 :
Medicina. Universidad de Chile. HoespI;It(;rlnast:Loanﬂai (()igc‘l))lioogsl?. S

An analysis of the characteristics of neoplasti 1
formed. After describing the cell cycle, the ce‘;’l belhcavgii)?v;;&e;sen?ei);;
yormal and neoplastic tissues is defined. Finally, the causes of cell loss

in tumors are pointed out.

It is concluded that the growth of cancerous tissues occurs

accordin
ability o?

to a Gompertzian curve.
tumors doesn't rely upon a higher rate of cell division, but

The explanation for the expansive

on the presence of a greater proportion of growing cells and a lower

percentage of cell loss.

Todos los tejidos crecen fundamen-
talmente en base a un aumento en €
nimero de sus células: Ocasionalmente
un tejido puede crecer como consecuen-
ggu?ae un aumento en el tamafio de sus
tancias 0 por un incremento de la subs-
2 intercelular pero éstos son Pro-

56’5 secundarios.
creciemiggfrdf) a las caracteristicas de
i o los tejidos normales se divi-

n 3 tipos (1).

i?érfgé‘il;ldcos; se tratan de células bien

ulta Dreas que rara vez en la etapa

e sentan _ divisiones celulares.
isculo estriado y neuronas.

b, ;

reue,i;”“l:’dlbles: se trata de tejidos que
tin perq na capacidad de multiplica-
“n. Sglo que normalmente no la utili-
e as gryis. Produce una reactivacion
b estfml‘ﬁslones celulares en presencia
frente a 0s especiales. Especialmente
g, @ Una injuria, Ej.: tejido hepa-

CE
- En % ..
Tenovacion: tejidos que se em-

Ej . €n con . -6
Gl x stante proliferacion.
“ula 6seo y epitelio gastrointes-

En

sho, e‘gd;S,ellps se produce un equili-

Sicejg, individuo adulto, entre pro-

Stiticgg }Ferdxda celular. En los tejidos

“olene, oY escasa divisién y en con-
€scasa destruccién y en cam-

bio en los tejidos en renovacién se pro-
duce una acelerada produccién 'y des-
truccién celular. En los tejidos cance-
rosos se produce una ruptura de este
equilibrio a favor de la produccién ce-
lular. El motivo de este escape 2 los
controles habituales del crecimiento se

desconoce. -
De todos modos sobre el tumor si-
en actuando influencias que van a
motivar periodos de aceleracién o ¢
tardo en el crecimiento. Participan me-
canismos especificos de tipo hormonal
e inmunolégico Y otros asoc_:xados 5
desarrollo de un tejido con cierta dife-
renciacién como Ser: la mayor © rilené)_x:
eficacia del aparato nutritivo ¥ at 'a;
ferenciacion celular. Todos ellos iac uér_
sobre la produccién © bien sobre la P

dida celular.

PRODUCCION CELULAR
roduce una

2 se
idad eneq;:;ede gpreciar me-

La veloc g

ivision celular ! e
g%zitlgnla medicion del ;lle;nx}:gtotsriasmssﬁ -

i una mitosis r oo
r?d(i)egfcletreen a o las 2 Celul;f:oﬁg;si-
Bote lapso de tiempo Y 19 e
L e suceden €n é] recl

ue. 1 :
nombre de Cwl".c-em ag ] punto de di-
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como G, o fase postmitdtica, Durante
esa fase hay una activa sintesis de pro-
tefnas y R N A y en cambio escasa mo-
dificacién del D N A. La fase siguiente
es la fase S en la cual se roducq la
replicacién del D N A. Completada ésta,
la célula entra en una nueva fase deno-
minada G; en la cual hay un nimero di-
ploide de cromosomas. La célula per-
manece en un corto perfodo en esa fase
y entra en una nueva mitosis (Figura 1).

La duracién del ciclo celular se puede
calcular midiendo el tiempo de una
mitosis a otra mediante la observacién
de los cambios celulares propias de la
mitosis y mediante la incorporacién de
Timidina marcada en el periodo de sin-
tesis del D N A, De este modo se ha
podido calcular el tiempo de los ciclos
celulares de diversos tumores (Cuadro
No 1) y de células normales (2).

La variacién mas grande en el ciclo
celular se produce en la duracién de la
fase G, Las circunstancias que determi-
nan la duracién de esta fase se desco-
nocen pero afectan profundamente el
‘omportamiento celular, Sj ¢] periodo

Gi es muy corto Jas células ciclan Tapi-
amente proliferativas,

1 €s muy largo
€n reposo,

damente y son alt
En gambxo_si el periodo G
actuan casi como célulag

Dr. JORGE GUTIEggy,

Desde este punto de vista se reco
cen 3 tipos de células en un tejido nno.
mal o canceroso (Figura 2). el

Compartimento A: formado por cély
las que estdn en divisién constante

Compartinento B: células en G, va
decir que han perdido momenténes.
mente su capacidad de ciclar pero que
pueden volver a hacerlo ante un esti.
mulo adecuado.

Compartimento C:
abandonado el ciclo madurando y por
ende han perdido definitivamente su
capacidad de divisién. Estan destinadas
a morir.

Un buen ejemplo de esta distribucién
es lo que sucede con la serie granuloci
tica. Al compartimento A pertenecen las
células del compartimento de multipli
cacién vale decir Mieloblastos, Promie-
locitos y Mielocitos, al compartimento B
las Stemcell y al compartimento C jw
veniles, baciliformes y segmentados. |

Habitualmente se pensaba que las cé
lulas cancerosas se caracterizaban por
ser células de una velocidad de divisién
celular superior a las células normales.
Sin embargo al observar las determin
ciones de Jos tiempos de los_ciclos €&
lulares se puede apreciar que las células
cancerosas comtnmente  tienen ciclos
mas largos que las células normales
(Cuadro N.o 1). Es decir la explicacion

el crecimiento tumoral no radica €
una mayor velocidad de division ¢
ar sino que en la presencia de una ma
yor fraccién de células en crecimient0 ¥

i;n menor porcentaje de pérdida celu
r. ;

células que han

Cuadro N¢ 1
i) Tiempo del ciclo
celula
Horas
Células g : et ol
g‘es} oo & las criptas epiteliales %
ge_llul{i:tg ¢ las criptas epiteliales i
G;eglas Precursoras de la médula
Célut; del 18
25 del epitel i 220
c““mepa Eéstn'lcoo bronquial - 2
oo aguda mieloide 80 —
eMia micloide crénica 120 260

arcinoma
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Figura 2,

PERDIDA CELULAR

Se ha podido determinar los tiempos
que precisan los tumores para doblar su
masa tumoral (3) (Cuadro N° 2). Se ha
©mprobado que los tiempos son marca-
amente mayores al esperado tomando
fn cuenta el tiempo de] ciclo celular y
 fraccién de células en divisién lo que
ng'_ute recalcar la importancia de la
lrJl'dlda celular en el crecimiento tumo-
42' Se ha calculado que alrededor del

Por ciento de las células de un tumor
du:ren espontaneamente cada dia. In-
teo en algunos tumores cuténeos se ha
as nado que el 97% de las células

4 destinada 2 morir (4).

eralm“erte celular se produce en pri-
18ar por e] “suicidio celular” que

cias en el aporte nutritivo en el cuai
influye particularmente fallas en la pro-
liferacién del endotelio vascular. 3

La importancia de los factores nutri-
tivos se ha puesto en evidencia en cvt.l-
tivos celulares de tumores experimen a-
les. Cuando se limita el crecimiento en

. i
ti de células normales y ca
s g1 algunos nutrientes

cerosas restringiendo algunc :
y ciertos factores de crec1mé<;xt1;3.oLZiice§_
) en

lulas mormales entran ¢
cente (Go) y sobreviven. En carg}m\)ﬁiﬁ:
¢lulas cancerosas inducidas p 2
. r en estado qu

entra
sintetizando DNA EZ;‘
algunos dias ¥ réxpidgunen@;ei r;megc;n;u s
células cancerosas inducida g_ oL
cias quimicas sé detienen p e
st en G de donde pueden Se;mbio b
23 ] agregar nutrientes. En ¢ Taje
i quedan en G, porq

i 2 €S e
ansnste en la maduracién y por lo tan- células nor;n:tlores de crecimiento 4,
ceniu' Tetiro de] ciclo celular. Otro_por- faltan los Ia
4le importante muere por deficien- 5, 6).
Cuadro N? 2 g

Umor

. Ny pacientes

D.

— 326
= 372

;\l‘:enff;stasis Pulmonares de Ca. embrio- % ggg 75—
Linfomas 51 i ; Joh Zgg
mi:;n Slulas escamosas (metastasis pul- 51 _.,ig 02— %3

ares) = 3L o 23
b 827 1225 —

Sélulas imario)

A S escamosas (tumor prim 34

Ag§§°“’°}n°ma (metéstasis pulmonares) 1 i 1663
Ocarcinoma (tumor primario) .
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La importancia de la plétrdri;l:tisiuléié
A sen alte
estd sefialando nuevas ;
terapia ya sea induciendo una1 ma
duracién” de las células tumora es‘tg
bien manipulando los factores nutriti

VOs.

CRECIMIENTO TUMORAL

El crecimiento del tumor se realiza
finalmente de acuerdo a una curva que
recibe el nombre de funcién Gompert-
ziana lo que establece que a medida que
la masa tumoral aumenta el tiempo que
precisa para doblar su volumen tumoral
también aumenta (Figura 3). d

Este tipo de crecimiento se explica
porque en las etapas iniciales del tumor
la mayor parte de las células se encuen-
tran en el compartimento A y la pérdi-
da celular es minima. En cambio en las
etapas avanzadas aumenta en forma
marcada la fraccién de cglulas quies-
centes (compartimento B) y también el
porcentaje de pérdida celular, La impor-
tancia de este hecho radica en que las cé-
ulas en divisién son altamente sensi-
bles a la quimioterapia. Esto explica la
importancia de la quimioterapia comple-
mentaria o profil4ctica y el frecuente
racaso curativo del mismeo tratamiento
en los tumores metastasiados,

En la Figura 4 se aprecia una estima-

cién del tiempo que Precisa para alcan.
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zar determinados _volimenes uny masa
tumoral postulando un crecimientq I
neal. Se puede apreciar que los niveleg
de detecciéon clinica representan un
diagnéstico muy tardio del tumor, Dy
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estaca que el diagnés-
dlodsc;B fna enfermedad neoplé-
' giseminada se efectiia cuando existe
sica %% de células tumorales muy
und AR (10%. La desaparicién total
§le“§f z:lsn punto de vista clinico y de la-
[

a mo!
mismo II
tico habitua
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boratorio, lo que se considera remisién
completa de la enfermedad, implica Ja
persistencia de una cifra considerable
de células (10% Io que explica la nece-
sidad de tratamientos prolongados si se
desea la irradicacién de la afeccién.

RESUMEN

Se hace un analisis de las caracteristicas propias_del crecim%gnto
de la neoplasias. Luego de una descripcién del ciclo celular, s_z_add¢ inen
los comportamientos celulares que estédn presentes end losétta]}d os ncl>r-
males y cancerosos. Finalmente se sefialan las causas de pérdidas celu-

lares en los tumores.

Se concluye que el crecimiento de los_tejidos cancerosos se rea-
liza de acuerdo a una curva Gompertziana. La exphlcaq:fnd t‘iie lsi ci::i%z;
i i i a mayor velocidad de div
d expansiva tumoral no radica en un ci ;
f::gtilar s?no que en la presencia de una mayor prolp(l)rcmn de células en
crecimiento y un menor porcentaje de pérdida celular.
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CANCER DE MAMA
EVOLUCION NATURAL, SINTOMATOLOGIA Y CLASIFICACION

Dra. IVONNE PABST

(Servicio y Departamento de Cirugia. Unidad de Patologia Mamaria.
Hospital San Juan de Dios. Facultad de Medicina, Universidad de Chile).

BREAST CANCER: NATURAL EVOLUTION AND SYMPTOMATOLOGY

Breast cancer is a multicentric and frequently bi 7 i
of the mammary epithelium. However, thefev%lutio%; Iéflattli:zaldg‘)l‘f;’g;ii
focus isn't synchronous generally presenting as an isolated tumor. It
first undergoes an intraepithelial state, usually asymptomatic. Subse-
«t]’tlteenttly the neoplastic cells rupture the basement membrane and invade
. stroma. The tumor s[ymptom_ appears and the possibilities of dis-
mma]t‘tlon 1Izlrough the lymphatic and blood streams are established.
chocy zrou]gz' the lymph it metastasizes to the axillary and internal
mmary chains and secondly to the supraclavicular and other 1 }
node g]r:?ups.l ; e
wrough the { 1 1 i
and lungs, Iigver, zbnllal{’c;oivs;;sav})le;i_tgggzzﬁ(lisa”{;irtg;;zrtty 'tto s e
, ) b ] her sites.
s disleta.:;s necessary to be acquainted with the natural evolution of
e to establish the prognosis and an ad
According to the degree of extensi s et
I xtension at the moment of diagnosis

the disease is classified i
national TNM classélica;;gri{ages R e fo s

deEév(c)imc‘c'r de mama es una afeccién
L ucion muy caprichosa en la que
plantean multiples incégnitas.

variaciones en relacién al ciclo mens
trual; presenta fenémenos de hiperpla
Sla y crecimiento durante el embarazo;
adquiere actividad secretora durante la
lactancia y se atrofia después de la m¢
nopausia.” Distintas hormonas end6ge:
nas y exégenas influyen en su compor
tamiento.

L HIPERPLASIA _PERSISTENTE
VISTE
RUISTE

L PITELIO ¢

epﬁaé%im;i n(}:e_ es una enfermedad del
F rl0 y que este epiteli

1 elio es-

:i% ce%x:;taxlltcmenlc sometido a una sex?ise

imulos desde la menarquia. Sufre

L
HIPERPLASIA h
EPITE

ATELIAL cA. INSITU [P cA.INFILTRANTE

ADENOMA

ABENOSIS ESCL‘:ROSA'\:T"
NTE

ADENOSIS

o
EPITELIOS]S

Figura 1,
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La continua estimulacién de estas cé-
julas_ puede hacerlas_sufrir mutaciones
que las lleven a la degeneracién malig-
na. Cuando se estudia hlstologxcamen-
{e una mama afectada por un_carcino-
ma se encuentran en el resto del epitelio
focos de hiperplasia 'y algunos_ suponen
que estos fenomenos de hiperplasia
serfan precursores. Se '}}a planteado que
un foco de proliferacion epitelial po-
drfa: a) permanecer COmo tal. b) Ir a
Ja regresién o c) ir a la_progresién ac!-
quiriendo caracteres de h}perRlasm ati-
pica y de alli a la malignizacion.

Una vez establecida la cancerizacion
celular el crecimiento se harfa primero
en forma intraluminal (intraductal o in-
tralobulillar) para romper posterior-
mente la membrana basal e invadir el
estroma. En este momento las células
entran eén contacto con los vasos linfé-
ticos v/o sanguineos con la consiguien-
te posibilidad de diseminacion.

Las lesiones proliferativas intraducta-
les afectan generalmente a los conduc-
tos terminales en el punto donde la capa
elistica que los rodea desaparece ¥
aquellos se unen a los_acinis. Al produ-
cirse la infiltracién del estroma ésta
puede hacerse de dos formas: una, €l
que se aprecia una reaccién de hiper-
plasia de la malla conjuntiva en la que
avanzan las células neoplasicas. Es el
caso del cancer escirroso. Y otra en
a que las células tumorales avanzan €n
forma expansiva, rechazando en parte
los tejidos vecinos. Es el tipo del cam
cer medular. )

Pero en la descripcién de este Ccrect
Miento que parece tan secuencial hay
miltiples incégnitas. ¢En qué momento
Y qué factores influyen para que una fi-
Perplasia evolucione hacia la forma atl®
Plea y después a la malignizacion? ¢En
Qué momento y qué factores influyen
ia{"“ que un cancer in Sitd, intraepge:
g: » Tompa la membrana basal y ?16 ?;1
= infllt_rant.e? ¢Qué factores 1n ucy;n-
it diseminacién? ¢Por que Ui ~=
;. dpue(;e permanecer_in situ PO €
Y después hacerse infiltrante? ¢Por d
0¢os metastssicos rmanecer

0 meses o muchos
isrlrllbﬁlmica? ¢Qué factores influyen erlt(fs
foyante, control y crecimiento ol
ésts,mEt_astasmos:? ¢Por qué Fi 6n?

asis tienen sitios de predileccion:
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_Dijimos que cuando se estudia histo-
I():‘Ilcamentc; una mama afectada por un
tumor maligno se encuentran en la ve-
cindad o en zonas alejadas focos de hi-
perplasia epitelial y otros de Ca in situ
y/o infiltrante, Esto permite decir que
la enfermedad es :nultifocal y mas ain
potencialmente bilateral en un alto por-
centaje, sin embargo al parecer estos
focos no siguen el mismo comporta-
miento y mientras un foco se hace cli-
nico y es fuente de diseminacién los
otros permanecerian_quietos y quizés ir
a la regresién. De alli que clinicamente
la enfermedad se manifieste habitual-
mente como un tumor tunico.

Después de estos comentarios segui-
remos la evolucion clinica del cancer de
mama v la sintomatologia.

I ETAPA INTRAEPITELIAL o IN SITU

Desgraciadamente la mayoria de los
canceres cursan esta etapa €n forma
asintomatica. Solamente una minoria da
signos clinicos y/o radioldgicos.
intraductales (de

Algunos céanceres :
prefgrencia Jos papilares) dan flujo por
el pezén (habitualmente hematico)

otros la ulceracién o eczema del pezén
ropia del cancer de Paget (ver capitu-

. descarga por el pezén y Enferme-
g):d deS Paget)l.) En casos excepcxg_r;z:};s
isten-

intraductal va dis!
uctos y “rellenando” un
la ‘membrana basal,

masa palpable.

Ja proliferacién
diendo los cond
sector, sin romper

iendo dar una €.
Pujiiel;namografia puec’l'q ta}m}?xen pes‘-l
quisar un carcinoma Yin situ” por
aparicién de mlcrocalmfxca‘clones.. :
Los céanceres intrglobuh’ll?res ”Ze l’fli:
no dan sintomatologlgiolggixgga (2; ez 18
mayorda; VR E 'rarocalcificaciones) y

den aparecer mic
sglf) se pg,squisan casualmente cuando

se efectia una biopsia por otra pato

logia.

II. ETAPA INFILTRANTE
esta etapa habitualmente se hace

o sintomatologfa,

evidente la
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1. TuMOR

La coalescencla de varias dreas de
carcinoma invasivo pasan a formar un
tumor clinico, Antes de la aparicién de
esta masa tumoral el céncer ha cursado
en la mayoria de los casos como una
enfermedad subclinica que de acuerdo
a su velocidad de crecimiento puede ser
de algunos meses hasta varios afios. Se
presume que desde la aparicién de la pri-
mera célula neoplésica hasta la muerte
de la paciente el periodo subclinico es
muy superior al periodo clinico.

En una revisién que hiciéramos de
1.358 cénceres de mama, el tumor estu-
vo presente en el 97,6% de las pacien-
tes en el momento del primer examen
médico y fue sefialado como el primer
sintoma en el 87,5%:

a. Localizacién: La localizacién mas
frecuente es en el cuadrante supero-exter-

no. En la revisién antes i
men
encontramos: Hic
Externos: o
Internos: .Z"»(l)'gztI
Centrales: 16'55?
Totales: 765:‘
No consignado ‘492

(Los tumores situados en el limite

externo-interno  f
¢ uero; i
como internos). n  considerados

ica. Los intern

i S Internos y cen-

B s lma)or posibilidad deycom-
4 mamaria interpg y esto

ebe ser consi
e ide
rapéutico, rado en el enfoque te-

b, Tamaii
& 10: En nue i
i : uestra se;
f nt:s aqlrx: solg el 9,6% tenianx(rzxe;%nsha-
e ayoria entre 2 ¥y 5cm s° y
) 7 mas de 10 cm i

C. Consistenc;,
a: E ’
mor n el
In Tors, Eeneralmente firme, ey, <L tu-
meduls esc1rro§a Y mis i)la 3 uro en
res, gelatinosos papxilao en los
res,

escirros
S medulare
sCritos,

d. Linlites.
tes difusos y {'(',OS

son de l{mj
i mi-
$0s mds circup ;

Sy gelating.
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c. Dolor: Por lo general indolorg «
se hace doloroso corrientemente oﬁ'
ce a un crecimiento rapido o a oty ede.
tologia agregada. a:pee

A medida que el tumor crece dept
de la mama aparecen signos cutsp 2
y/o de invasién de planos profundoesoS

2. SIGNOS CUTANEOS

a. Retraccion: La retraccién es cop-
secuencia de la fibrosis intratumoral
3“6 ejerce una traccién de las bandas

e Cooper produciendo una depresién
de la piel en uno o varios puntos (ca-
pltor}:_a_]e). La banda de Cooper acorta-
da fija también parcialmente al plano
aponeurdtico por lo que la depresién
cutdnea se hace mas manifiesta al le-
vantar los brazos o contraer el musculo
pectoral.

_Este signo no indica invasion de la
piel por las células neoplésicas y por lo
tanto si bien es muy sugerente de ma-
lignidad no es de mucha gravedad.

La fibrosis periductal tracciona ¥
desvia al pezén hacia el tumor.

b. Infiltracién. Cuando las células
I}eopla51ca§ invaden la piel y la infiltran
¢sta adquiere el aspecto de una laca

au]ra, a veces enrojecida que puede ¥
a:

| ¢. Ulceracién: La piel es destruida ¥
a base puede ser costrosa, deprimidd
0 exuberante, proliferante, malolienté
ependiendo ' del ritmo de crecimient®
tumoral,

d. Edema: Los orificios de salida de
las glandulas  cutsneas normalmentt
no son visibles, pero cuando hay edem?
quedan claramente sefialadas como “32

epresién profunda dando el aspect?
una piel de cerdo o de naranja. .
d El edema aparece por taponarm“"ias

e los linfaticos del corién con célu
neoplésicas, de alli su gravedad. .

Ocasxoqalmente un edema puede sea
secundario al dectibito en una ma?

sené
frande y pesada en cuyo caso 10 ret
Umlsma gravedad. e
n edema difuso  jnvolucra infi 7o

Cién linfétim 'V
5 m tantO F
néstl ; asiva y por 10
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¢. Nodulos subcutdneos o  satélites:
Son una manifestacién de la extensién
de la enfermedad a lo largo de los lin-
faticos, conductos o vainas faciales que
dan un foco secundario en la piel. Cons-
tituyen verdaderas metastasis cutdneas
por propagacion directa.

La infiltracion cutdnea masiva pueden
originar un cancer ‘‘en coraza”, o una
forma telangectasica o erisipelatoide
todas de extraordinaria gravedad. »

3. INVASION DE PLANOS PROFUNDOS

La fibrosis y retraccién de las vainas
de Cooper fijan el tumor parcialmente
al plano aponeurético disminuyendo la
movilidad de éste cuando la enferma
contrae el muisculo pectoral.

La posterior invasién del miisculo o
plano costal lo mantiene inmdvil atn
cuando el pectoral esta relajado.

II. DISEMINACION LINFATICA (Figura 2).

netra en 10S
se disemind
r embolismo

I El carcinoma invasivo pe
infiticos periductales ¥

Or extensién directa o PO
asta un ganglio linfatico.
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S_»aquqs_por la anatomia que el dre-
naje linfatico de la mama se efectta
hacia la axila y cadena mamaria inter-
na y secundariamente desde estos gru-
pos hacia el grupo supraclavicular.

1. GANGLIOS AXILARES

La axila constituye la principal wvia
de extensién linfatica y el estudio del
compremiso metastdsico axilar es el
principal factor pronéstico de la enfer-
medad.

Los ganglios axilares se distribuyen
en 3 niveles: I = Bajo, situado por de-
bajo y por fuera del pectoral menor;
II = Medio, por detras del pectoral me-
nor y III = Superior o del vértice: por
denfro y arriba del muisculo.

Mientras mas alto es el compromiso
axilar y mientras mayor el nimero de
ganglios invadidos mas grave es el pro-
ndstico.

En una axila prolijamente disecada
se encuentran entre 35 y 40 ganglios, De
ellos un 45% esta en nivel I, 35% en II
y 20% en IIIL.

El promedio de enfermas con gan-
glios axilares metastasiados en las se-
ries operadas es de un 50 a 70%. En_uri
estudio hecho en el Mgmorx_al Hospxlt.a
se constaté que si la invasién gangho-
nar era microscépica (menos de 2 mm)
el pronéstico no = S alterabalmayor-
mente comparéandolo con ?quel as que
no tenian metastasis ganghonares pe;cz
éste se agrava a medida_que la met sn
fasis se hace macroscopica y mais aua-
si sobrepasa la cépsula e mvaded a gru 1
sa periférica. Vale la pena relzcor ar qeo-
no todos los garggl_los‘pal.pab es son1 nue

l4sicos. Una histiocitocis sinusa eqSta
se interpreta como indice de resptuama-
inmunoldgica puede aumen}ar su e
fio. Otras _veces el mayor volumen p

estar dado por una infiltracién adipo-

sa.
Los pacientes sin metéastasis axilares
tienen el mejor prongstlc% ?\)/Iild :p;o;éxs
0% de sobr
madamente un 8 Ko sk
il afios y baj
os y 70% a los 0 )
gsa‘}rﬁl a 15('35 10 afios cuandot%as de cuatro
ganglios estan comprometicos.
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2. CADENA MAMARIA INTERNA

diado con insisten-

ha estu
Urban que ste grupo ganglio-

cia las metastasis de € :
nar senala que una cuarta parte del

drenaje linfatico mamario se hace hz?-
cia la M.I. (mamaria interna). Las pos

bilidades de invasion de esta c_adcna
dependen de la localizacion y tamaiio dc
tumor primitivo y de la presencia e
metdstasis en axila.

a. Localizacién del tumor: Los tumo-
res internos o mediales invaden Ja M.L.
en 1/3 de los casos. Los cxlernos’solo
un 15% vy los centrales en un 50%.

b. Tamaiio del twmor: Los tumores
de menos de 3 cm de didmetro la com-
prometen en un 15% y los de mis de
8 cm un 50%.

c. Compromiso axilar: Si la axila es
negativa sélo un 20% tiene invadida la
M.I. y si la axila es positiva sube a un
40 por ciento.

En resumen, un tumor pequefio, ex-
terno y sin metéstasis axilares tiene muy
pocas posibilidades de haber invadido
la M.I. (0.5 a 19%), en cambio un tumor
grande, central o interno y con axila
positiva las tendrd en un alto porcenta-
ie.

Conocer estas cifras es importante
para establecer el pronéstico y la con-
'ducta terapéutica ya que la M.I. no es
dcg: uible al examen fisico,

roan sostiene que las e 5
compromiso de la %/I.I. puedgxgetrgxii 332
sobrevida aceptable después de un t
tamiento adecuado y sefiala cifras d r3%
por ciento de sobrevida cuando sg] %
ta cadena esta invadid ey

adida y de 22% cuan-

do ambos grupo : ;
afectados (al’%d]apystgf)rl.gllonares estdn

3. GaxcLios SUPRACLAVICULARES
Constituye
N una cadeng s
& 1 Cadena secy i
€ompromiso es fndice de grax;de?ilzg y

de incurabilig
ad o
ceptos cldsicos, de acuerdo a los con-

1v. DISEMINACION HEMATICA

Asi como [ag ¢

; ¢lula
San 2 la corriente i

Loy
linfstioPidsicas pa.

tica también lo
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hacen a los vasos sanguineos, estable.
ciéndose la posibilidad de diseminacigy
a distancia. )

El céncer mamario siembra sus me.
tastasis en algunos sitios de predilec-
cion: huesos, pulmones, pleura, higadg
cerebro, ovario, peritoneo, etc. Probable
mente influyen factores locales en estog
sitios que permiten la detencién de las
células migratorias.

Las manifestaciones metastasicas
pueden hacerse evidentes en el momen-
to del diagnéstico del tumor primitivo
o posteriormente con intervalos de tiem-
po muy variable de meses a 20 o 30
afios. Ocasionalmente pueden preceder
a la evidencia clinica de un tumor ma
mario que se mantiene oculto.

No todas las células que alcanzan la
circulacién sanguinea seran capaces de
dar metdstasis. Afortunadamente la
mayoria son destruidas y una vez alcan-
zado el foco secundario pueden quedar
en estado latente por muchos aiios.

No todas las metéstasis tienen la mis-
ma gravedad, Las éseas y las de partes
blandas permiten sobrevidas largas y
son mas susceptibles a los tratamientos
hormonales y/o quimioterapicos. Las
hepaticas y cerebrales son de evolucion
mas rapida y dificilmente controlables.

1. METASTASIS GSEAS

Las células tumorales pueden llegar 2
los huesos por la circulacién general pre
vio circuito pulmonar o a través del si¥
tema vertebral que posee una circula-
cién lenta y la ausencia de valvulas Per
mite un trinsito retrégrado (venas inter”
costales - sistema vertebral). Esto erg_
plicarfa que las metastasis Gseas S€ 5
tien de preferencia en columna, pelvis:
créneo, costillas, cintura escapu,a‘;ic}i
pelviana y muy raramente mas alld
codo o la rodilla. -nte

Las meté4stasis son Preferentemcen-
osteoliticas (90 a 95%) y més raral al
te osteoblasticas o mixtas. 0casio?
mente procesos de curacién de M
Sis osteoliticas semejan lesione
lf)-lf:Sticas. Esto se debe a procesos
l1oroosteosis reactiva.

Cuando se establece una fracsl;r;
Y se comprime y colapsa un foco Osteo‘
litico semeja también una lesién ©

lastica,

CANCER DE MAMA

En las autopsias, de mujeres muertas
or cancer mamario se encuentran me-
tastasis 6scas en el 56 a 77%. Las lesio-
nes 6seas son causa de severos dolores y
la sintomatologia clinica suele preceder
a la radiolégica, de alli que frente a un
dolor persistente en una paciente con
antecedente de cdncer mamario debe
plantearse el diagnédstico de posible me-
tastasis 6seas aun en ausencia de signos
radiolégicos e insistir en su pesquisa.

La cintigrafia ésea permite diagndsti-
cos mas precoces. Las fosfatasas alcali-
nas elevadas permiten sospecharlas.

La fractura patoldgica es una compli-
cacién seria que merece un enfoque te-
rapéutico adecuado.

El sindrome de hipercalcemia debe te-
nerse presente ya que puede llevar ra-
pidamente a la muerte. Se atribuye a la
destruccién masiva de hueso pero pro-
bablemente hay una participacién de Ja
hormona paratiroidea ya que puede
aparecer secundariamente a otras loca-
lizaciones metastdsicas.

Recordaremos someramente que este
sindrome da sintomas digestivos (néu-
seas y vémitos) y neurolégicos (embo-
tamiento, estupor y coma). 7

| compromiso ‘éseo puede evolucio-
nar lentamente permitiendo sobrevidas
largas atin cuando no respondan a los
tratamientos paliativos. Esto es impor-
tante de recordar cuando se manejan las
medidas de alivio sintomatico.

2 METASTASIS PLEUROPULMONARES

Se encuentran presente en el 60 a 65%
c: as autopsias de enfermas que falle-
N por cdncer de mama.

L5 Forma nodular. Se manifiesta con

c;lmpélrl(:lon de nédulos en uno o ambos

menlt’OS pulmonares. Pueden ser total-
€ asintomaéticos.

Mal;: L"lfa“fs’iffs carcinomatosa_ pulno-
lro,'nbe deberfa a la presencia de micro-
Neos 005 tumorales en los vasos sangul”
Pulmoy, POT Permeacién de los linfaticos

imooares. Las metéstasis alcanzarian
I'Etréero los ganglios hiliares y por via

grada Jos linfaticos.

= lolégicamente se manifiesta como
con SgrOSaImento de la trama pulmonar
hiljo°@bras lineales que parten de los

pel‘itim);rg‘ll se deberian a la fibrosis
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_Chr}lcamer}te dan gran disnea e insufi-
ciencia respiratoria progresiva.

C. Metdstasis pleurales. Dan signos de
derrz}rt_le. El liquido es frecuentemente

ematico. La presencia de células neo-
n-laswa's’ al estudio citolégico y la con-
firmacién en una biopsia pleural asegu-
ra el diagnéstico.

3. METASTASIS HEPATICAS

Al comienzo son asintométicas y a
medida que aumentan de volumen van
comprometiendo el estado general con
inapetencia, vémitos, dolor y finalmen-
te ictericia y signos de insuficiencia he-
pética. Son de prondstico severo y res-
ponden pobremente a los tratamientos
paliativos.

4. METASTASIS CEREBRALES

Segtin su extensién dan signos de com-
presiéon e hipertensién  endocraneana.
También tienen prondstico severo y po-
co susceptible a los tratamientos.

5. OTRAS METASTASIS

Las ovéricas y peritoneales son fre-
cuentes. Otras localizaciones son mas
raras: coroides, tirodes, hipéfisis, apara-
to digestivo. )

Cuando se estudia un cancer ma-
mario es indispensable conocer su evo-
lucién natural y los sitios de predilec-
cion de los focos secundarios para esta-
blecer la posible extensién de la enfer-
medad en el momento del diagnéstico.

Esto permitird: a) elegir el tratamien-
to adecuado. b) Valqra}* correctamente
los resultados terapéuticos. ¢ Estar
alertos en los sintomas que nos é)er_mx-
tan sospechar Jocalizaciones sgcun arlalsa.
d) Adoptar una conducta rg{lte aun
mama contralatex_“al. e) Establecer
prondstico aproximado, etc.

CLASIFICACION

Con el fin de establecer endforg:lae r:it
ida, mas o menos precisa y tgnzién o
emacionl 3¢ 25 2omento de Gk
ermedad & ; -
fd:trilco se han ide?do uga serllg %ﬁa:if%-
sificaciones. La mas usaNa gg B e,
cacion Intemacnonal T—N— :
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s ; irmitive.
— Se reflere a las caracteristicas del tumor mamario primitiv

i

]

TIS

To
T
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Ts

I

It

It

Il

Tumor de cualquier tamafio con extensi

isti lios regionales palpables,
. A las caracteristicas de los ganglic g !
/(xN&d?)Sr)eseencia metéstasis a distancia pesquisable por los métodos de
diagnosticos actualmente existentes.

Tumor primario,

Carcinoma in situ. (Ca intraductal no infiltrativo o enfermedad de Paget
i Ipable). ‘s

?Iilxo:g:m?_; lgzrllflv’:lme)dad de Paget con tumor palpable se clasifica de acuer
do al tamafio del tumor).

Sin tumor demostrable.

Tumor de 2 cm. o menos en su didmetro mayor.

Tiw = Sin fijacién a la fascie o mds::u]o pectoral.
T = Con fijacién a la fascie o muscule pectoral.

Tumor de 2 a 5 cm. en su didmetro.
T = Sin fijacién a la fascie o miisculo pectoral.
T» = Con fijacién a la fascie o musculo pectoral.

Tumor de mas de 5 cm. en su didmetro mayor.

Tu = Sin fijacién a la fascie o misculo pectoral.
Ty = Con fijacién a la fascie o musculo pectoral.

{ 6n directa a la pared costal o piel.
Tiw = Fijacién a la pared toracica.

Ty = Edema, iufiltracién o ulceracién de la piel, nédulos satélites
en la misma mama.
T = Sumadeayb.

Tu = Ca. inflamatorio.

Ganglios regionales,

No = Sin ganglios axilares homola
Ni. = Ganglios palpables sin (&
N = Ganglios palpables con ¢
N: = Ganglios axilares hom
adheridos entre sf.

Ns = Ganglios supraclaviculares o
0 edema del

bazo.

terales palpables.

aracteristicas tumorales.

aracteristicas tumorales, libres.

olaterales fijos a otras estructuras ©

infraclaviculares homolaterales

Metéstasis a distancia,

M; = Sin evidencia de met4sta

¢ sis a distancia.
t = Con metéstasis a distanci

ncia.
Estadios:
-De acuerdo a Ja combinacién de T-N Y M se clasifica en:
Estadio I Tla, No o Nla, Mo
T1b, No o Nla, Mo
Estadio II To N1bMo
Tla N1b Mo
Tib Nib Mo
T2a, No 0 N1a Nib, Mo
L 2b, No o Nia o Nib, Mo
stadio IIT : ﬁ con cualquier N y Mo
con i
C’uallqui.er T con chuﬁcéuxer i
B ualquier T cop N3 Mo

ualquier T cop cualquier N y M1

CANCER DE MAMA

En resumen queda considerado co-
mo Estadio I un tumor pequefio de la
mama sin invasién de piel ni de plano cos-
tal, sin adenopatias regionales palpables
y sin metdstasis a distancia. Como Es-
tadio II un tumor de mayor tamafio en
la mama y/o presencia de ganglios con
aspecto neoplasico pero pequefios y li-
bres. Como Estadio III un cancer grave
en la mama por su tamafio o compromi-
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So cutdneo y/o de planos profundos o
grave por su diseminacién linfitica pe-
IO sin que se evidencien met4stasis a
distancia y como estadio IV cualquier
tumor con o sin adenopatias pero con
metéstasis alejadas.

Nota. El compromiso cutineo mis
alli de l]a mama o la presencia de
adenopatias contralaterales son conside-

radas como M.

RESUMEN

El céncer de mama es una enfermedad del epitelio mamario,
multifocal y frecuentemente bilateral. Sin embargo la evolucién de los
distintos focos no es sincrénica y habitualmente se manifiesta como
un tumor unico. : e s

Cursa primero por una etapa intraepitelial, la mayoria de las
veces asintomdtica, Posteriormente las células neoglasmas rompen la
membrana basal e invaden el estroma. Aparece el sintoma tumor y se
establecen las posibilidades de diseminacién a través de la corriente
linfatica y/o sanguinea. s ;

A g'ravés de los linfaticos se producen metastasis en axila y ma-
maria interna y secundariamente a fosa supraclavicular y otros grupos

anglionares. . e
gl A través de la corriente sanguinea se producen las meta?tasrl: a
distancia_existiendo algunos sitios de predi ectc;fsn: huesos, pleura y

ulmén, higado, cerebro, ovario, peritoneo y otras. :

A Es n%cesario conocer la evolucién na:lural ‘cilg, la enfermedad pa
ra establecer un pronéstico y tratamiento adecuado. .

55 tDe ac11‘1erd<;D a la extensién de la enfermet‘iigd e{l % ni%x:nzntl% dgé
diagnéstico se clasifica la_enfermedad en ﬁStaMK:ise e (i
acuerdo a la clasificacién Internacional T—N— L
Internacional Contra el Cancer).
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CARCINOMAS MAMARIOS
ANATOMIA PATOLOGICA

Dras. VIRGINIA MARTINEZ CORTA y LIDIA DIAZ

Hospital San Juan de Dios. Facultad de Medicina.

(Servicio de Anatomia Patolégica.

GONZALEZ

Universidad de Chile).

BREAST CARCINOMA. PATHOLOGY

It is important for the pathol

ogyist to perform a complete study

and that the clinician is able to interpret the report establishing a correct

prognosis and treatment.

The characteristics of the tumor regarding size, margin, skin and/

or profound structure infiltration,

histologycal type, degree of differen-

tiation, blood vessel or lymphatic invasion and Iymphocitic infiltration

are determined through pathology.

Lyniph node analysis should consider the number compromised
according to the total analyzed, the macroscopic or microscopic size of

metastases, localization,
capsule.

and the existence of

invasion beyond the

The analysis of the rest of the breast and the presence of other

foci or asociated benign pathologies should complete the examination.

The histopathologic classification of the breast cancers and a co-
rrelation between histologic type and prognosis are depicted.

ANATOMIA PATOLOGICA

Con alguna frecuencia el clinico que
recibe un informe histopatolégico ~se
siente desorientado y tiene dificultad
para extraer las conclusiones mas ade-
cuadas. En parte se debe a la falta de
una nomenclatura universal. La impor-
tancia de este hecho es innegable, ya que
el tratamiento posterior de la pacienté
estd basado parcialmente en los hallaz.
2os andtomo-patoldgicos; de hecho, el
mayor interés del resultado del examen
de la pieza operatoria, reside en la po-
sxbxhda}i_ de correlacionar los rasp
morfologxc_os del cincer de mama co gosi
curso clinico posterior de la pa(:ient:f1 N
El estudio andtomo-patolégico de la
pleza operatoria de mastectomia radical
modificada o tumorectomia ampliad -
vaclamiento axilar parcial o tot la i
porciona informacién referente a-a i

1. El tumor.
2. Los ganglios regionales y

3. La glandula mamaria Vvecing

EL TUMOR

En su estudio debe sefalarse:

A. El Tamario: existe una correlacion
positiva entre el tamafio del tumor y 12
existencia de metastasis ganglionares. Y
negativa con respecto a la sobrevida
Una consecuencia de esto es el esfuerzo
mundial para detectar el cancer antes
de que alcance el tamafio critico en qué
ocurren las metastasis. En relacién con
estos antecedentes se ha desarrollado, €
concepto de un cancer mamario de muy

ajo riesgo, definido como Cdncer 4°
mama minimo (Gallager (2) y Martit):
que incluye los carcinomas mamarios
no invasores de cualquier tamafio € 1
vasores de 5 mm. o menos.

B. El margen tumoral: desde €l pu:;
to de vista macroscépico los cancer
mamarios son:

a. Difusos, de crecimiento infiltrativ®”
mal delimitados, de contorno irregdla”
estrellado, habitualmente duros, €O 1
nas granulosas y estrias calcareas es €
cangrejo” descrito por Hipécrates, ©

CARCINOMAS MAMARIOS

b. Circunscritos, de crecimiento expan-
sivo, redondeados, de limites mas pre-
cisos, generalmente mas blandos,

Las caracteristicas del borde se obser-
van a ojo o con lupa y en la mamografia.

Se ha demostrado estadisticamente
que los tumores mal delimitados, que
constituyen alrededor del 70% del total,
poseen mayor capacidad infiltrativa v
tienen mayor proporciéon de metastasis
ganglionares regionales (6).

C. La infiltracion de la piel y planos
nrofurdos debe quedar claramente esta-
blecida en el examen histopatoldgico;
aunque indirectamente estd relacionada,
en la mavoria de los casos, con un ma-
yor tamafio tumoral, es un elemento adi-
cional de mal prondstico.

D. Tipo histoldgico: En cuanto a su
histogénesis los carcinomas mamarios
derivan de dos tipos de estructuras: a)
de los conductos y b) de los lobulillos.

Los carcinomas canaliculares son fran-
camente mas frecuentes que los lobuli-
llares; ambos pueden  encontrarse en
etapa no infiltrante, vale decir, restrin-
gida al Jumen de los conductos, forma-
ciones quisticas o acinos, o, en etapa it-
filtrativa, cuando ya las células neopla-
sicas han roto la membrana basal del
epitelio y han invadido el estroma, to-
mando contacto con los vasos sanguineos
v linfaticos, y por lo tanto con posibili-
dades de dar metastasis.

Ocasionalmente no es posible clasificar
un tumor como lobulillar o ductal, ya
que posee caracteristicas de ambos; ocu-
ITe también, en un escaso porcentaje de
€asos, Ja mezcla verdadera de ambas va-
{goﬁdf‘s' es decir, un tumor mixto du]C-
oo illar. Una pequefia proporcion de
c;‘];?momas mamarios resulta inclasifi-

e.
deLaSé diversas variedades histolégicas
dife(r: ncer mamario _tienen pronosﬂcos
o entes. Nos referiremos en detalle a
Punto m4s adelante.

DuEx{t Gradqs de diferenciacion: Desde ell
mien? de vista de la patologia general,
Ciaci(,ras mejor es el grado de diferen-
'Tliemn de un tumor maligno, es decir,
] trf?s m4s se acerca a la morfologia
¢l p.clido del cual se origina, mejor es

Pronéstico; Jos tumores malignos ma
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diferenciados, es decir los mas anaplés-
ticos, son de peor pronéstico.

El primero en apreciar la relacién exis-
tente entre el grado de anaplasia tumo-
ral y el pronéstico que, en 1893, Van
I-_Ianser'ngmn (9); el concepto se aplicé
sistematicamente a la mama a partir de
1925 por Greenough (3).

Los criterios histolégicos son:

—grado de formacién tubular o glan-
ular,

—regularidad de las caracteristicas nu-
cleares,

—frecuencia de mitosis, y

—grado de hipercromasia.

El estudio de estos.pardmetros se ex-
presa, generalmente, en grados de Bro-
ders, de I (bien diferenciado) a IV (ana-
plastico).

El grado de anaplasia puede apreciar-
se separadamente, a través de las carac-
teristicas del nticleo; se introdujo asi, el
foncepto de grado nuclear; en él se ana-
iza:

—pleomorfismo nuclear,
—tamafio nuclear,
—tamafio nucleolar, y
—actividad mitética.

Los grados son de 0 a 4, siendo el 4
el mas diferenciado. En la mayoria de
las series hay correlacién positiva entre
grado nuclear y posibilidad de metasta-
sis axilares; sélo en el caso del carcino-
ma medular esta relacién no se man-
tiene.

F. Invasién de vasos sangtgineos: El
crecimiento de células neoplasicas en’el
Jumen vascular es signo ominoso €n ca;x-
cer de mama (5, 6). Sampat y cols. ()
consideran este hallazgo mas }mpo.rtant.e
atin que la existencia de metastasis axl-
lares; en presencia de gmbos la sobrey1-
da a 5 afios en los carcinomas mamarios
bajaria a 12%.

G. Reaccion inflamatoria: Diferé:rmis
estudios realizados han demostratodea
relacién existente entre la .refslxlaue?i a o
huésped, expresada como 1n iltra 1o 2
foplasmocitario peri o mtrz;t:mnc:;;éryin_

5stico; ores C

ronostico; los tumores 2 %
Filtrado linfoplasmocitario tendrian pro
noéstico mas favorable.



82

EL VACIAMIENTO AXILAR

El compromiso metastdsico de lps
eanglios regionales es la variable pronos-
tica mas importante, ya que refleja la
capacidad invasiva del tumor. Debe con-
signarse:

—el niimero total de ganglios encon-
trados, g

—el numero total de ganglios metas-
tasicos, >

—el tamano de las metdstasis, especi-
ficando si son micro o macroscépicas,

—el nivel de ganglios comprometidos y

—Ila existencia de invasién tumoral
pericapsular.

Los ganglios linféticos axilares se agru-
pan en tres niveles:

I. debajo del musculo pectoral menor.,
II. a nivel del musculo.

IIL. por encima del musculo (vértice).

Dra, VIRGINIA MARTINEZ C, y col

La sobrevida de la paciente es mjgq
baja cuanto mayor s el niimero de gane
glios comprometidos, cuando_hay com.
promiso_periganglionar, cuando el nive]
del ganglio comprometido es més alto y
cuando la metastasis es detectada ma-
croscépicamente.

LA MAMA VECINA

El estudio de la mama peritumoral
permite conocer:

a. La presencia de tumores multicén-
tricos similares o no al tumor principal.

b. La existencia de patologia asociada:
adenosis, papilomatosis, mastopatia fi-
broquistica, ectasia ductal u otras lesio-
nes, |
c. El estado funcional del tejido glan-
dular: involucién.

Estos elementos permiten sospechar
las caracteristicas de la otra mama y el
grado de vigilancia a ejercer sobre ella,
incluida una biopsia electiva, en ausencia
de signologfa clinica.

CLASIFICACION DE LOS CARCINOMAS MAMARIOS SEGUN TIPO HISTOLGOGICO

(modificada de Azzopardi 4)).

I CARCINOMA LOBULILLAR
In Situ (CLIS)
Infiltrativo (CLI)

II.  CARCINOMA DUCTAL

In situ:

— Comedocarcinoma

— Carcinoma cribiforme
— Tipo sélido

— Tipo mural

— Papilar (intraductal-inlraquistico)

— Enfermedad de Paget,
Infiltrativo;
a) Sin caracterfstic

1po especial

— Ca medular

— Ca coloideo

— Comedoca infiltrante

— Ca cribiforme infiltrante

— Ca tubulay
— Otros: Apocrino,

III.

A CARCINOMAS MIXTOS
V. Otros

as especiales
b N.O.S. (Not Otherwise Epecifie

y Adenoquisti
laginea, Pavimentoso, et?:. e

CARCINOMAS No CLASIFICABLES

(SCE) (SCE corresponde a
d), de la literatura).

» con metaplasia ésea o cartl

CARCINOMAS MAMARIOS

CARCINOMA LOBULILLAR

CLIS: Es maés frecuente en mujeres
premenopéusicas. La mayoria de las ve-
ces es hallazgo incidental en biopsias por
patologia benigna o maligna. Histolégica-
mente puede comprometer 1 o mas lo-
bulillos, total o parcialmente. Los acinos
se encuentran distendidos y su lumen
ocupado por células pequefias, redondas,
uniformes.

.

CLI: Macroscépicamente es un tumor
mal delimitado, de bordes irregulares.
Histolégicamente hay una variedad cla-
sica de células pequeifias, uniformes dis-
puestas en forma aislada o en filas; hay
ademds numerosas variantes en que las
células se disponen en trabéculas delga-
das, acinos, acumulos sélidos, tubulos,
etc. Tiene alta tendencia a ser bilateral,
cifra aue en algunas estadisticas se acer-
ca al 50% de los casos.

CARCINOMAS INTRADUCTALES

Comedocarcinoma: Macroscépicamente
presenta conductos dilatados por un ma-
terial semisélido (aspecto de comedo-
nes). Histolégicamente las células ducta-
es son grandes, han perdido la polari-
dad y el grado de atipia es variable; el

¢entro est4 ocupado por material ne-
Crotico.

Enfermedad de Paget: Se manifiesta
POr una pequefia erosién en el pezén aue
&entualmente se extiende a la aredla.

drea afectada estd enrojecida, con
:"“dado amarillento. Esta apariencia es
e resultado de la infiltracién carcino-
m"m}sa de la epidermis asociada a infla-
caimén secundaria. En la mayoria de los
qu:sr Se encuentra tumor _intraductal
o dCOmDromete la porcién distal de los
fductos galactéforos. El tumor infiltra
5 :Dlteho estratificado de la zona de
teng'télra a la piel de los conductos, ex-
e ndose a la epidermis del pezén don-
3parecen las células de Paget (células
ma Ies- palidas, redondas, de citoplas-
Bigs-2r0, abundante; el niicleo puede ser
a,,anrzr: €. hipercromético). En etapas

das puede hacerse infiltrativo.

C i 3 .
ta :;g"}oma Papilar no infiltrativo: s
Cinoma con diferenciacién papilar
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del epitelio. Puede existir una sola lesién
papilar intraquistca o ser multiple, Las
lesiones papilares suelen ser de diagnés-
tico muy dificil en cuanto a establecer
bemgmdad o malignidad (cuando atin no
hay invasién del estroma). El patélo-
go puede tener dificultad para dar un
veredicto definitivo en una biopsia in-
traoperatoria. El cirujano debe estar
consciente de esta dificultad; en caso de
dudas es preferible esperar el resultado
de la biopsia definitiva.

CARCINOMA CANALICULAR
INFILTRANTE

a. Tipo no especificado (SCE): es el
mas comun. Macroscépicamente de bor-
des irregulares, radiado. La superficie
de corte presenta estrias amarillentas.
Histolégicamente el tipo de infiltracién
es muy variable encontrdndose trabécu-
las, tdbulos, acimulos pequefios y gran-
des, masas, extensas zonas de necrosis.
Las células son de tamafio intermedio con
atipias variables.

A estos tumores se les clasificaba con
frecuencia, en el pasado, como carcino-
mas “escirrosos”. El término escirro ca-
lifica un tumor de consistencia dura, con
abundante reaccién fibroblastica del es-
troma; en patologia mamaria hay una va-
riedad de carcinomas capaces de indu-
cir reaccién estromal fibroblastica, tales
como el carcinoma ductal sin caracterfs-
ticas especiales, el carcinoma lobulillar
infiltrante, el carcinoma tubular, etc., de
modo que escirro no cprresponde a una
variedad histolégica unica.

b. Existen tipos especiales de carcino-
mas ductales infiltrativos tales como:

Carcinoma Medular: Es un tumor cir-
cunscrito no encapsulado, l?lando_. con
focos de necrosis y hemorragias. Méfr?:;
cépicamente estd compuesto de ci ;11) -
grandes, abigarradas, de forma.tval_' b
con abundante c(:il_topl;ﬂns;x;:a:.3 g' Iﬁsg:l; =

ispo. sas ]
%g:rr;xt:ss 'c%lxlle aSlSund:nte infiltracién linfo-

citaria intra y peritumoral.
Mucoide: tiende a ocurrir

rdfas, Macroscépicamen-
£ s, traslicidos, gelati-

Carcinoma
en edades ma4s tar
te son circunscrito
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nosos. Microscpicamente s¢ encuentran
escasas células pequefias dispuestas en
grupos aislados, separados por abundan-
te secrecion mucoide extracelular.

Carcinoma intraductal con .in/zllracxon
estromal: cuando el tumor lptraducta},
va sea comedocarcinoma, cribiforme, so-
lido u otro, constituye la mayor parte de
la masa tumoral y se encuentran sélo pe-
querios islotes de infiltracién estromal,
se los califica en una categorfa separada,
ya que en estos casos el prondstico es
mas favorable que en los SCE corrien-
tes.

Carcinoma papilar infiltrante: son tu-
mores circunscritos, blandos: friables con

Dra. VIRGINIA MARTINEZ C. y° Col.

zonas de necrosis central. Microscépica.

mente el cuadro es similar al carcinom,
no infiltrativo papilar, pero con infiltra.
cién estromal.

Carcinoma tubular. Histolégicamente
formado por glandulas tubulares, relati-
vamente uniformes, tapizadas por una
sola capa de células epiteliales.

Ocasionalmente existe dificultad para
diferenciar este cuadro con la adenosis
esclerosante, pero en éste ultimo las glan.
dulas aparecen tapizadas por una doble
capa epitelial, y hay menos tendencia a
la obliteracién glandular

Ackerman y Rosai (1) clasificaron los
carcinomas de mama, de acuerdo al pro-
néstico, en los 4 grupos siguientes:

Tipo I no invasor (excelente prondstico).

Carcinoma Intraductal (con o sin Paget)

Carcinoma Papilar
Carcinoma Lobulillar in situ

Tipo II invasor bien circunscrito (buen prondstico) .

Carcinoma Mucinoso puro

Carcinoma Medular

Carcinoma Tubular bien diferenciado

Carcinoma Papilar invasor

Carcinoma Adenoquistico ..

Tipo I invasor moderadan
néstico).

Carcinoma Cana
Carcinoma Intr
Carci_noma Lob
Carcinoma Epidermoide

ulillar infiltrante

Tipo IV invasor anapldstico (mal pronéstico).

Los tumores que invad

a esta categoria.
Carcinosarcoma
Combinacién de dji

trativo

............................ 2,3%
5 2,4%
................... 6,2%
d 1,2%
............. 0,3%
------------- 0I40/0

1ente metdstatizante (regular pro-
licular infiltrante SCE ... 52,6%

aductal con invasién

.............................................. 4,9%

€N vasos sanguineos sin discusién
........................ 0119/0

;oo CIVEISas variedades de carcinomas con
Ca ductal infiltrante SCE con o sin compromisosi;:ﬁ]_ o
............................................................... 1,69

RESUMEN

Es impo: F
el clinico se};;art?gttg Qe el pats
Pronéstico y un trat

Anatomopato]
mor en cuanto 3
planos profundos

S 0 linfaticog

; info
amiento correct
Ogicamente se
tamafio, marge

da vasos sanguinéonpo histol6gic

logo realice i €
: un estudio completo y qU
IRisinG el rme entregado para establecer U
o.

estudian las caracteristicas del tu-

0 tumoral, infiltracién de piel }{/0
0, grado d

¢ infiltracj

e diferenciacién, ; invasion
6n linfocitica peritumora
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|
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CARCINOMAS MAMARIOS

El anilisis de los ganglios debe considerar el numero total de
comprometidos en relacién al ntimero total de estudiados, el tamafo
macro o microscopico de la metastasis, Ja localizacién y la existencia
de invasién mds allad de la capsula.

El estudio del resto de la mama y la presencia de otros focos
tumorales o la patologia benigna asocia

da completan el examen.
Se describe la clasificacién histo

: ) i fatolégica de los canceres de
mama y una relacién entre el tipo histolégico y el pronéstico.
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BIOPSIA DE MAMA

Dra. IVONNE PABST

vici tamento de Cirugfa, Unidad de Patologfa Mamaria, Hospital San Juan
e Dcm(lie D’Eos. Faculiad de Medicina. Universidad de Chile).

BREAST BIOPSY

I. INDICATION

1. In every case of breast tumor.
2. In case of dischage through the nipple.
3. Nipple ulceration.

4. In case of radiological image suggestive of cancer.
5. In the presence of other signs arousing suspicion,

II. PROCEDURES AND TECHNIQUES

Puncture for cytology. Useful as a diagnostic guide.
2. Puncture with special needles for histology.

a. VIM-Silberman.

Drill-Rotatory trochar.

Surgical biopsy.
Excisional.
Incisional.

Special technique j

SR W

! or subclini i . :
diagnostic methods. belinical diagnosed through. Ancillary

2T:ecllm.ique for nipple discharge.
echnique for nipple ulcerati
Lymph nod]; biopsl;. SR,

e R

III. IMMEDIATE AND DEFERRED BIOPSY

Indications, advantages and disadvantages of each one.

IV. Stupy oF HORMONAL RECEPTORS

V. SURGEON-PATHOLOGY COOPERATION

La patologf

alto porcentaje de confj Puede hacerse excepcién cuando clind

camente se plantea el diagnéstico de
quiste, en cuyo caso se procede a ud?
}gum_:xon con_aspiracién del contenid?
fquido. Confirmada la presencia de¢ ¥

uid ; ) X1
L INDICACIONES DE Biopsa el b condiones

fszilgagegn estos casos (desaparicion t‘s’ég%
. 0€Jar masa tumoral residual; au
L. En todo caso de tumor mamario £ de san ; :

re; e io o :
pechoso degmal studio citolégico no

si es posible y
PO prudente)

Todo tumor o s

: ospec
rece una biopsia, Pecha de tumor me.

S0
ignidad; neumocistogl?’fl%
1o reproduccién en He

no requeria biOPS
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Ocasionalmente al examen, no hay tu-
mor perfectamente definido y el médico
s6lo “sospecha un tumor” al palpar una
zona de mayor densidad. Frente a la du-
da debe considerarse como tumor y pro-
cederse a la biopsia adecuada. Es eviden-
te que aqui es muy 1til la experiencia
del clinico para no someter a las pacien-
tes a intervenciones innecesarias.

2. En caso de descarga por el pezon

La aparicién de un derrame, sobre
todo si es sanguinolento, espontineo,
por un solo conducto y unilateral, requie-
re estudio histolégico para conocer su
etiologia.

3. En ulceracion de pezdn

La presencia de una ulceracién o ecze-
ma del pezén plantea clinicamente una
enfermedad de Paget que debe ser con-
firmada o descartada por el patélogo.

4. Imagen radiolégica sugerente de cdn-
cer (o por otro método auxiliar de diag-
néstico: termografia o ecografia).

El uso de métodos modernos, princi-
palmente la radiologia, permite el diag-
nostico de lesiones antes de la aparicién

e signos clinicos y obligan a procedi-
mientos biépsicos que exigen la colabo-
racién de radiélogo, cirujano y patélogo.

5. En presencia de otros signos que
hagan sospechar patologia: Retraccion
de pezén, signos cutdneos (edema, enro-
Jecimiento, nédulos, depresiones) o ma-
sas ganglionares.

I PROCEDIMIENTOS Y TECNICAS

L. PUNCION PARA ESTUDIO CITOLOGICO
Este procedimiento no es una biopsia
zﬁ que no permite un estudio histologl-
o La citologfa, atn en manos expertas,
sines tan segura como la histopatglo_gla,
t -en,l.ba-rgo tiene utilidad como "orien-
ACU6n” y'la facilidad de su empleo reco-
Mienda su uso en algunos casos.
ra o encionamos la puncién evacuado-
de valor diagnéstico y terapéutico €n
€aso de quistes.
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Al puncionar una masa sélida la cito-
logia podra informar:

a. Presencia de células benignas: duc-
tales o inflamatorias (linfocitos plasma-
cellen). 1

Si este aspecto de benignidad coincide
con un examen fisico de lesién benigna
podré justificar una biopsia diferida, con
anestesia local evitando una serie de
examenes complementarios (cintigrafias,
radiografias, etc)) hospitalizacién, anes-
tesia general y stress psicolégico.

b. Presencia de células neopldsicas o
atipicas.

Avn si no coincide con un examen fi-
sico de malignidad recomienda comple-
tar adecuadamente el estudio y realizar
posteriormente un procedimiento qui-
rurgico con biopsia inmediata bajo anes-
tesia general.

Si la malignidad citolégica coincide
con el resto de la semiologia con mayor
razon.

c. Si el informe del citdlogo es du-
doso mas vale proceder como en caso
de malignidad.

d. La ausencia de células en el frotis
inclina a pensar en un proceso benigno
ya que las células malignas tienen menos
cohesién y se desprenden con mas faci-
lidad, pero se recomienda considerarlo
como dudoso y apoyarse en el resto de
los datos clinicos.

Técnica de la puncion ,

Previa desinfeccién de la piel con un
antiséptico habitual puncionamos con
una aguja hipodérmica corriente y una
jeringa de 10 cc. que ermita una fuen{a
de aspiracién_adecuada. Posterlorm?n e
se extiende el contenido de una glacg
(portaobjeto) que es envx.ada al cit 95)
(con el fijador que se esétllmg gec:.;:; e

i ién sélo debe
Quien haga la punci ) e

ici ar seguro
ericia necesaria para es :
Eaber caido con la aguja en la masa tu

oral. ! L .
mMuchos estudios l:xgn Eieer;;mltzlfc(;zac?o

ir que una puncion YLEr Fee. -
‘élc:lnsti?uye un riesgo de diseminacién ni
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.agrava cl pronéstico de una neoplasia
maligna, Sélo debemos insistir en que la
puncién permite un estudlq cuolgglco que
puede ayudar en una orientacion diag:
néstica pero que no da una certcza ni
atin en manos expertas (tanto en la rea-
lizacién de la puncién como en la inter-
pretacion citolégica) ya que hay un nu-
mero no despreciable de falsos negati-
vos (= 109) y falsos positivos referidos
en distintos reportajes.

2. PUNCION CON AGUJAS ESPECIALES, PARA
ESTUDIO HISTOLGGICO

a. Aguja VIM de Silverman

Con esta aguja se pretende obtener
una pequefia muestra de tejido para es-
tudio histolégico. Bien usada puede ser
de utilidad en algunos casos. Nosotros
no la empleamos.

b. Trocar giratorio o Drill-biopsia

Puede usarse con anestesia general o
con anestesia local en el sitio de intro-
duccion y de salida del trocar.

Se fija entre los dedos la masa ‘tumo-
ral a biopsiar Yy se atraviesa con el trocar
(hueco) que gira a gran velocidad impul-
syz.u!o por el motor, Una vez que ha axt)ra-
éfs?l('](:)c alxa des;ottumO{ql, se desconecta
‘ car ¢ or (sin retirar el tro-
car) y se introduce el mandril %
puja el cilindro de tejid e
o Jido que ha queda-
(FIi:,zuras : ,l(i?.“;r;)i?l trocar (Ver dibujo).

a muestra i ici
un estudio his?(l))lze;ilc? e

La empleamos vy la recom

el caso de tumores grandes R Gmes on

3. Biopsia QUIRURGICA

a) En la obtencig
a) I encién de u
:lﬁgr }p]ldo a través de una iggisguestr;}
5 n;l,xcz: que permite abordar adcn qcil .
ente el tumor o zona sospcchocslzla E

Si el tumor i
€s pequefio se i
2 . ., re
li? qx;lradlcacxpn completa, Sj seC cilmlenda
ecido previamente un diagng A
malignidad se recomienda exltqir; stxlco .
un > teji o
(Biomz_lrgen de tejido sano . ‘(f) o
psia excisional) g
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De confirmarse un proceso benij
habra completado el tratamientr(;lgnroose
diendo al cierre. Si el informe es de CCC'
cinoma se¢ completard el 1ratamie§tr.
quirdrgico de acuerdo a lo planeado So
gtin el tipo de cdncer, grado clinico c:‘
terio quirtrgico, etc. et

.’b) Si el tumor es grz:}nde la enuclea-
cién completa de éste, mas un margen de
seguridad, puede llevar a casi vaciar la
mama, con incremento del sangramiento
tiempo operatorio y riesgo de disemina-
cién. En estos casos es preferible tomar
un trozo del tumor ya sea con el trocar
giratorio (como lo mencionamos ante-
riormente) o extirpando una cuiia (Biop-
sia incisional).

Cuando se biopsia un tumor indiscuti-
ble es facil tener la seguridad de estar
extirpandolo o incidiéndolo, sin embargo
cuando se biopsian masas difusas (zonas
displasicas sospechosas de tener un foco
tumoral) es necesario tener cierta expe-
riencia y proceder a la extirpacién de
un trozo conveniente que incluya la zona
que merece duda. Quizas esto parece Si-
perfluo mencionarlo, sin embargo, no €s
raro que recibamos_enfermas sometidas
a biopsia a través de una pequeiia_incl-
sién cutédnea con la extirpacién a ciegas
de un minimo de tejido, que puede tener
la mala suerte de caer “al lado” del
mor, El peligro es doble, porque por und
parte nos confiamos en el diagnosticd
de tejido sano o displdsico y por otra ¢
tumor queda encubierto después en una
cicatrizacién fibrosa.

c) En los ultimos afios después del
advenimiento de la mamografia qué per

mite diagnosticar un cdncer preclinic'”w

el cirujano se ha visto obligado @ &
frentar otro tipo de biopsia. Aquella,eP
que debe extirpar un tumor microscoP?
co quie “no palpa” y que probableme?
tampoco “vera” en el acto QUir’:‘rglcO'c
El patélogo también debera adap.tarso
a este nuevo procedimiento haciend®
una serie de cortes en la zona qu€ E 0
didlogo y el cirujano informan ol
sospechosa, !
4 Si 12 mamografia informa un 5
de microcalcificaciones o und ™'
;lmagen espiculada sospechosa dé %
sizﬂ}a. deberd ubicarse la zona & g,
r: por cuadrante y distancia al pe?
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‘al pabellén).

biof
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a un meridiano central, al plano ecuato-
rial, a la piel y al musculo pectoral (ade-
més hay que recordar el cambio de la
posicién de pie o sentada en que se to-
ma Ja mamografia al dectbito dorsal en
que se opera). :

Con estos datos el cirujano deberd ex-
tirpar la zona a estudiar, Es conveniente
una vez extirpado el trozo, radiografiarlo
inmediatamente para asegurarse que la
zona sospechosa fue la re'secad,a. (Esto
requiere un equipo de radiologia vecino

istologo recibe el trozo y ambas
rac};;iloélréfias,gla primitiva de la “paciente
y la de la pieza quirargica que ?e;%gx 2,
por ejemplo, el grupo de mlgrqc? cil 1ca-
ciones y procede a realizar multiples cor
tes.

Con el fin de ayudar en

ideado una serie C¢

i an i
‘de la lesion se b metalicas que S€

(agujas me o
] preoperatorio i
de colorantes © sustancms11 mg?rggiiz:
que se inyectan bajo pantalia
antes de la intervencion.

marcadores
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d) Otro tino de biopsia quirargica es
la que se debe realizar enfrente a una
descarga por el pezdn y que se mencio-
n6 en el capitulo correspondiente.

¢) Para la biopsia del pezén en la
enfermedad de Paget debe tomarse una
cufia que englobe un trozo de piel, un
trozo de pezén y porcién terminal de al-
gunos conductos (como una pequeiisi-
ma tajada de torta (Figura 4).

f) Las biopsias de ganglios axilares o
supraclaviculares no requieren un co-
mentario especial.

II, BIOPSIA INMEDIATA -
BIOPSIA DIFERIDA

BIOPSIA INMEDIATA

La biopsia inmediata o intraoperatoria
es aquella que se realiza en el mismo
acto operatorio y que permite modificar
lea dtratamxemo quirurgico segun su resul-

o.
Es la que practica i
mos de eleccién
frente a un tumor de mama Y requiere
una) s(e:gxe de condiciones:
Irujano capaz de reali i
de cirugfa concebi el e
i ido i
e segun el informe de
2) Patélogo ex erimentado,

3) Pabellén adec
uado 4
a operacién, Pata seonlinuar

y:)quinlgsgnmtzé ;omple;amente estudiada
[ *nte a un cincer de mam

ztxgtxtud quirirgica variarg si e] tumoa i
4 localizado a la mama 0 mama o

giones ganglion Fl y re-

tancia, o gronares o diseminada a dis-
5) Aceptaci6 :

absur dop n de la paciente: Parece

sefialar esto que 7
ViO, pero no es rar que deberfa ser ob-

0 que veam,

Yo u os enfer-

i rczlgz fuemn.sor’netxdas a biopsxi‘zfler

e si'] r}llo continué con upa mastect
Sin_haber informado 5 la }iaciecn? .

nte  sobre esta posibilida(f.

otra operacién

= Y suponemos o
nuye los riesgos de giseminaci%ue dismi-
NO se recomienda | D

| a biopsia inmediata
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Figura 4,

a) Pezén sangrante sin tumor palpable
que frecuentemente obedece a lesiones
papilares de dificil interpretacién en una

10psia por congelacién.

b) Ca de Paget si

get sin tumor palpable. En
estos casos la biopsia de ;)iel y pezon
{Juede hacerse facilmente con anestesi
ocal y la interpretacién histopatolgica

€s més segura 5 i a
5 en u en
rafina, na inclusién %

po? IEn lesiones preclinicas sospechadas
a mamografia que requieren KUo

Studio histol Hgi m' i m ¥ 1ti'
0g1co 1 u
ples cortes, g nucloso con

d) Si la paci o
confia en ell’ﬁfleme la rechaza porqu¢

€) En tumores i de
3 res inoperables ya que
ninguna man, . ta
lguna manera nduc
Quirtirgica. se variara la co
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f) Siel patélogo tiene dudas en la in-
terpretacién de un corte por congelacién
debe esperarse €l resultado definitivo en
biopsia diferida y no lamentar actitudes

-apresuradas.

¢) En tumores muy pequefios. En tu-
mores de 1 a 4 milimetros de didmetro
¢l patélogo suele preferir una biopsia di-
ferida ya que si el corte por congelacién
le resulta poco claro habra agotado el
material y no dispondra de muestra pa-
ra una inclusién en parafina que le ofre-
ce mayor seguridad.

BIOPSIA DIFERIDA

Es aquella que se hace previamente a
una decisién terapéutica.

Esta indicada especialmente en aque-
llos casos en que no recomendamos la
biopsia inmediata, Puede también hacer-
se biopsia diferida en:

a) Casos en que el estudio previo de
la paciente hecho por un médico de ex-
periencia le permita asegurar con una
cierta certeza que se trata de una lesién
benigna. Es el caso de los fibroadeno-
mas en mujeres muy jovenes. En estos
casos pienso que la extirpacién del tumor
con anestesia local en enferma ambula-
toria disminuye considerablemente el
stress de la paciente y los gastos. .

Pienso que de todas maneras la biop-
sia debe ser hecha por un cirujano expe:
rimentado que pueda completar 'el tra-
tamiento en un segundo tiempo Si el re-
sultado inesperado de la bopsia fuese de
malignidad. ¢

Nos parecen de mucho riesgo las biop-
sias que se realizan en sitios alejados de
centros mas o menos especializados, €n
que el resultado del informe hispatolé-
gico llega con tardanza y s6lo entonces
se procede al traslado de la enferma.
Esto lleva a una demora excesiva entre
a realizacién de la biopsia y 12 conductzi
terapéutica definitiva fr por otra Par,g?' 5
cirujano que recibe a fa enferma ya 1P
siada va a desconocer las caracterxstxcgs
exactas del tumor desde el punto ce€
Vista clinico y podra encontral una me

uracién en el sitio de la mcxslpr}l_ ud

e planteara dudas sobre 1a posibilida

e tumor resjdual o fibrosis cicatricia
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(més atn si se ha agregado hematoma
o infeccién). Esto puede dificultar la
eleccién del tratamiento adecuado.

_El ideal, si se decide una biopsia dife-
rida, es que sea realizada por el mismo
equipo que estudia clinicamente a la pa-
ciente y que afronta la conducta terapéu-
tica definitiva.

b) Si se requiere radioterapia preope-
ratoria o exclusiva el diagnéstico sera
hecho por una biopsia diferida. En estos
casos preferimos el trocar giratorio.

c) En estos momentos hay quienes
prefieren la biopsia diferida en un gran
nimero de casos considerando que no
significaria mayor riesgo si esta bien
realizada y efectuada por el mismo equi-
po que tiene la visién semiol6gica pre-
via y que decidira el tratamiento com-
pleto. Una vez confirmado el diagnéstico
de malignidad se sentirfan més autoriza-
dos para pedir los multiples exdmenes
que se requieren para la eleccién del
tratamiento definitivo y la paciente po-
dria y deberia cooperar a decidir la elec-
cion de éste al ser informada sobre las
ventajas € inconvenientes d;-. qada uno.
Esta biopsia diferida deberfa incluir el
estudio de los receptores hormonales. En
estos casos se recomienda que entre la
biopsia diferida y el tratamiento quirur-
gico definitivo no pase mas de 1 semana.

ESTUDIO DE LOS RECEPTORES
HORMONALES )

Imente en los centros asistencia-
les:A ‘;:1‘:’1;: desarrolladqs_debe corilplettar?g
el diagnostico histolégico con e( F?sst::’) i
de los receptores h tore%)
no-receptores ¥y Progesterona—re%ea 2.
Sabemos que los tumores con(S . _c.oy sge
R. positivos tienen EIOF BL00 ¢ pucden
benefician _con puecs
inici el momento del diagn
ltlilé‘c:)lacfSSe?:rSI%: para el caso de una po-

sible reactivacién 0 diseminacién de la

enfermedad.

COOPERACION CIRUJANO-FATOLOGO

o o
i eficiar a la pacien
el fin de ben 3
%grtlener lo mejor €s conveniente una

colaboracién Cirujano-Patélogo,



92

El cirujano deberd informar al patélo-
o de todos los datos clinicos que le se-
rén de utilidad. El patSlogo por otra
parte podrd satisfacer al cirujano con
una serie de hallazgos histopatoldgicos
que complementan el diagnéstico de
cdncer.

Actualmente dificilmente podemos con-
tentarnos con un informe histopatolégi-
co que enuncie s6lo: cdncer de mama.
Es nccesario conocer: tipo histolégico,
grado de diferenciacién, focos secunda-

Dra. IVONNE PARgy

rios, invasion de vasos sanguineos o lin
faticos o perinervio, reaccion Iinfocitari;;
peritumoral, tamaifio, limites de la sec
cién quirirgica, estado del resto de lz;
mama, numero, porcentaje y localiza.
cién de los ganglios axilares comprome.
tidos y si la infiltracién de los ganglios
es microscopica, macroscoépica o va mis
alld de la capsula. Sélo un informe hjs.
topatolégico completo podra permitir un
prondstico aproximado y un tratamiento
adecuado,

RESUMEN

1. Indicaciones:

En caso de ima
En presencia d

DTS G

IL. Procedimientos y técnicas:

1. Pl}nqién para estudio
néstica.

2. Puncién con agujas e

a. VIM-Silverm

b. Drill-Biopsi b

3. Biopsia quirtirgica:
a.  Excisional.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL CANCER DE MAMA
Dra. IVONNE PABST

(Servicio y Departamento de Cirugia. Unidad de Patologia Mamaria, Hospital San Juan
de Dios. Facultad de Medicina. Universidad de Chile).

SURGICAL THERAPY IN BREAST CANCER

The difficulties of focusing therapy of breast cancer rest upon
esta'blzshmg if the disease is local or systemic at the moment of diag-
10sis.

Surgery is a part of the overall therapy of breast cancer, It may
be considered: 1) Curative if total eradication of an only local disease
is accomplished if at the moment of therapy far dissemination has not-
occurred. 2) Effective if a tumor-host equilibrium is established and 3)
Useful if it allows palliation of local  symptoms and contributes to a
higher efficacy of systemic treatments,
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The combined use of surgery and radiotherapy is used for the

localized control of neoplasia.

There are diverse surgical techniques which are described with

their basis and results attained.

Classic radical mastectomy and its modifications, extended mas-
tectomies, simple mastectomy and tumorectomy or partial mastectomy

are discussed.

The results regarding survival and local control of the disease are

analyzed as a whole.

At present it is difficult to establich the boundary between a
“curable” and an “incurable” disease as well as between a curative and
a palliative surgical technique. Because of this the criteria of operability

are controversial.

Para hacer un tratamiento adecuado y
efectivo del cancer de mama deberiamos
conocer, como en cualquiera otra enfer-
medad, su etiologia, su crecimiento, su
comportamiento y su forma de disemi-
nacién. Poco sabemos al respecto y los
tratamientos se basan hasta ahora en lo
QUe parece racional (en una enfermedad

e evolucién tan caprichosa) y_en el
andlisis estadistico de los resultados ob-
tenidos con los diferentes recursos dis-
ponibles hasta ahora. 1 ;
.Cuando el cancer de mama se mani-
lesta clinicamente con diferentes carac-
teristicas est4 revelando el resultado de
tres factores: a) la agresividad del tu-
£0F, b) la defensa del huésped y c) el
lempo de evolucién de Ja enfermedad.

.El' médico poco puede hacer para mo-
d_lflcar la actividad del cancer o la re-
Sistencia de la paciente y por ello enca-
Mina sus esfuerzos en tratar de diagnos-
ticarlo 1o mas precozmente posible. Pese

2 esto la mayorfa de los canceres se diag-
NOSEimae o d ST SR el _4n ~ando

se han creado las posibilidades de disc-
minacién y son muchos los que estiman
que el cincer de mama es una f:nfex:mc-
dad sistémica en que las metastasis a
distancia pueden estar ocultas, controla-
das o evidentes, pero siempre presentes.
El hecho que una enferma pase 20 0 mas
afios sin manifestaciones de metastasis
no permitirfa descartar su existencia por
cuanto podrian permanecer contro]agia;
por el huésped en una etapa subclinica:
Sin embargo cabe plantearse aue tam-
bién el huésped pued.e defenderse al
punto de destruirlas si se recupera un
equilibrio huéspe.d-tumor. : -

Para el tratamiento del cancer ma "
rio habria que considerar enéqncei ;no
didas que permitan su erra 1cacxoloco-
destruccién local b & "o focos gan-
regionales compren O i
glionares, ¥ medidas que 3 y(micrometés-
Jas metastasis a distancia 4 o

i ~clinicas cuya existencia SOSPS
ggrilos; lZ>cmacrometz’xstasxs evidentes cli-

nicamente) .
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El cirujano deberd informar al patdlo-
go de todos los datos clinicos que le se-
ran de utilidad. El patologo por otra
parte podrd satisfacer al cirujano con
una serie de hallazgos histopatolégicos
que complementan el diagnostico de
cdncer,

Actualmente dificilmente podemos con-
tentarnos con un informe histopatolégi-
co que enuncie s¢lo: cancer de mama.
Es necesario conocer: tipo histoldgico,
arado de diferenciacién, focos secunda-

Dra. IVONNE PABST

rios, invasién de vasos sanguineos o lin.
faticos o perinervio, reaccion linfocitaria
peritumoral, tamaiio, limites de la sec.
cién quirtrgica, estado del resto de I
mama, numero, porcentaje y localiza-
cién de los ganglios axilares comprome-
tidos y si la infiltracién de los ganglios
es microscopica, macroscépica o va mds
alla de la capsula. Sélo un informe his-
topatolégico completo podra permitir un
prondstico aproximado y un tratamiento
adecuado,
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Cuando estudiamos una enferma con
neoplasia maligna de mama y logramos
conocer su grado de extension y que-
mos ubicarla de acuerdo a la plamﬁca-
cién internacional en el Estadio I, II
111, o IV podemos aventurar un pronés-
tico.

Por estadistica sabemos que una en-
ferma con un carcinoma mamario €n
etapa I, tiene un 75% de posibilidades
de sobrevida a los 10 afios después de
un tratamiento loco-regional efectivo,
que una en etapa II tendra un 30 a 40%
de sobrevida en el mismo plazo y aue
pocas de las etapas III llegardn a los
10 afios. En todo caso, en un céncer
en etapa I o II, atin cuando no podemos
asegurar “una curacién”, un tratamien-
to primario adecuado permite induda-
blemente mejorar la sobrevida en rela-
cién a la enfermedad abandonada a su
propia evolucién.

_Para el'tyatam.iento del cancer mama-

rio e_l mledlco dispone actualmente de:
A) Cirugia, B) Radioterapia, C) Quimio-
terapia, D) Hormonoterapia. En etapa
incipiente estd la Inmunoterapia.

La Cirugia y .la Radioterapia son re-
cursos que permiten actuar “localmente”
v rl;ue por lo tanto tendran su indicacién
‘so_lye un foco determinado. Podran ser
Ili;I 1dzados en un cincer primario loca-
3 iegd?é rinaer)r:la: y Fe;ilones ganglionares

1 cXito si hasta el momen
S:tln;i‘::snéstlgg la enfermedad no ha cig
10 a distancia o si se
un equilibrio huésped-tumor. b

_La cirugia también tendr4 ademids in-

da de reduccién de masa
a tratamientos sistémicos

La cirugfa ser4: 1

gra estirpar “toda”

ogra palia i
cales de dolor, i

7 ngramie: i :
aun en cénceres avanzadorslto 0 infeccién

La quimioterapj
erapia y la
son recursos de ac};iénhgl‘mc

noterapia
pueden actuar

enera]”
sobre la en ermedad ?11:
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témica y pueden ser usadas en la etap,
primaria con intenciones profilicticas ¢
en la etapa secundaria con intenciopes
paliativas. g
Una vez que hayamos reactualizado
Jos tratamientos quirtrgicos, actinicos
hormonales v quimicos en diferentes
capitulos enfocaremos los posibles es-
quemas terapéuticos en las pacientes de
acuerdo a la etapa clinica de la enfer-
medad. e

MASTECTOMIA RADICAL

Halsted en 1907 publica sus razones
para justificar la mastectomia radical v
muestra resultados de sobrevida a los 5
afios del 70% en las pacientes con axila
negativa y de un 53.6% en grupo total
de 210 casos operados,

La mastectomfa preconizada por Hals-
ted y simultineamente por Meyer extir-
pa en bloque toda la mama con la piel
que la recubre, los miisculos pectorales
v el contenido axilar. Posteriormente han
aparecido modificaciones en cuanto al
tino de incisién, a la diseccién més fina
de los colgajos cutdneos o mdas prolija
de la axila pero en esencia la técnica y
sus fundamentos son los mismos.

Fundamentos:

La mastectomia radical sigue siendo
la técnica mgs difundida y mas defendi-
da en la actualidad, Su fundamento se
basa en la extirpacién completa del or-
gano afectado y de la cadena ganglional
mds frecuentemente invadida y de facil
abordaje. No aborda ]a mamaria interna
por cuanto su compromiso serfa signo
de incurabilidad para algunos y/o SUus-
ceptible de ser tratada con radioterapid
Para otros. La extirpacién total de 12
mama se basa en la multifocalidad t;
moral, ;

tha?ge.nSEIl insiste en ciertos detalles
s ecinca. para mejorar los resultados
ga'o(s) a diseccién muy fina de los co
rié]os (;:utaneos hasta los limites perit€
i de clavicula, reborde costal, ester”
v, dorsal ancho ya que el tejido 2"
i Se extiende sobre la pared toré-

mucho més all4 de los limites de 12
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mama pmmjnente y que hay linfaticos
que acompafian a los vasos subfaciales.
£l grosor de estos colgajos debe ser de
3 a 4 milimetros. La disecciés axilar de-
be ser igualmente p‘rohJa y a bisturi pa-
ra evitar diseminacién y desgarramiento
de vasos que crean hematomas y oscu-
recen los detalles anatémicos.

Resultados:

Haagensen publica primeramente para
un grupo de enfermas operadas entre
1935 y 1957 un 70% de sobrevida a los
10 afios en 402 pacientes operadas en es-
tadio A y 41% en un grupo de 154 pa-
cientes operadas en estadio B (Clasifica-
cién de Columbia). El porcentaje de
recidiva local es de 7% en el primer
grupo vy 18% en el segundo. -

Butcher siguiendo la misma técnica
obtiene a los 10 afios un 56% en el A,
30% en el By 31% en el C.

Christer Johnson comunica los resul-
tados de la mastectomia radical en 1975,
sefialando una sobrevida total en opera-
das de 76,6% a los 5 afios que llega al
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la invasién ganglionar axilar y de 57,6%
si la axila era positiva. En la mayorfa
de sus casos la mastectomia radical se
complementé con radioterapia,

El E.F.S.CH. (Ellis Fischel State Can-
cer Hospital) publica el resultado de la
mastectomia radical en 777 casos opera-
dos. (Cuadro N¢ 1).

MASTECTOMIA RADICAL MODIFICADA
Fundamentos y técnicas:

Un grupo de cirujanos ha propiciado
la mastectomia radical manteniendo el
principio de extirpar toda la mama y el
grupo ganglionar més frecuentemente
invadido (axila) pero conservando uno
o ambos pectorales.

Algunos denominan a estas técnicas
como mastectomias sub-radicales, sim-
ples ampliadas, o radicales modificadas
segtin el concepto de radicalidad.

El vaciamiento axilar puede ser més
laborioso que en la mastectomia rqucal
clasica pero completo y satisfactorio en
manos de cirujanos con alguna expe-

89% si no se demostré la presencia de riencia.
Cuadro N° 1
i 2 idi Sobrevida relativa
g,s;;z#zo Ne e sty leaf;:lwa % a los 5 a. % a los 10 a
Columbia = P
% 7%
3 ;}g g% 57% 43%
2 130 35% 52% 3(7)‘;:
D 86 50%p: o AN 9
Handl-
jeti - i ecar el pectoral menor, I
El objetivo de conservar ambos Pec hacia res o }:n oo

torales o al menos el mayor es obtener:

un mejor resultado cosmético ya queé
deja indemne la porcién del escote y fa-
cilita Ia colocacién de la protesis. 2) Una
Mayor movilidad y mejor funcién del
brazo. 3) Una disminucién del porcenta-
le de pacientes que queda con edema

Taquial y 4) Facilitar la cirugia recons
Tuctiva que en estos momentos toma
duge,

Madden practicé la mastectomia con
Cons.ervaciég de ambos pectorales, Patey
Tealiz6 un vaciamiento axilar mas com-
Pleto llegando hasta el vértice lo que e

ley realiza :
re}éomienda en glgunos casos pltealp:gs
daje de los ganglios raamarios in fgs
realizando una biopsia de los tres ;:ix; e
ros espacios intercostales a trzwe_sonando
fibras del pectoral mayor ¥ secci

os intercostales. i 4
: Se le critica a esta mastectomia la di

i vaciar la axila lo que 1o
ol pa:r?ilido en manos de cirujanos

os parece do 1
rclon pcierta habilidad y feL ;1:: :%?:cz
enos en la e
quede G 8 lios interpectorales o de

den) los gang

Rotter pero su compromiso Lo €s fre-
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cuente y por oira parte se discute '.:l be-
neficio de su extirpacion ya que su in-
vasién seria considerada comd signe de
incurabilidad. e O

La invasion del musculo mismo no ¢s
habitual y cuando existe los éxitos de
la cirugia son dudosos,

Resultados:

Handley seiiala una sobrevida total a
los 10 afios para los grados Iy 1T del
5299 vy Leiss del 55,5%.

Tohansen cita una sobrevida a los 5
afins del 76.9% en un grupo total de ope-
radas con un 90,7% cuando la axila es
negativa. Estos resultados son sensible-
mente iguales a los obtenidos con la raas-
tectomia radical.

El nimero de ganglios resecados en
la mastectomia radical cldsica v en Ja
modificada no varfa considerablemente
seglin Leiss auien obtuvo un promedio
de 312 canglios en la técnica modifica-
da v 32.3 en la clasica.

Handley en 1972 publica el resultado
en 900 casos de los cuales 400 llevan
mas de 10 afios de operadas. En 146 sin
invasién ganclionar obtiene un 71% de
sobrevida (66% de sobrevida libre de
en[crmcd.ad). Cuando hubo invasién de
L%Snaza‘r’]gl.lols axilagcs la sobrevi_da fue de
dc'éS"‘ st o estaba Ja mamaria interna

5%. Cuando ambas estaban compro-
metidas Ja sobrevida cae al 79%.

MASTECTOMIAS AMPLIADAS

Algunos  cirujanos pensaro
mastectomfa radical c?a insufrilcigl:llz )l'i
que no extirpaba otra cadena nangliona‘r
:lzaualrsncnt;: primaria: la mam;ria inter-
M aLd:Fs .ancaron asi las mastectomias
‘Ollros. mas osados, o quizi 4
limistas, en cuanto g Iazugzzib??(?agp.
curativas de la cirugfa incluyeron ot s
Arupos ganglionares comg los su fr]()s
‘él;:rlgms (Dahl-Iverscn, Andreas};eic o
= enCSO)n) 0 los mediastinicog (Wa-
) n) y Prudente, en Brasil, lleg6 o

practicar -~ amputacj 2
i 10 5
toracicas, nes mterescapu}o.

Todas las técni
1S téenicas que
nas ganglionares que engloban cade.

abandonadas por
mortalidad

modificar Ja sobrevida.
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La técnica de Urban es la que goza de
mayor prestigio y cuenta con adeptos,
Reseca en block la mama, la axila y Ia
cadena mamaria interna con una porcién
de la pared tordxica,

Fundamentos:

Urban defiende su técnica apoyandose
en que 3/4 parte de los linfaticos mama-
rios drenan a la axila pero 1/4 lo hace
hacia la mamaria interna y que estos
dltimos se comprometen mas répida-
mente y con mayor frecuencia en los tu-
mores centrales y mediales.

Por otra parte no cree que el cancer
de mama sea siempre una enfermedad
sistémica y que los cénceres en estadio
I, II e incluso algunos III podrian ser
s6lo loco-regionales por cuanto muchos
pueden permanecer libres de enferme-
dad por 10 6 20 afios después de una
terapia local adecuada. Ello le lleva 2
concentrar esfuerzos para obtener un
buen control local. ;

Opina que la enfermedad es multifo-
cal, (un 60% de las piezas de mastecto
mia por cdncer mamario muestran I0-
cos més alli del tumor local (56% de
las pacientes con tumores de menos de

-2cm, y 69% de las con tumores de mas

cua-
una
de

de 2 cms. tendrian focos en otros
drantes) debe hacerse siempre
mastectomia total como minimo
acuerdo a su criterio. 2 i
El autor comenta que si los ganglios X
lares pueden estar invadidos atin €n t“i‘.
mores minimos la terapia mas econdm
ca deberfa ser la mastectomia ra.dlcdao
modificada y si el tumor esta localiza¢
en los cuadrantes internos o en 1a I egloo-
central y las probabilidades de Comprﬁ-
miso de la mamaria interna son l0 Su]a
clentemente altos, justifica ampharsta
mastectomia con la resecciéon de ©
cadena. irpal
Estima que el cirujano debe e"'“r‘,’na
toda la enfermedad presente en 138 ™25,
Y _regiones primarias. Esto incluy?wa—
iopsia amplia de la mama opuesta o
rante en espejo o region Sub'arg e
seguida de mastectomia en caso 9°
contrarse focos neoplésicos.
Atn cuando la técnica de
muy amplia recomienda comple™
con radioterapia de supervoltaje:

ey
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Resultados:

En 1966 se publican los siguientes re--
' qltados: (Cuadro N° 2)

En 1980 comenta sobre 515 enfermas
iratadas en el Memorial entre 1955 y
1964 que la sobrevida a los 10 afios de
las enfermas con mastectomia ampliada
cuando los ganglios axilares estan inva-
didos alcanza el 44% mientras que en
una serie similar la mastectomia radical
solo obtiene el 339%.

El porcentaje de recidiva local en su
grupo de operadas es del 8.3% (en pa-
red toracica, axilar o fosa supraclavicu-
lar), Pero vale la pena recordar que sélo
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en 2.2% la recidiva local es el anico sig-
no de reactivacién de-la enfermedad, en
las otras ésta se presenta junto a fené-
menos de diseminacién.

Kaae y Johanssen publican en 1968 en
Copenhagen un 48% de sobrevida a los
5 afios con Ja mastectomia ampliada y
un 37% de recidiva local, resultados muy
inferiores a los citados por Urban.

Caceres en Pertt sigue su escuela y
después de afios de trabajo compara sus
resultados con la mastectomia radical y
no encuentra diferencias significativas.

Cabe recordar que la mastectomia am-
pliada requiere manos habiles, técnicas
anestésicas adecuadas y que atn asi

Cuadro No 2
Sobrevida
A los 5 aitos A los 10 aitos

T . 7
Sin tmetdastasis axilar Bzgy g;o:
Con metastasis axilar 5 .2401? )
Con metéstasis axilar exclusivamente 50{;9 o
Con metastasis M.IL i 65’;2 330
Con metastasis M.I. exclusivamente 4_‘;’ 8
Con metéstasis axilar_y M.L 5%

umenta la mortalidad y morbilidad
Post-operatoria impidiendo a veces la
tadioterapia complementaria. Cosméti-
@amente la mutilacién es mucho mayor.

MASTECTOMIA SIMPLE

L_a mastectomia simple consiste en la
*Xtirpacién de la glandula mamaria con
3 piel que la recubre y la aponeurosis
¢l pectoral mayor. g

Fundamentos.

deMc Whirter y Crile han d()afen'dido desi
prip e afios la mastectomia SIMP, e'l -
imero Ja asocia a irradiaciones de los
e'?;pos. ganglionares considerando queé 2
¢ nivel la radioterapia puede ser tan

e
fectiva como la cirugia. El segundo e€s

| plan-idario -de la mastectomia simple €x-

ccé?lva si los ganglios no estdn macros-
dollcamente comprometidos, atrlbuyen:
T (‘-SI un pape] inmunolégico que S€ Y?—
icaa terado tanto por la ablacién qulrtqr_
pa Somo por la radioterapia. Los CXdl
ol Sl estdn visiblemente afectados

Primera operacién y los deja pard

_———————

un sesundo tiempo si éstos apareccn
jormente, e
pofée;osible barrera inmt}nologlca de los
ganglios regional'es ha sido muy 15;1;:
tida y parece evidente que estos nf]) 2
ttian como filtro mecanico de las célula
oplasicas.
neL:s posibles ventajas.de la mastefct?:
mia simple sobre la radlcal_sonI st; aie'
Jidad de técnica, que la dela.da aaca:_e_
de cualquier cirujano, st .rzg(r]n dez :rago-
cucién y la menor morbilidad op

rla]Z.)esde el punto de vista cosmétlcotclco
que preocupa 2 la muleleaers Slia Sr:a;l o
i jamiento axl
a, el vaciamien :
:?errr::e el musculo pectoral mayor no a
tera la estética,

cimiento por parte del ci-
e degfz?ngosible gompromxso :nci(:\s-'
axilares diflcgﬂtg el plron i
obre el prondstico ¥ atne i
de tar el tratam -
ae onnrc;xdio al o quimiote
to cO
Tapley A osible fuente de re-
ol I%C}:zrlr.la;/lgsn adlioscutible es gued_f)cs
glacx%xl;‘zllaios invadidos sean fuente de dise-

minacién generat.
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Si bien es cierto que los resultados de
la mastectomia simple con respecto a la
radical no muestran diferencias signifi-
cativas en cuanto a sobrevida, el porcen-
taje de recidiva local es evidentemente
mayor.

Finalmente si la morbilidad del trata-
miento es menor en la mastectomia sim-
ple exclusiva no sucede lo mismo cuan-
do se complementa con radioterapia.

La gran indicacién de la mastectomia
simple es en el aspecto paliativo: a) en
cénceres avanzados complementando la
accion de la radioterapia. Puede en es-
tos casos ser hecha previamente al tra-
tamiento actinico para disminuir la ma-
sa a tratar o posteriormente a él si per-
siste tumor palpable. b) Como aseo qui-
rargico en cinceres ulcerados y sangran-
tes atin cuando estén diseminados y c)

Dra. IVONNE PABsy

Para reducir masa tumoral y evitar com-
plicaciones locales en canceres genera;.
zados que serdn sometidos a quimiotera.

pia.

Resultados:

Mc Whirter en 1967 publica el resul-
tado de la mastectomia y radioterapja,
(Cuadro N¢ 3).

En el total de enfermas operadas ob-
tiene el 42% de sobrevida a los 5 afios.

Crile en 1965 sefiala la sobrevida a los
7 afios. Con mastectomia simple un 52%
vy con mastectomia radical 48%. Pero
hay que relatar que un 30% de las pa-
cientes sometidas a mastectomia simple
desarrollaron posteriormente ganglios
axilares que requirieron una segunda in-
tervencién para extirparlos.

Cuadro N¢ 3
Grado I* de enfermas Sobrevida a los
BT ENE T Bl TR 5 anos 10 arios 15 arios
I 206 799
. 79% 64% 47%
o ? T 394 68% 48% 40%
e 116 67% 51% 43%
i T — N 375 55% 41% 32%
——— TR 31% 24% 17% _

TUMORECTOMIA o MASTECTOMIA PARCIAL

En los 1ltimos afios y consi

que los tratamientos locglcs pie?grrn?l?gi
mente radicales no lograban mejorar la
sobryvxda S€ pens6 en reducir la cirugia
y Z\inar al menos la mutilacign, :

gunos como Crile propici

morectomia exclusiva p]gropllglagr:‘aila rrtllzi
yoria la asocia a I radioterapia del rest
de la gléndula v zonas ganglionares :
. Se sabe que el cincer de mama es r;1ul
tifocal y estudios histolégicos de piez ;
de mastectomia demuestran Ja e)gst e
cia de otros focos in situ o ya infiltrcn-
é:;gnen unb30 a SOh% de ellas Pero laar;ll.
1Cn se sabe que hay up ¢ j i
similar de focos con‘tyralalle};);:-lceesnt(ajgrcaSl
taje que aumenta segin o exten?i() Ce(.rl1 .
la investigacién en la mama opuestg) 5
son pocos los que hanp propiciad ly
mastectomia bilateral. Pack |, I: ot' 5
anos atrds sin lograr mejorar Iop ac‘ .
tados de sobrevida, Skl

Los que recomiendan la radioterapid
asociada a la tumorectomia piensan qué
ella es suficiente para destruir estos pe:
quefios focos subclinicos. -

La tumorectomia recomendada por 12
mayor parte de los cirujanos es en Ie#

idad una mastectomia parcial con un
amplio margen de seguridad lo que S€
ria posible sélo en tumores pequefios ¥
que no estén ubicados retroareolarmente
por cuanto de todos modos habia gu®
sacrificar pezén y aureola. Algunos Pre
fieren hablar de cuadrantectomia ya 9u
¢s aproximadamente un cuadranteé lo
que se extirpa. s

La tumorectomia puede complemer
tarse con vaciamiento axilar que per™
te conocer el estado de los ganglios Paxia
establecer un pronéstico o amplial
Cirugia si éstos estuviesen invadidosae

. Son numerosos los autores que 12 9€
fienden actualmente. Spitalier, Atkins Y

ayward, Calle, Montagne, Prosoit?
Mustakallio, etc &

CIRUGIA Y CANCER DE MAMA

Citaremos algunos resultados:

LR. Prosnitz y J.S. Goldenberg en
150 casos obtienen un 97% de sobrevida
a los 5 afios en 49 enfermas operadas en
estadio I;: 75% de sobrevida en 101 en-
fermas en estadio II y un 7% de recidi-
vas locales.

Crile en 1971 relata un 67% de sobre-
vida a los 5 afios en 55 operadas de gra-
dos I y II con un 11% de recidiva loca-
les. Para los estadios I da un 73% de so-
brevida y 5% de recidiva local y para
los IT un 53% de sobrevida con un 27%
de recidiva local.

La recidiva local justifica la mastec-
tomia posterior.

Mustakallio en 1972 en 702 casos ope-
rados en estadio I de un 80% de sobre-
vida a los 5 afios. un 60% a los 10 afios
vun 15% de recidiva local.

Resultados comparativos:

Desde hace algunos afios han apareci-
do una serie de publicaciones interna-
cionales que comparan el resultado de
385 diferentes tratamientos. (Cuadro N°

Basta revisar estos resultados para
vercatarse que es dificil, en este momen-
to, decidir cudl es el mejor tratamiento
loco-regional ya que con cualquiera de
tllos se nos escapa un porcentaje de en-
ermas que van sucumbiendo en el curso
e los afios siguientes victimas de la di-
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control local de la enfermedad es nece-
sario conocer el porcentaje de recidivas
locales.

Revis_ando numerosas series se observa
que mientras més radical es la cirugia
Y mientras mas agresiva la radioterapia
menor es el niimero de recidivas locales.

Los propiciadores de las técnicas ra-
dicales encuentran alli un importante
argumento de su defensa.

Los partidarios de las técnicas conser-
vadoras piensan que la recidiva local se
presenta en la mayoria de los casos acom-
pafiando a una diseminacién general in-
dicando la gravedad e incontrolabilidad
de la neoplasia, Sélo en un pequeiio por-
centaje la recidiva local es la tinica evi-
dencia de reactivacién de la enfermedad
v en estos casos puede ser controlada en
su mavyor parte por una ampliacién de
la cirugia.

El porcentaje de recidiva local de las
ciruefas conservadoras es de 6.6% a los
5 afios en la serie de Pronitz. un 11%
en la estadistica de Crile, 13% para
Calle. Hayward v Atkins dan un 6% v
18% respectivamente para los estadios T
v II. El Guy’s Hospital reporta un nor-
centaie francamente mas elevado. (Cua-
dro N¢ 5). .,

La frecuencia de recidiva local con Iai
mastectomia radical vari6 de acuerdo a
arado de extensién local de la enferme-
dad en el momento de la zntervenglogz

Asi uno de los estudios internacion

. : : i riormente re-
Seminacién a distancia. les que menglox'rns;nogearggma (Cuadro
Control local de la enfermedad: 12:36)en carcino FAR

i Haa insiste en la diseccion IIne
: e e de}gzigigf;:iol: Scl:flttiineos y en la proliji-
Mtas técnicas quirdrgicas en cuanto 2 _
Cuadro N° 4
UDA
MA (SOBREVIDA CR!
RESULTADO pEL TRATAWIENTO PARA EL AWVCET 12 cron i coLuNBIA
A LOS 10 AROS) DE ACUERDO i . ud
= {astectomia Mu!et_lnmll
” 7 AT AR P tomia Mastectoria )\l et "14’{‘”
Clailitatidn Mastectomia Mastectomia l\laxtil,c”(;;tmm M‘xfifi;:l) %::lmr;: ::;li:':’{”h (’;ﬂﬂl[:;h’
i npliad: 7 : o l
Colurmbia (Hr:gzc:’:ieu (Da‘;;l ‘:b;u:rrm (Miller) (Butchez, ”:;‘;’[Z";M ]2,]‘"”{") e
» Cooley) y Toliassen) ot
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dad de la técnica para reducir el nimero -

de recidivas. : f

La asociacién con radioterapia consl-
gue fundamentalmente dismi_nuir la reac-
tivacion loco-regional. La serie del King's
Cambridge en 2.268 enfermas da para la
mastectomia simple exclusiva un " 15%
de recidiva locales que baja al 4,6% si
se agrega radioterapia,

Fletcher y Col. en 1968 publican: (Cua-
dro N¢ 7).

Los implantes de iridium en los ulti-
mos afios mejorarian considerablemente

Dra! IVONNE PABST.

los resultados en este aspecto y ayuda.
rian a complementar la cirugia conser.
vadora.

Criterios de operabilidad:

El concepto de operabilidad fue intro-
ducido con el fin de someter a la ciru-
gia sélo a aquellas pacientes que pudie-
ran “curar’”.

El criterio de operabilidad varié con-
siderablemente. Algunos que podriamos
llamar de manga ancha, con Adair y Ha-
rrington establecieron que deberia ope-

Cuadro No 3

GUY'S HOSPITAL. SOBREVIDA Y DISEMINACION A LOS 5 AROS

Estadio Técnica

N¢'pacientes % Sobrevida 9% Disemina-

D Recidiva
cion local %
1 Tumorectoméa
amplia 112 1% 28% 25%
Mastectomia
radical 107 72% 29% 11%
1T Tumqrcclom.";\
amplia 70 60 52% '48%
Mastectomia
- radical 21%
— o~ —— & <0

rarse : a lesio i
o a IO‘dd cnfem‘l’a cuya lesién estuvie-
aparentemente” dentro de los limj-
:'LS que engloba la mastectomia radical
Y. Que tenga cierta posibilidad de cura-
c16n por minima que fuege
IOExsrtllaTtng 'quedera preferible hacer
-clomias de mas que pri
cclomias de mas que privar g
unal;?agunt‘e. de lq posibilidad de sanar,
: rcxs(:;'nmds estlrlctos como Haagenseﬁ
stringen a o ; i
e g S casos en estadip

noI;{alagcnlscn estableci6 una serie de sig-
o g(;zclilﬁ 5:, regionales que considera
de ‘edad” y cuya exis i :
url.a predecir la dise inag® Permmi-

1

En[(.r { =
1 on as i i
: cI'ma ¢ HlCtdSlaSlS a dlslan

X : : o
Enferma con mnvasion linfaticy mds

alld de los limites anatémicos de la mas:
tectomia radical.

a) Edema braquial (que estaria dado
por la presencia de metéstasis axilares
masivas),

b) Presencia de nédulos supraclavicu

lares.

c) Presencia de nédulos paraesternd
les (que revelan invasién masiva de 13
cadena mamaria interna).

3. Enfermas con extensién
dentro de ]a misma mamas:

a) Nédulos satélites subcutaneos.

Edema cutdneo extenso.
.9 Caracteristicas inflamatorias d

grave

e la

piel.

d) Fijacién total a la pared tordcicd
4. Enfermas que tengan asociacl®
e dos o m4s de los siguientes signos:
2) Ulceracién de la piel.
Edema limitado. ;
<) Fijacién parcial a la pared torac
Ganglios axilares de mas de 2 €
de didmetro,

¢) Ganglios axilares fijos.

ica-

CIRUGIA Y CANCER DE MAMA
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Cuadro N= 6
CARCINOMA DE MAMA. RECIDIVA DENTRO DE LOS 10 ANOS

7"‘;5;.:111‘0 Mastectomia Mastectomia Ma i ey 5
’ ! istectomia i
l(j}';’;[t “I'Iz;r "',‘{f.“”, simiple mis M:ﬁ;ﬁ%"‘ Mﬂ::;ilrzll’”d
2 1i i
axilar mds (Handle i (DabLlvenssen y  (Haagensen y
_irradiacién. Tbackr.zyy)y a{:[CVICbI;k‘:; ey £l
(Williams y Stone) (Kaac y Jobansen)
07 .
A 220.‘u 16% 19% 20% 7%
B 26%% 26% 29% 32% 18%

Estos criterios de ‘“operabilidad” van
ligados a un concepto de ‘“curabilidad”.
El problema se confunde actualmente
en que la “curabilidad” se discute y

' se prefiere hablar de tratamientos loco-
regionales efectivos si logran controlar

localmente la neoplasia, se proponen

" distintos -esquemas de asociacién de ci-

rugia y radioterapia que pueden- variar
de acuerdo al tamaiio y localizacién del
tumor, presencia de adenopatias, grado
de actividad, velocidad de crecimiento y
concepto de sobrevida. Se hace dificil
establecer el limite entre lo potencial-
mente curable y lo potencialmente- incu-
rable y el limite entre una técnica pre-
tendidamente curativa y una paliativa.
_El problema se ha trasladado mas
bien a cuando abordamos el tratamiento
s6lo con armas loco-regionales (cirugia y
radioterapia) .y cuando- lo asociamos
a terapias sistémicas (hormonoterapia,
qQuimioterapia, inmunoterapia).

La Cirugia y la radioterapia son tra--

tamientos de accién local que en resumen
se complementan para el dominio de la
enfermedad local,

Hay quienes prefieren cirugia mas am-
plia 'y reduccién de la radioterapia y
qQuienes recomiendan cirugia mas €econo-
Mica y radioterapia més agresiva. Algu-
nos rechazan la cirugia por mutilante y
ay quienes temen a la terapia actinica
Por sus secuelas y su potencial accién

cancerigena. La discusién est4 abierta y
poOr clerto no seremos nosotros quienes
le pongamos punto final.

Expondremos un comentario y nuestro
criterio frente al tratamiento quirdrgico
del cancer mamario.

Pensamos que la mastectomia radical
clasica o modificada, complementada con
radioterapia cuando hay metastasis axi-
lares o se presumen metastasis de la ma-
maria interna sigue dando resultados
satisfactorios y probados por afios de
experiencia en la mayoria de los casos
en estadio I-II y algunos III (T3 No -
TJ N]a 7 T! Nlb)-

Las técnicas modificadas de Patey o
Madden pueden ser técnicamente mas
laboriosas para cirujanos poco habitua-
dos a ellas pero la preferimos por mas
cosmética y resultados idénticamente
buenos. )

Pensamos que algunos casos seleccio-
nados: tumores pequenos preferente-
mente de cuadrantes externos o al 1ine-
nos que no estén’snugdos .retroareolar-
mente y sin metéstasis_axilares palpa-
bles obtienen igual beneficio con cirugia
mas conservadora: Tumorectomia amp 1122
con o sin vaciamiento axilar y1 comple:
mentada con radxoter?.plaarg: a mama

idual v focos ganglionarcs.
rc%gualgﬁnas enfermas y pgcrllsandtr)n ;:[;ilg
de todas maneras queda tejico JaE
expuesto a riesgo €n Ja mam

Cuadro N2 7

o, DE RECIDIVA LOCAL A LOS 5 AROS

m

M. R. exclusiva :
M. R. :— RO postotoperatorio
M. R.

Grupo con axila
ok -1 negativa

——
Grupo con axila

positiva________
P
13 %
0 15,5%
5% 8 %

3% ==

+ Ro preoperatorio
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teral, hemos realizado sélo Tumorectomia
y vaciamiento axilar bajo sin asociar te-
rapia radiante. Los casos no son muchos
como para analizarlos estadisticamente
pero no hemos tenido recidivas atn
cuando algunas ya han cumplido cinco
afios de operadas.

Estimamos que en pacientes en
estadios T No la cirugia conserva-
dora cuenta ya con bastante experiencia
y los resultados serfan idénticos a los
obtenidos con mastectomia radical evi-
tando la mutilacién, pero también cree-
mos que estos casos deben ser cuidado-
samente examinados, valorados y anali-
zados por un equipo que tenga criterio
y experiencia para no exponer a las pa-
cientes que tienen las mayores posibili-
dades de sobrevida.

Nos inclinamos por agregar el vacia-
miento axilar a Ja tumorectomia que nos

Dra. IVONNE PABST

permite conocer el estado de los ga.
glios, establecer mejor el pronéstico
quizds cambiar el enfoque terapéuticg

En el cancer en estadio III el trata.
miento se centra en la radioterapia y I,
cirugia sélo puede colaborar con ‘una
mastectomia simple hecha en forma pre.
via o posterior al tratamiento actinico,
Cuando el tumor muestra signos de ac-
tividad nos parece mas prudente irra-
diar primero y hacer cirugia posterior
y sélo si ésta s necesaria al persistir ma-
sa tumoral.

En el cincer en estadio IV la cirugia
la indicamos solamente con fines de aseo
si hay un tumor ulcerado y sangrante
y factible de resecar o cuanXo pretende-
mos reducir masa tumoral para favore-
cer la accién de un tratamiento sistémi-
co como la quimioterapia.

RESUMEN

e Las dificultades en el enfoque terapéutico del ciancer de mama
estrivan en establecer si la enfermedad es loco-regional o sistémica,

en el momento del diagnéstico.

mario,

-La cirugia es una parte del tratamiento global del céncer ma-

. Exlzlfi‘ffn :31; golnsideraqla: 1) Curativa, si logra la erradicacién total
ocoregional y si en el momento de realizarla ésta

no se ha diseminado a distancia

. 2) Eficaz si logra restablecer un equi-

librio il si
contrilhfiisgei tumores, y 3) Util si permite paliar sintomas locales ¥y
Ta cirugrfl: mzliyor gflcama de los tratamientos sistémicos.
¥y a radioterapia se combinan para el control local

de la neoplasia,
; Existen diferentes t
undamentos que esgrimen sus d

Se analizan en j
un conjunto
da y en cuanto 3 control lélcal d

En este mo
te momento se
enfermedad “curable” y unah"fl'ce

los resultados en cuanto a sobrevi-
de' la_enfermedad.
ificil establecer el limite entre una

ni R, . inc ° 3%
ca quirtrgica potencialmente urable” como también entre una téc-

criterios de operabilidad sean

curati
actualmente muy discutibles,

Va y una paliativa, de alli que los
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RADIOTERAPIA EN EL CANCER DE MAMA

~ Dr. JORGE MELLA GUERRA

RADIOTHERAPY IN BREAST CANCER

The goals of radiotherapy in the local control of breast cancer are

analyzed.

The indications and results of preoperative and po i

" ! ! stoperative ra-

diotherapy and radiotherapy alone are discussed. ik i
The use of radiotherapy in diminished disease at some specific

metastatic foci is briefly depicted.

HISTORIA

Gocht, en 1897, intenté por primera
vez emplear las radiaciones ionizantes
como tratamiento en el cancer de la
glindula mamaria. Antoine Beclere,
1904, presenté a la Sociedad de Cirugia
de Paris, 40 casos de pacientes que pa-
decian de céncer de la mama inoperable,
tratados con rayos X.

En 1914 con la aparicién del tubo de
rayos X llamado Coolidge, en los equi-
pos de radioterapia, esta forma de tra-
tamiento deja de ser experimental.

.En 1922 Coutard, en la Fundacién Cu-

rie de Paris, introduce, junto con Reo-
gaud la técnica del fraccionamiento de
la dosis de radiaciones en el tiempo, pro-
cedimiento denominado “Protraccién de
la dosis”, técnica que hasta la fecha es
empleada y que se considera fundamen-
tal en cualquier tratamiento de radiote-
rapia anti-neopldsica, de acuerdo a las
investigaciones radiolégicas de las ulti-
mas dos décadas. .

En 1928, en el Congreso Internacional
de Radiologfa de Estocolmo, se consagra
a radioterapia como un elemento fun-
damental en la terapéutica de las enfer-
medades neoplasicas.

INTRODUCCION

La radioterapia junto con la cirugia
son los tratamientos fundamentales en
¢l control loco-regional del cancer de la
Mama, por esta razén, nos referiremos
€N esta primera parte, al tratamiento d¢
radioterapja de cancer de mama 1o di-

seminado, para dejar al ultimo algunas
indicaciones de la radioterapia en cén-
cer metastasico.

Existen diferentes formas como em-
plear la radioterapia en el cancer de ma-
ma no diseminado, por esta razén, exis-
ten numerosas escuelas como ser: la téc-
nica de la Fundacién Curie (Paris), la
técnica de Manchester (Inglaterra), los
protocolos del Instituto Gustave Roussy
(Paris), la técnica de Estocolmo (Sue-
cia), la serie de Marsella; en América
tenemos las escuelas del Memorial
Hospital de New York, del N. O.
Anderson Hospital de Houston, etc., to-
das estas formas de tratamiento son se-
mejantes, con pequefias varigglones, SO-
bre un mismo tema y también con un
resultado parecido.

EQUIPOS

Se habla mucho sobre los diferentes
equipos a emplear en radioterapia, pode-
mos resumir, que la mayoria de las téc-
nicas se basan desde hace mas de dos
décadas en el uso del super-voltage, es-
pecialmente, desde la aparicié6én en e
mercado de la bomba de cobalto (1953),
cuya energia es de 14 Mev. ‘Up equipo
de cobalto, con las caracteristicas que
presenta en la década 1980, tiene las ga-
rantias para efectuar cualquiera de las
técnicas en el tratamiento del céncer de
mama no diseminado. 1 )

Ademds existen otros equipos mas so-
fisticados con algunos detalles que supe-
ra al super-voltage, que se¢ denominan
Aceleradores Lineales de Electrones y
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que dada su energia pasan a denommaxi-
e en radioterapia equipos de Megavol-
tage 4 — 6 — 12 Mev).

Por ultimo se tiene un sistema que s
denomina radioterapia intersticial, es
decir, Ia fuente radiante en lugar, de es-
tar fuera y retirada del cuerpo, s¢ In-
troduce dentro de la masa tumoral, en
nuestro pais existen las agujas de radivm
que dada su complejidad y rigidez ya no
se emplean y el alambre de Iridium®,
elemento muy 1til para administrar una
cantidad de radiacién suplementaria, en
un residuo tumoral pequefio, esta técni-
ca se denomina ‘“Sobreimpresion” con
Iridium™.

* CLINICA

¢Por qué hablamos que la radiotera-
pia es unos de los pilares fundamenta-
les en los tratamientos del cincer de ma-
ma no diseminado?

Para entender el problema debemos
analizar los siguientes conceptos,

1. ENFERMEDAD SUBCLINICA

Es aquélla que frente a los elementos
clinicos que se tiene, la enfermedad no
aparece, pero que dada la naturaleza

 del proceso, la enfermedad deberia exis-
tir: por ejemplo un tumor T, del cua-

drante externo con Ny

tre el 15 y 229

vos en la axila,

30;11": ]cousad:angg Interno, se sabe qus e]

£anglios son positivos en iy ca-

ena de la mamaria interna, e

existen  ganglios positi-

N axila: i6
5 « region supr; i ;
hicamente negativa, se praclavicular_cli.

e aliva, se sabe que un 267

2. Dosis \VOLU MEN-TUMORATL

En 1 . y POIlame €s-
*a(h()lela 1a es mu 1m

1a lelacwn de dOSlS'VOIUInen tuluoldl,

un tumor dC menos de 3 cm se Contr()la

) ar. i
sificar e] tratamient':) r;:u]i)i?x?tleflcar y do-

se sabe que en--
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3. SOBREVIDA DEL PACIENTE

" Actualmente es necesario  consideray
ademés de la sobrevida en el tiempo, |5
sobrevida en relacién a la calidad’ e
ella, por lo cual, se necesita evitar muy-
tilaciones y recurrir a un cuarto elemep.
to en la terapéutica de un céncer de ma.
ma no diseminado, que seria la cirugis
plastica. .

Analizando estos parametros clinicos
podemos concluir - que la radioterapia
tendria las siguientes funciones:

1. Control del tumor (T).
(NZ). Control regional de la enfermedad
3. Evitar diseminacién de la enferme-
dad (m).
4. Controlar la sobrevida en' tiempo,
5. Controlar la calidad de sobrevida.

Todas estas funciones estarian’ dadas
de acuerdo a una programacién con los
diferentes especialistas que entran a fi-
gurar en el control de céncer de mama
no diseminado: cirugia oncolégica, pato
logfa, quimioterapia, endocrinologia, c*
rugia plastica, psiquiatria y radioters
pia.

Con una buena evaluacién de cada
una de estas especialidades. se podria
intentar controlar mejor esta enferme
dad, tanto del punto de vista sobrevidd
en tiempo, como de estética y de c@ ida
humana,

FORMAS DE RADIOTERAPIA

En general, la radioterapia en el
tamiento de cincer de mama no, dxs%
minado, se emplea en relacién al tlemgs
de la cirugfa, por esta razén Podemﬂ.
hablar de radioterapia preoperatorid,
loterapia postoperatoria, radioterapmo_
titulo exclusivo y radioterapia post
rectomia,

RADIOTERAPIA PREOPERATORIA
Jos

L. Se destaca la escuela francesd, :11 60
pzicomzan irradiar a dosis alta 5
Y), en cinco o seis semanas, g
tumoral, glandula mamaria y 125 £t
N€s ganglionares periféricas g

- RADIOTERAPIA EN CA. DE MAMA

praclavicular y mamaria interna corres- ‘
pondiente), 'y posteriormente entre la

cuarta y quinta semana se efectuaria la
cirugia.

Esta forma de radioterapia tendria
por objeto los siguientes hechos:

a. Destruir las células malignas. de
crecimiento muy répido.

b. Desvitalizar las.células tumorales

. que podrian ser diseminadas durante el

acto operatorio y por consecuencia se
disminuiria la incidencia de metéstasis.
c. Bloquear las vias linfaticas.

d, Transformar una lesién inoperable :

en potencialmente operable.
.. e..Disminuir la recidiva local.

f. Teéricamente aumentar la “inmuni-
dad tumoral”.

Las desventajas de este procedimien-
to podrian ser:

a. Aumentaria las dificultades técnicas
quirtrgicas.

b. Posibilidades de metastasis duran-

te el tiempo de tratamiento. g .
c. ¢Disminuiria la inmunidad sistémi-
ca? .

INDICACIONES

La radioterapia preoperatoria en el
tratamiento del cancer de mama no di-
seminado estaria indicada:

a. En todos los tumores de mama que
se encuentra en pousse evolutiva (PE\{.).,
y cuya expresién méxima es el can
cer inflamatorio de mama.

b. En aquellos tumores que presentan
hemorragias o sangramiento fuera de lo
habitual a] ser biopsiados. - :

c. En los tumores que han sido biop-
siados en forma diferida y que pasa mas
de 10 dias en resolver la terapgutica in-
dicada. St

d. En los tumores cuya localizacién
estdn en los cuadrantes internos.

e. En los tumores del surco subma-
mario,

f. En aquellos tumores que se encucn
tran por su tamafio 0 COMPromiso gan:
glionar, en el limite de la operabilida .

Se presenta en el Cuadro N° 1, un %S
tudio hecho en el M. D. Anderson ce
Houston donde se puede pbseryal'l qus
a radioterapia preoperatoria baja la i
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cidencia del cdncer de la mama opues-
ta de un 18% a un 6,6% y en el Cua-
dro Ne¢ 2 se puede observar que existe
una disminucién de la positividad de los
ganglios axilares de un 39% a un 21%,
y ademas una diferencia significativa en
cuanto a las metastasis a distancia que
es un 52,5% con cirugia primaria, en
cambio con radioterapia preoperatoria
esta incidencia baja a un 19% (Cua-
dro N¢ 2).

RADIOTERAPIA POSTOPERATORIA

Esta es una forma de tratamiento ra-
diante que se efecttia después de efec-
tuada la cirugia, ya sea esta, una mas-
tectomia radical con sus modificaciones

. 0 una mastectomia simple con todos sus

agregados, esta modalidad de tratamien-
to solo iria a establecer un control lo-
co-regional de la enfermedad.

Sus indicaciones estarian dada por la
clinica, por el tipo de cirugia y funda-
mentalmente por los hallazgos histolo-
gicos en la pieza operatoria.

Cuadro N¢ 1

INCIDENCIA DE CANCER EN LA MAMA
OPUIESTA SEGUN TRATAMIENTO EFECTUADO

Estudio de 1234 pacientes
1959 al 1972 M. D. Anderson

Mastectomia Radical ! ! 18 %

Mastectomia R. + Radioterapia T
0S-0p.

Rzlz',dioleprapia pre-op. + Mastecto.
mia Radical . 4

Excisién -+ Radioterapia

(Fletcher. 1978)

(51/287)
(36/356)

(29/438)
( 6/153)

6.6%
o4 %

Cuadro N¢ 2

) 1A
FECTO DE LA RADIOTERAP
PREEOPERATORIA SOBRE GANGLIOSM
AXILARES Y METASTASIS A DISTANC

Metdstasis a
distancia

e ) Ganglios

axilares (+)

Radioterapia

o 219 (217 99) 19 % ( 4/21)

i " primari 399 (76/106) 52.5% (40/76)
‘(:égligre: nxl.?nia Radiotherapia prcopgratonrc
dans le c'zmcer du sein Bull. Cif‘ﬁeﬂ?,_lb'_lﬂﬁ

e
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que dada su energia pasan a denominar-
se en radioterapia equipos de Megavol-
tage (4 — 6 — 12 Mev).

Por ultimo se tiene un sistema que s2
denomina radioterapia intersticial, es
decir, la fuente radiante en lugar, de es-
tar fuera y retirada del cuerpo, se in-
troduce dentro de la masa tumoral, en
nuestro pais existen las agujas de radivm
que dada su complejidad y rigidez ya no
se emplean y el afambre de Iridium'?,
elemento muy 1til para administrar una
cantidad de radiacién suplementaria, en
un residuo tumoral pequefio, esta técni-
ca se denomina “Sobreimpresién” con
Iridium'*

* CLINICA

_¢Por qué hablamos que la radiotera-
lpm es unos de los pilares fundamenta-
€S €n fos tratamientos del cdncer de ma-
ma no diseminado?

Pix_ra entender el problema debemgs
analizar los siguientes conceptos

1. ENFERMEDAD SUBCLINICA

1‘E‘s aquélla que frente

g r:zr\l;i(c)z q;e se licne,dla enfermedad no
o ¢, pero que dada la

P . naturale

del proceso, Ia enfermedad deber{a exizsa:

tir: por ejemp]

| 0 un tum,

rante extcrmr)J conan Sl cElL tnar
tre el 15 y 220

a Jos elementos

%0 existe : e
vOS en fa axily, sten” ganglios positi- - I

'nl') Cuadrante int
30% Jos ganglios s
dena de Ta mama
Nis axila:

€Tno, se sabe qua o]
Ol Positivos en 3y ca-
aria Interna,

regiéon sy

ggl“?ocro]r? radio(icrapla :’:tcfe Cusncgéltrola.
A una do s
rads), en 5 semarsl?s de 50 Gray (5000

2. Dosis VOLUMEN-TUNoRAL
En radiot i
clolerapia es myy ;
ta relacién de dosis-voly i e
un tumor de o

nCSdeimo

ral para plap; i
Miento racli)iax?tlglcar y do-
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3. SOBREVIDA DEL PACIENTE

" Actualmente es necesario
ademas de la sobrevida en e] tiem
sobrevida en relacién a Ia ca]idgg' s
ella, por lo cual, se necesita evitar e
tilaciones y recurrir a un cuarto elemn;u.
to en la terapéutica de un cancer de mn.
ma no diseminado, que seria la ciry o
pléstica. %
Analizando estos parametros clinicos
podemos concluir - que la radiotera ia
tendria las siguientes funciones: 5

consideray

1. Control del tumor (T).
2). Control regional de la enfermedad

3. Evitar diseminacién de la enferme
dad (m).

4. Controlar 1a sobrevida en’ tiempo,

5. Controlar la calidad de sobrevida.

Todas estas funciones estarian dadas
de acuerdo a una programacién con los
diferentes especialistas que entran a fi
gurar en el control de cincer de mama
no diseminado: cirugfa oncolégica, pato
logx‘a, quimioterapia, endocrinologia, ci-
rugia plastica, psiquiatria y radiotera:
pia.

Con una buena evaluacién de cada
una de estas especialidades se podria
Intentar controlar mejor esta enferme

. dad, tanto del punto de vista sobrevida

en tiempo, como de estética y de calid2
umana.

FORMAS DE RADIOTERAPIA

y En general, Ja radioterapia en ¢l
amiento de cancer de mama RO dise-
félénlaldo,. se emplea en relacién al tiemP‘;
habla c1rugla,_ por esta razén po_emg_
diot ar de radioterapia preoperatoria, ¥
€rapia postoperatoria, radioterapia

titu 0 exclusi . .
usivo ost
rectomia, Y radxoterapla P

RADIOTERAPIA PREOPERATORIA
pré'c(,s = deSt.aCa la escuela francesa, 61128
ray mian irradiar a dosis alta (50 2
» € cinco o seis semanas, ;
;lélsnoral, gléndula mamaria y.las regi®
ganglionares periféricas (axila, *

. RADIOTERAPIA EN CA. DE MAMA

raclavicular y mamaria interna corres- '

ondiente), y posteriormente entre la
cuarta y quinta semana se efectuaria la
irugia.

Clrggta forma de radioterapia tendria
por objeto los siguientes hechos:

a. Destruir las células malignas. de
crecimiento muy rapido.

b. Desvitalizar las.células tumorales
que podrian ser diseminadas durante el
acto operatorio y por consecuencia se
disminuiria la incidencia de metastasis.

c. Bloquear las vias linfaticas.

d. Transformar una lesién inoperable
en potencialmente operable.

e.. Disminuir la recidiva local.

f. Teéricamente aumentar la “inmuni-
dad tumoral”.

Las desventajas de este procedimien-
to podrian ser:

a. Aumentaria las dificultades técnicas
quirurgicas.

b. Posibilidades
te el tiempo de tratamiento. ok

¢. ¢Disminuiria la inmunidad sistémi-
ca? .

INDICACIONES

La radioterapia preoperatoria en el
tratamiento del cancer de mama no di-
seminado estaria indicada:

a. En todos los tumores de mama que
se encuentra en pousse e_volutlva (PE\{.)_:
Yy cuya expresién méaxima es € can
cer inflamatorio de mama. —

b. En aquellos tumores qué presedn alo
hemorragias o sangramiento fuera de
habitual “al ser biopsiados. st

c. En los tumores que han sido 10ps
siados en forma diferida y que pasa 12>
ge 10 dias en resolver la terapgutica i

icada. i

d. le"ln los tumores cu;yat ig%z;hzamén
estén e uadrantes inte . y

e. Ennlg? tflmores del surco subma
mario. )

f. En aquellos tumores que s¢ .egcuzr;_
tran por su tamafio O Compromliiligad.
glionar, en el limite de la operabl TH -

Se presenta en el Cuadro Nd IS
tudio hecho en el M. D- An erar o
Houston donde se puede pbsberya 4
la radioterapia preoperatorid aj

de metastasis duran-
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cidencia del céncer de la mama opues-
ta de un 18% a un 6,6% y en el Cua-
dro N¢-2 se puede observar que existe
una disminucién de la positividad de los
ganglios axilares de un 39% a un 21%,
y ademads una diferencia significativa en
cuanto a las metastasis a distancia que
es un 52,5% con cirugia primaria, en
cambio con radioterapia preoperatoria
esta incidencia baja a un 19% (Cua-
dro N¢ 2).

' RADIOTERAPIA POSTOPERATORIA

Esta es una forma de tratamiento ra-
diante que se efectiia después de efec-
tuada la cirugia, ya sea esta, una mas-
tectomia radical con sus modificaciones

. o una mastectomia simple con todos sus

agregados. esta modalidad de tratamien-
to solo iria a establecer un control lo-
co-regional de la enfermpdad. ;
Sus indicacilones efitarlz_mu §§d§ }f)f;; ;1
ini - e] tipo de cirugl g -
glil:rif;ll'm]::;lte porplos hallazgos histol6-
gicos en la pieza operatoria.

Cuadro N¢ 1

CANCER EN LA MAMA
DETRATAMIENTO EFECTUADO

INCIDENCIA
OPUESTA SEGUN

Estuidio (Te 1234 pacientes
1959 al 1972 M. D. Ande:;saox:b ot
Mastectomia Radical 0

Mastectomia R. + Radioterapia 10 % (@635
pos-0p. | e
Radfateigzg;galpre.op. + Mastecto, i (22/333
) ; %
E;Zil:ién -+ Radioterapia 4% (6
(Flcul‘c‘&—'lgr—.:::f‘-"“ —— ————————
Cuadro N? 2
ADIOTERAPIA

EFECTO, OB 2 RBRE GANGLIOS

0.
PREOPERATORIA S
AXILARES Y METASTA

SIS A DISTANCIA

Ganglios R Meldst@sis a
axilares () distancia
fesabaniiomiias L
219 (217 99) 19 % ( 4/21)
Cirugia primaria 39%h(76/1_06) Si.sz;ciﬁ/;i):
. La Radiotherapia p.«.'
Sﬁi‘é"‘f?ignﬁcr i sein Bull. Cancer 62: 175, 1975)

——
—— —
—

o
Radioterapia
prc-op.
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Esta forma de radioterapia consiste en
irradiar el lecho op. y regiones ganglio-
nares periféricas (axilar, supraclavicular
y mamaria interna correspondiente) a
una dosis minima de 50 Gray en cinco
semanas.

¢Cuando se irradia lecho op. y o regio-
nes ganglionares después de una mas-
tectomia radical?

Lecho operatorio: en general después
de una mastectomia radical bien indica-
da, el lecho op, no se irradia, sin embar-
go existen algunas indicaciones como
ser:

El estudio ganglionar de la axila re-
vela que mas del 80% de los ganglios
estdn positivos, cuando el patélogo nos
informa infiltracién de los vasos linfati-
cos peritumorales y cuando existe

compromiso tumoral del dermis (Cua-
dro N¢ 3).

Regiones  ganglionares:  después de
una mastectomia radical se deben irra-
diar las regiones ganglionares cuando la
lqgahzacién del tumor (T) estd en re-
gion retroareolar o cuadrantes internos
cuando el compromiso ganglionar de Ia

Dr. JORGE MELLA GUERRA

axila el patélogo nos informard de I,
existencia de 4 o mids ganglios positi.
vos.

Nota: Se ha subrayado y se insiste en
la indicacién de la mastectomia radical
ya sea total o modificada, dado que en
el caso que este procedimiento quinir-
gico se hubiera practicado en lesién tu-
moral que no estuviera indicada, es 16-
gico que la radioterapia postoperatoria
deberia efectuarse en todas sus formas,

Mastectomia simple: después de efec-
tuada una mastectomia simple (de cual-
quiera de sus formas), la radioterapia
esta indicada en forma perentoria, por
lo tanto debe completar el tratamiento
de la cirugia. Aqui se destaca la escue-
la inglesa de Mc. Whirter (Escocia). Es-
te tratamiento irradia siempre tanto el
lecho operatorio como las regiones gan-
glionares periféricas correspondiente, se
insiste en la importancia de la discusién
en equipos y el establecimiento de un
protocolo en conjunto con los cirujanos,
de esta forma el radioterapeuta podria
administrar y planificar en forma mas
precisa las dosis y las regiones e irra-
diar después de la intervencién quirtr-
gica (Cuadro N° 4).

Cuadro N» 3

SOBRE-VIDA A 10 ANOS. CA
STECTOMIA RA

MASTECTOMIA RADICAL Y MA

Todo_s~ fbé‘p;‘\cicmc;
10;13’ 3 ianglios axilares ()
sobre 4 ganglios axilares
I'lc_uslulr ; “977)¢ Hares ()

Mastectomia Radical'—
NSABP

NCER DE MAMA
DICAL + RADIOTERAPIA POST-OP

Mastectomia R.
+ Radioterapia post-op
A

25 ‘%

47%
37 9% 54‘?;
13,5% 36%

Cuadro Ne 4

SOBRE
MASTECTOMIA SIMPLI:‘”([))ASA LN

—
Clinicamente

N¢ pacientes Pl
% 10 afios 68n'
Recidivas: Regiones lecho i
op. o pared St
s Pared costal 6%
supraclavicular 5
(Fletcher - 1977) e
—_ ) —

0S. CANCER
IMPLE EXTENDIDA +DE e

RADIOTERAPIA POSTOP.

Cline 3
linicamente Tumores resecables sin

desfavoraple i ¢
21 mudrgenes

39% 239

6% 04

4.6% ‘30::

245 2.6%

SRl —

RADIOTERAPIA EN CA. DE MAMA

RADIOTERAPIA A
TITULO EXCLUSIVO

La escuela francesa encabezada por la
Fundacién Curie, son los partidarios
mas entusiastas en este tipo de trata-
miento.

Ellos consideran que la cirugia debie-
ra efectuarse solamente en los casos
donde fracasa la radioterapia y en esta
forma pueden ellos analizar en forma
practica la radiosensibilidad de los di-
ferentes tumores de la mama.

La radioterapia a titulo exclusivo
consiste en irradiar toda la glandula y
las regiones ganglionares periféricas co-
rrespondiente  (mamaria interna, axila,
fosa supraclavicular).

La dosis de radiacién a administrar a
nivel de la glandula es de 60 Gray en 6
semanas, a esta altura el tratamiento se
analiza la evolucién de la masa tumoral.
En caso que no hubiese respuesta se
considera el proceso radiorresistente y
se recurre a la cirugia, en caso, que el
tumor se hubiera reducido de tamafio, la
radioterapia a nivel de la glandula con-
tinfia y en algunos casos se llega a 80 y
%0 Gray (ndtese que aqui entra a ju-
gar cl concepto ya analizado de dosis-
volumen tumoral), en las regiones gan-
glionares periféricas las dosis fluctian
entre 50 y 60 Gray.

Los resultados a 5 y 10 afios con este
tipo de tratamiento son semejantes en
general a los otros tratamientos del can-
cer de la mama no diseminado, con la
diferencia que un 60% de las mujeres
conservarian su gléndula mamaria (Cua-
dro N¢ 5),

TUMORECTOMIA Y RADIOTERAPIA

Esta forma de tratamiento la hemos
cjado para el final dado lque necesitan
0s circunstancias especiales.

a. El tamafio del tlfxmor no debe ser
més de 3 cm como maximo, (esta con-

ICién no es 100% precisa ya gué e’“sa,

ten escuelas que van van mas alld de

como tamafio mAximo).

(No) Que N sea clinicamente ne€
0) . icl
Cuando se retinen estas dos condlc;o‘-

Nes se efectiia la tumorectomia ¥ Po'sciea
Ormente (no mas de 7 dias), se It

gativa
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Cuadro N2 5.a
RADIOTERAPIA A TITULO EXCLUSIVO

CANCER DE MAMA
RESULTADOS A 5 AROS FUNDACION CURIE

Estado Ne¢ casos Sobrevida absoluta
T: N 136 112— (82%)

T: Nib 67 44— (65%)

Ts Nia 86 56— (64%)

T Nib 105 56  (53%)
Total 394

268 (68%)

Cuadro N: 5-b

RADIOTERAPIA A TITULO EXCLUSIVO
CANCER DE MAMA
RESULTADOS A 10 AROS. FUNDACION CURIE.

Estado Ne¢ casos Sobrevida NED
T: Nia 67 42— (62%)
T: Nib 34 13— (38%)
T Nia 38 14— (36%)
T Nib 51 13— (25%)
Total 190 82— (43%)

un tratamiento de radioterapia a nivel
de la glandula y de lgs regiones gagg]xo-
nares periféricas, axila, mamaria mtir-
na y supraclavicular correspondiente. La
dosis de radioterapia a ?lemsitrar a
nivel de los ganglios periféricos fugtuia-
ria entre 50 a 55 Gray y a nivel de la
glandula una dosis de 50 Gray mas una
sobreimpresién de la cicatriz operatoria
Gray. ;
deCL(xi estz)\, forma de tratamiento se
cumpliria la filosofia gn {3@1 gat::;eaﬁttg
A n
cancer de mama dc¢ g
ggllnrevida en -nexrg)o (se:ne]%rilétﬁ aur}?x
i i am
ctomia radical), ¥
lr)rlllaesrtg calidad de sobrevida dado que .sz
conservan ambas glandulas mamaria
ro N¢ 6). : y
(Clt’l:ga llegar a efectuar este tipo de :;ﬁ
tamiento y tencr tanto una bue;\:al 2
dad de sobrevida };.un tlfnr?xxt’iciantes i
j s practicas ) €
mejante a las P e e
: i abajar con un equl
necesario ademas tr11 g o
o clinico que nos llev B
. oportuno, para esto ¢s necesar1 e
c(c)lA p2i<’)n al publico en generas,
edﬁgzcién 2 la poblacion médica, un
e
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Cuadro N? 6
TUMORECTOMIA Y RADIOTERAPIA
= . ssir ok
Serie N¢ pacientes S ”,ﬁi__ 10 afios
oG, s T Ti—T: menos 3 cms. 83% 70%
LPi‘J:'tlu(ifxm(l;:):ris) 177 Ti—T: menos 3: cms. 930 i
Montague (Houston) 162 Ti—T: menos 5 cms. 93:\. o
Levene (Harvard) 184 Ty— 96% L

screening a la poblacion de alto riesgo,
ya sea con mamograffa o xerografia, un
equipamiento de los servicios de radio-
terapia de acuerdo a lo descrito en un
comienzo. Asi podremos llegar mas
tranquilo cuando se nos presenta tratar
cancer de mama.

Por ultimo se analiza la radioterapia
en el cdincer de mama diseminado,

En estos pacientes se emplea la radio-
terapia en forma paliativa, esto signi-
fica administrar una menor dosis de ra-
diacién en un menor tiempo, en esta
forma se molesta menos al paciente (do-
sis méaxima 20 a 30 Gray), sus indicacio-
nes estarfan dadas por?a localizacién de
las metastasis, es decir, donde el pacien-
te tenga dolor o problema de tipo neu-
rolégico, por lo tanto es perentoria la

T:— 93%

irradiaciéon del cerebro en caso de me-
tastasis cerebral, la localizaciéon de me-
tastasis en la base de craneo, en la co-
lumna vertebral u cualquiera otra zona
6sea que esté produciendo molestias
dolorosas, otras de las indicaciones co-
mo paliacién son las metéstasis a nivel
de mediastino y las recidivas a nivel del
lecho operatorio, y ademas se puede usar
la radioterapia como paliativa asociada
a una quimioterapia, lo cual estaria, es-
pecialmente indicada en la metastasis
6sea que aparece durante un tratamien-
to con drogas.

Como conclusién la radioterapia pa-
liativa no conduce a aumentar la sobre-
vida del paciente sino mas bien a hacer

rélegor la poca sobrevida de su enferme-
ad.

RESUMEN

Se analizan lo
Ca de mama,

Se comentan las indicaciones

s objetivos de la radioterapia en el control local del

operatoria, postoperatoria a titulo ey Fradosde Jn mpdigterapia nis:

Se enfoca brey
Beassl vemente el uso
diseminada en algunos f

xclusivo.

de la radioterapi d
de pia en la enfermeda
0COs metastasicos determinados.

TRATAMIENTO HORMONAL DEL CANCER DE MAMA

Dra. IVONNE PABST

(Servicio y Departamento de Cirugia. Unidad de Patologia Mamaria. Hospi
e ad ¥ pital San Juan
de Dios, Facultad de Medicina. Universidad de Chile).

ENDOCRINE THERAPY I[N BREAST CANCER

The participation of a hormonal factor in the development of
breast cancer is obvious. The action of diverse hormones has been des-
cribed: Estrogens, prolactin, Adrenal and Thyroid hormones. During the
fifties, hormone therapy was initiated demonstrating palliative, tem-
poral and selective effects. Some clinical facts point towards hormone
dependence, but the study of hormone receptors is what has allowed a
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better selection.

In order to evaluate response objective criteria must be used.
With the different treatments used satisfactory results are attained in
30 to 60% of the cases reaching 1 to 2 year remissions,

There are ablative endocrine treatments directed towards the
excision of hormone producing glands (oophorectomy, adrenalectomy,
hypophysectomy) and also additive treatinents with the use of Andro-
gens, Estrogens, Antiestrogens, Progesterone or medical Adrenalectonty
with corticosteroids and aminoglutethamide. The basis, indications and

results of each are analyzed.

At present the treatments most commonly used are oophorecto:
my in premenopausic and antiesirogens in postnenopausic patients.

Es indudable que existe una participa-
cién hormonal en el desarrollo del can-
cer mamario. Desde luego hay una serie
de hechos epidemiolégicos que la apo-
yan: sabemos de la inf uencia de los ci-
clos menstruales, de la edad de la me-
narquia, de la menopausia, de los emba-
razos, etc. E| factro racial y la predis-
posicién familiar también podrian ac-
tuar a través de la herencia de un terre:
no endocrino determinado. 5

Sin embargo, existen muchas ‘dlflf:‘l:ll'
tades para estudiar esta participacion

ormonal:

a. Las mediciones de los niveles hor-
Mmonales son dificiles y fluctuantes.

b. Para estudiar una determinada hor-
Mona se la administra O retira, pero €s
difici] establecer si el efecto obtenido S¢

cbe a accién directa de la misma, © 2
SUs metabolitos, o indirecta @ trz:west
as modificaciones en el nivel ds otrr:

Ormona, Tgualmente puede actuar 2 e
Vés de camBios en el sistema inmuBclO

gico, en el equilibrio hidroelectrolitico 0
en otro sistema.

c. El estudio de las caracteristicas en-
docrinas en el momento del dlangS}tllco
puede ser muy diferente al medlol or-
monal que existia cuando se gest6 la enI
fermedad, sobre todo si consxdgramo;g-
largo periodo subclinico del céncer
mgrllo'etapas mas avanzadas la alctsé‘z-_
cién hormonal podria ser una cons:l o
cia de la enfermedad mas que U

sa.

i te se han hecho
d. Ex erxment:_ﬂmen
numerosos estudios en roedores p:;"ic; ha)é
diferencias_entre el cancer mam
5 el humano. h
CSE)IS c};’mcer mamano'del raton, dgr;l\ (;.
gen viral, no metasltaélzz; v Xr‘:t ;: i
diente y el de las ratas,
gg%eg: I11) M.B.A. (dimcnl benzantraceno

i imilitud por su hor-
ne alguna simili L .
nllocnc:«lieependencia y su capacidad de di

seminar tampoco €S comparable.
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A través de una serie de investigacio-
nes pareciera concluirse que el céncer
mamario no es inducido por las hormo-
nas pero que un determinado carcing-
geno actuarfa mejor si encuentra un am-
biente endocrino favorable.

Son varias las hormonas a las que se
les atribuye importancia,

a. ESTROGENOS

Hay un hecho clinico evidente. La ex-
tirpacién de ovarios, suprarrenales e hi-
pofisis, glandulas que directa o indirec-
tamente producen estrégenos, permite
obtener remisiones de canceres avanza-
dos. Esto hace pensar que la hormona
tiene alguna participacién en el curso de
la enfermedad.

La experimentacién en roedores, con
las limitaciones que puedan significar
canceres no idénticos, ha permitido es-
tablecer que la administracién de dosis
pequenas y mantenidas de estrégenos es-
timula el crecimiento tumoral, No se ha
logrado establecer en estos mismos es-
ludlqs que la hormona aumente la inci-

encia de cancer en las ratas, logrando
sélo que se manifieste a menor edad

Los que se han preocupado del peli-
gro que producen Jos estrégenos exége-
nos en la mujer también concluyen que
No aumentarian el nimero de canceres
esperados pero podrian estimular o “des-

pertar” c4 5 .
i canceres  previamente existen-

Para alguno .
S, la participaci
St Y ! aclon

estrégenos dependeria de la dosi de los
sitdndose una dosis gpt; L pcce:

_ Y en cambj
Petir con el primero a nix(/)emdria e
ceptores celulares,

Koreman opina que Jog

constituyen un riesgo cuande 5 OSCROS

No se ep-
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cuentran compensados por la progeste
rona y que los dos periodos de ciclog
anovulatorios: pubertad y climaterio de-
jarfan una puerta abierta a la accién de]
cancerigeno.

b. PROLACTINA

La prolactina pareciera ser en este
momento la hormona mas importante ya
que su sola administracién en animales
ovariectomizados, suprarrenalectomiza-
dos e hipofisectomizados logra activar
un cancer mamario.

En nuestro pais, ¢l Dr. Igicsias es-
tudié un tumor hipofisiario esponts-
neo y trasplantable que al parecer sélo
produce prolactina. Animales injertados
con este tumor desarrollan neoplasias
mamarias sin presentar signos de hiper-
estrogenismo.

En el cancer mamario de las ratas in-
ducido por virus, la prolactina partici-
paria en la transformacién de nédulos
hiperplasicos hacia la malignidad pero
una vez desarrollado el cancer no pare-
clera necesaria su presencia para la man-
tencién y crecimiento.

En clinica no se han encontrado di-
ferencias significativas en los niveles sé-
ricos de prolactina entre enfermas can-
cerosas y la poblacién general.

Los inhibidores de la produccién de
prolactina (Levodopa y Ergoderivados)
no han dado los resultados esperados ¥
aun cuando se ha obtenido paliacién del

olor se han descrito pocas remisiones
obietivas y por periodos breves. Es Po-
sible que’la Levodopa y la Bromoergo-
Criptina tengan poca accién frenadora.

c. HormoNas SUPRARRENALES

La androstenediona parece tener im”
portancia a través de su conversién €2
estrona a nivel periférico siendo una 1"
portante fuente de estrogenos en la MU
Jer postmenopgusica.
ri Bullzrook ha estudiado desde hace var

eos anos la relacién entre la elimﬂ}acmn
su e:tilxz?qlanqlfma e hidroxicorticoides ¥
ma&a [clpacién en la génesis del cancf?21
0s tl‘:;o' CI Pronéstico y la respuesta e
que |a ﬁm-lem‘?s . hormonales. Con¢ 'L':Zs
androgép 02 eliminacién de metaboli ]

Ogénicos suprarrenales (etiocolan®

IRATAMIENTO HORMONAL DEL CA. DE MAMA

Jona y dehidroepiandrosterona) en rela-
cién a los 17-OHCS favor_eceria el des-
arrollo del céncer mamario y que esta
alteracién precederia a la aparicién del
cancer en mas de 10 afios.

Establece una discriminante D = 80-80
(17 OHCS = Etiocolanolona que de ser
negativa (baja eliminacién de etiocola-
nolona) indicaria que los tumores son de
mal prondstico y ~hormonoindependien-
tes.

d. HORMONAS TIROIDEAS

Se ha sugerido que la disfuncién tiroi-
dea o la administracién de tiroxina pre-
disponen al cancer mamario. La litera-
tura es confusa.

La mayor incidencia de céncer de ma-
ma en las mujeres europeas con respec-
to a las orientales podria deberse al ba-
jo contenido de iodina en la dieta de las
primeras.

Queda mucho por conocer sobre la re-
lacién de iodina, TSH v hormona tiroi-
dea en el metabolismo de la mama y su
carcinogénesis.

Varios trabajos inclinan a pensar queé
el cincer de mama es mas frecuente en
el hipotiroidismo y raro en el hipertirol-
dismo. y

Mittra sostiene que las mujeres con
cancer mamario tienen niveles subnor-
males de hormona tiroidea y ello sensi-
biliza el epitelio a niveles normales de
prolactina.

Queda mucho por investigar sobre la
participacién de las hormonas €n la ge-
nesis y._desarrollo del céncer mamario.
Los resultados obtenidos en los distin-
tos centros de investigacién son cont:ia-
dictorios. Sin embargo, desde el punto ce
Vista terapéutico la administracion tcg

ormonas o la supresién de sus fugn -]
productoras han aportado algunos Denc-
ficios atin cuando sus mecanismos de ac
cién no sean del todo claro. b

Beatson, en 1896, demuestra por g:,m_
mera vez que las metastasis de “‘.‘to i
cer de mama podian regresar translt e
mente después de una ooforectorhiz 7

uggins, en la década del 50 lI‘llCl:!. ik

e la hormonoterapia del cancer
mario.

Hasta el momento
hormonales han demostrado un

tratamientos
los efecto
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paliativo’(no_curativo), temporal (tarde
o temprano dejan de actuar) y selectivo
(s6lo responde un 30 a 50% de las pa-
cientes).

Aparentemente este efecto paliativo,
temporal y selectivo se deberia a que los
tumores estarian constituidos por un
porcentaje variable de células hormono-
dependientes y hormonoindependientes.

Las primeras serian destruidas por el
cambio endocrino pero serian posterior-
mente reemplazadas por la pob)ljacién de
células no dependientes,

Es evidente que si sélo responde en
forma satisfactoria a los tratamientos de
este tipo un 30 a 50% de las enfermas
el ideal es poder seleccionarlas previa-
mente a su empleo pero aunque se ha
trabajado en este terreno, no se ha al-
canzado la meta esperada.

La observacidn clinica
blecer algunos hechos:

permite esta-

a. Mientras mas largo es el pericdo I*
bre de sintomas (plazo entre la apari-
cién del tumor primario y la aparicion
de metastasis a distancia), mayores son
las posibilidades de éxito con hormono-

terapia.

i ia frente a
b. La respuesta‘satlsfactorla frente_
un primer tratamiento hognonal sugie-
re que una segunda terapia de esta in-
dole también puede ser efectiva.

c. El sitio de las metastasis .tambxgn
importante ya que hay localizaciones de
pobre respuesta como_So1. las hep’itécxﬁ;:
las cerebrales y la linfangitis _carcxronéc_
tosa pulmonar % otrast de gl:rjlggsp P

i artes
tico como las de p das .
i ue obtiensn m
as anglionares) que ootlens :
?oeres ¥e§u;l=tados. Las metastasis o;gr;\g s;
) ici jetivamente en cu
benefician subjetiva to a
sedacién del gplqr pero pocas veces nay
aracién_objetiva. e )
re%l estudio histopatoldgico da ;:c;:-
luces con respecto a la hormono );ei'a
dencia si bien dltimamente parec e
apreciarse una mejor resppesltz:i ;;1 2o
i ni e -
es. En todo caso ni o hi
It%tl)gglgliggrni el grado de diferenciacién
en influir. _ 4 25
paf{e:ce' algunos anos dcspe;‘todenltusm;
mo, pero sin €xito, el estudio 3 asglzc-
matina sexual como criterio de

cién.
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RECEPTORES HORMONALES

En ¢l tejido canceroso de la mama,i?_
han encontrado proteinas citoplasmati
cas y nucleares que_captan hormonas.
Anroximadamente 2/3 de las pacientes

proxin ( 7 :
con céncer de mama tienen €strogenos
recentores (ER) en el tumor. El status
de ER no depende de la histologia.

En la tltima década cl estudio de los
receptoren hormonales ha cor_ltrlbll}{lo
en forma importante a la orlent:}cmn
del prondstico y tratamiento del céncer
mamario,

Se han estudiado los receptores de
estréseno, progesterona, prolactina, cor-
ticoides, somatotrofina e insulina en el
tejido tumoral. Solo los dos primeros
han revelado utilidad.

La determinacién de ER (receptores
de estrégenos) y PgR (receptores de pro-
gesterona) en el tumor wprimario per-
mite estahlecer un prondstico. Las enfer-
mas con ER (+) y PgR (+) tienen me-
jor pronéstico. Si en una enferma se su-
man dos factores importantes de mal
nrondstico como es la presencia de me-
tastasis axilares v ausencia de ER v PgR
se ha publicado que en el curso de los 18
meses aue siguen al tratamiento prima-
rio. el 50% wresenta recurrencia de la
enfermedad (local o general).

La mavor utilidad de los estudios de
recentores hormonales es permitir la
zgﬁﬁlﬁ“‘."“ de la respuesta a la  hormo-

Dla con mayor >
oo st certeza aunque no

Un 60% de las vacientes con ER (+)
v Sl'r')]? 12 2% de las con ER (—) se be-
ne I\;cmn’]con tratamientos hormonales.

0 s6lo es util el estudio cualitati
de Jos ER sino tambjién el cuanti[at;:o
va que a mavor cantidad de fento 10
nor me de proteina mav gles
dades de hor ores probabili-

P ﬁna“é?glocziependencia.
tido meiorar Ja S:]chi(l’;:ls XﬁR ha permi-
res con ER (+) v PaR (3 auellos tumo-
a 70% de DoSibuidades g }ltjnen un 60
rapias hormonales Vs ¢ eﬁuto con te-

0S Teceptores negativos clme 880 atns
Dnictxcamente nula, a respuesta es

as metdstasi
cantidacde resclespmprueden tener menor
mitivo, ¢S que el tumor pyj.

Las premenopiusicag tie

c . ! ne
Ol Menos proporcién de EI{‘ (‘}:;nog:s
. Es-
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to se ha tratado de_explicar porque los
receptores estarian 11_1potct1ce§mente ocu-
pados por los propios estrégenos, por
un mayor traslado de éstos al niicleo o
por una inhibicién que la progesterona
cjerceria sobre los ER pero la razén
exacta no s¢ conoce.

Es dificil explicar por qué enfermas
con ER (+) no responden a los trata-
mientos. Se ha sugerido que podria ha-
ber un defecto en la sintesis o funcién
de estos ER. También por el origen mul-
ticelular del cdncer de mama algunas
células serian ER (+) vy otras ER (—).

EVALUACION DE LA RESPUESTA

Asi como han habido dificultades pa-
ra seleccionar las enfermas a tratar con
adicién o sustraccion de hormonas,
tampoco hay un criterio uniforme para
establecer qué se considera como éxito
de tratamiento.

Sabemos que canceres dejados a su
evolucién presentan periodos de estabi-
lizacién espontanea que no deben ser
atribuidos al tratamiento de alli que es
muv importante estudiar muy bien a las
pacientes y cefiirse a ciertas reglas para
valorar los resultados.

Existen muchos criterios. El més usa
do es el que establece y considera €0
mo:

a. Remisién completa: cuando hay
desaparicién de toda evidencia clinica a8
enfermedad, incluso reparacién de me
tastasis osteoliticas.

b. Remisién parcial: cuando hay reduc
cién en mas de un 50% de todas las
lesiones' medibles y del 75% o mas
las pobremente mensurables.

c. Estabilizacién: cuando s¢ apreci?
una reduccion de menos del 50% ¢ 2
mento en menos del 25% de las lesue-
nes preexistentes sin aparicion €

vos focos.

d. Progresién: cuando hay un 2 urréi[;-
to de més del 25% de las Jesiones
critas o aparicién de nuevos focos:

s as

. Nosotros hemos usado un criterio ™
simple y consideramos:

TRATAMIENTO HORMONAL DEL CA. DE MAMA

Exito: Respuesta objetiva (mejoria
medible de imagenes radiolégicas o le-
siones visibles) y por mis de 6 meses.
Las mejorias subjetivas (mejor apetito,
menos dolor, mejorfa del estado gene-
ral) si bien satisfacen al médico y a la
paciente, pueden ser atribuidas a diver-
sos factores de modo que no deben ser
consideradas como éxito en una tabula-
cién de resultados.

Fracaso relativo: a) Respuesta objeti-
va menor de 6 meses pero mayor de
dos meses. b) Mejoria subjetiva impor-
tante por mas de 3 meses. ¢) Detencién
o estabilizacién de lesiones objetivas por
més de 6 meses.

En resumen, hay un beneficio que no
puede considerarse éxito pero que ha
brindado alguna satisfaccién.

Fracaso absoluto:

Respuesta nula o
muy pobre.

ANALISIS DE LOS DIFERENTES
TRATAMIENTOS HORMONALES

OOFORECTOMIA
Fundamentos:

La extirpacién de los ovarios se fun-
damenta en la eliminacién de la princi-
pal fuente productora de estrégenos en
a mujer premenopausica.

Indicaciones:

Estarfa indicada como el primer tra-
tamiento hormonal a usar en una mu-
jer joven adn menstruante.

frenacién del ovario puede reali-
zarse por radioterapia, pero su accién es
mis lenta y estd expuesta a mayores
complicaciones (rectitis o cistitis_actini-
ca) por lo que en general se prefiere la
extirpacién quirirgica que es una técni-
ca facil, al alcance de cualquier centro
ospitalario.

Resultados:
Se obtiene éxito en el 30 a 60% de

los casos in el criterio de seleccién
, Segun el criterio de
de valoracién de los resultados, con
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un tiempo promedio de regresién de un
afio; 30 a 35% de .éxitos gsin medicién
previa de los receptores hormonales y
60% si las enfermas fueron selecciona-
das como portadoras de canceres con
ER (+) y PgR (+).

SUPRARRENALECTOMfA

Fundamentos:

Eliminacién de la principal fuente
productora de estrégenos después de la
supresién de la actividad ovérica natu-
ral (climaterio) o artificial (castracién).
La suprarrenal produce principalmente
andrégenos (androstenediona) que su-
fren en la periferia una conversién de
estrégenos (estrona).

Indicaciones:

En la postmenopiusica o previamente
ooforeoctomizada.

Es una operacién mayor que involu-
cra un cierto riesgo quirtirgico y que re-
quiere tratamiento de mantencién (cor-
ticoides y mineralocorticoides) de modo
que tiene limitaciones en su_indicacién.
Deberia plantearse de preferencia en
aquellas enfermas que suponemos hor-
monodependientes por estudio previo de
receptores hormonales o por anteceden-
tes clinicos (largo periodo libre de sin-
tomas o respuesta satisfactoria previa a
otro tratamiento hormonal),

Tampoco deben supervalorarse los
riesgos. Un buen cirujano general puede
realizarla y una paciente responsable
puede seguir sin problemas un trata:
miento de mantencién.

Resultados:

Se sedalan remisiones parciales o
completas en un 35% por 3n_'£15 de 6 me-
ses. Un 18% obtiene beneficios por mas
de un afio, un 12% por més de 18 me-
ses v un 6% por mas de 2 afios. En las
enfermas ER (+) y PgR (+) los por-
centajes de remisién suben al 60%.

Nosotros hemos operado pocas enfer-
mas (aproximadamente 15) porque he-
mos preferido la hipofisectomia lo que
nos permite tabular los resultados.
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RECEPTORES HORMONALES

En cl tejido canceroso de la mlama’ifl_
han encontrado proteinas citoplasmatr
cas v nucleares que captan hormonas.
Aproximadamente 2/3 de las pacienies
con cancer de mama tienen estrogenos
recentores (ER) en el tumor. El} status
de ER no depende de la histologia.

En la ultima década el estudio de los
recentores hormonales  ha cor_xtrlbu@o
en forma importante a la orientacion
del prondstico y tratamiento del cédncer
mamario,

Se han estudiado los receptores de
estréeeno, progesterona, prolactina, cor-
ticoides, somatotrofina e insulina en el
tejido tumoral. Solo los dos primeros
han revelado utilidad.

La determinacién de ER (receptores
de estrégenos) y PeR (receptores de pro-
gesterona) en el tumor primario per-
mite establecer un prondstico. Las enfer-
mas con ER (+) y PgR (+) tienen me-
ior prondstico. Si en una enferma se su-
man dos factores importantes de mal
pronodstico como es la presencia de me-
tastasis axilares v ausencia de ER v PgR
se ha publicado que en el curso de los 18
meses aue siguen al tratamiento prima-
rio, el 50% wresenta recurrencia de la
enfermedad (local o general).

La mavor utilidad de los estudios de
recentores hormonales es permitir Ia
Drctdlccif'm de la respuesta a la  hormo-
noterapia con ma:
el yor certeza aunque no

Un 60% d»~ las vacientes con ER (+)
v s6lo 1a 2% de las con ER (—) se be-
ne;\l‘cmn‘ con tfa?amientos hormonales.
de I:))SS(E)]IZ =esinlvel estudio cualitativo
. sino tamb‘en el cnantitativo
“1(1) rqlrlnc adx‘navor ‘cantldad de fentomoles
S f @¢ vroteina mavores probabjli-

‘"’l ;si de ht‘?”“(’mdem‘ndencia

-a investigaci k
e mcim‘,h;mon de'l’os PgR ha permi-
ar la seleccién. Aquell
res con ER (+) v PaR (4 gi o108 tumo-
: ? ) VPR (+) tie
a 70% de posibilidades de ¢xity v 60
rapias hormonales y e aqueeﬁlto Comate:
bos receptores negativos I 23 Son -
przﬁctxcamente nula. Tespuesta es
as metdstasis
cantidad de rcccptoprcusdeg tlener menor
mitivo. que el tumor pri-

Las premenopéusi 5

con menos pro?)orci%:;f dtcle?.:%‘ (t::;nog:s
. S=-
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to se ha tratado de_explicar porque log
receptores estarfan hipotéticamente ocy.
pados por los propios estrégenos, por
un mayor traslado de éstos al miicleo ¢
por una inhibicién que la progesterona
ejerceria sobre los ER pero la razép
exacta no se conoce.

Es dificil explicar por qué enfermas
con ER (+) no responden a los trata-
mientos, Se ha sugerido que podria ha-
ber un defecto en la sintesis o funcién
de estos ER. También por el origen mul-
ticelular del cdncer de mama algunas
células serian ER (+) y otras ER (—).

EVALUACION DE LA RESPUESTA

Asi como han habido dificultades pa-
ra seleccionar las enfermas a tratar con
adicion o sustraccién de hormonas,
tampoco hay un criterio uniforme para
establecer qué se considera como éxito
de tratamiento.

Sabemos que canceres dejados a su
evolucién presentan periodos de estabi-
lizacién espontdnea que no deben ser
atribuidos al tratamiento de alli que e€s
muv importante estudiar muy bien a las
pacientes y cefiirse a ciertas reglas para
valorar los resultados.

Existen muchos criterios. El mds us#
do es el que establece y considera €O
mo:

a. Remisién completa: cuando  hay
desaparicién de toda evidencia clinica d
epfermedad, incluso reparacién de me
tastasis osteoliticas.

y redllC'

b. Remisién parcial: cuando ha Ins

cién en mas de un 50% de todas
lesiones' medibles y del 75% o mas
las pobremente mensurables.

aprecid
96048
s lesio
nue-

c. Estabilizacién: cuando se
una reduccién de menos del 50
mento en menos del 25% de la
nes preexistentes sin apariciéon de
vos focos.

d. Progresién: cuando hay un aurréefsl_
to de mds de] 25% de las lesiones ¢
critas o aparicién de nuevos focos:

" 45
. Nosotros hemos usado un criterio ™
simple y consideramos:

TRATAMIENTO HORMONAL DEL CA. DE MAMA

Exito: Respuesta objetiva (mejoria
medible de imdgenes radiolégicas o le-
siones visibles) y por mas de 6 meses.
Las mejorias subjetivas (mejor apetito,
menos dolor, mejorfa del estado gene-
ral) si bien satisfacen al médico y a la
paciente, pueden ser atribuidas a’ diver-
sos factores de modo que no deben ser
consideradas como éxito en una tabula-
cién de resultados.

Fracaso relativo: a) Respuesta objeti-
va menor de 6 meses pero mayor de
dos meses. b) Mejoria subjetiva impor-
tante por mas de 3 meses. ¢) Detencién
o estabilizacién de lesiones objetivas por
mas de 6 meses.

En resumen, hay un beneficio que no
puede considerarse éxito pero que ha
brindado alguna satisfaccién.

Fracaso absoluto: Respuesta nula o
muy pobre.

ANALISIS DE LOS DIFERENTES
TRATAMIENTOS HORMONALES

OOFORECTOMSA
Fundamentos:

La extirpacién de los ovarios se fun-
damenta en la eliminacién de la princi-
pal fuente productora de estrégenos en
la mujer premenopdusica.

Indicaciones:

Estarfa indicada como el primer tra-
tamiento hormonal a usar en una mu-
jer joven ain menstruante. R

La frenacién del ovario puede reali-
zarse por radioterapia, pero su accion €s
mis lenta y estd expuesta a mayores
complicaciones (rectitis o cistitis actinl®
€a) por lo que en general se prefiere Ia
extirpacién quirdrgica que es una tecnl
ca ficil, al alcance de cualquier centro
ospitalario.

Resultados:
Se obtiene éxito en el 30 a 60% de

los casos, segun el criterio de seleccién
de valoracién de los resultados, con
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un tiempo promedio de regresién de un
afio; 30 a 35% de .éxitos sin medicién
previa de los receptores hormonales y
60% si las enfermas fueron selecciona-
das como portadoras de canceres con
ER (+) y PgR ().

SUPRARRENALECTOMIA
Fundamentos:

Eliminacién de la principal fuente
productora de estrégenos después de la
supresién de la actividad ovérica natu-
ral (climaterio) o artificial (castracién).
La suprarrenal produce principalmente
andrégenos (androstenediona) que su-
fren en la periferia una conversién de
estrégenos (estrona).

Indicaciones:

En la postmenopausica o previarente
ooforeotomizada.

Es una operacién mayor que involu-
cra un cierto riesgo quirurgico y que re-
quiere tratamiento de mantencién (cor-
ticoides y mineralocorticoides) de mpdo
que tiene limitaciones en su indicacién.
Deberia plantearse de preferencia en
aquellas enfermas que supqnemos_hor-
monodependientes por estudio previo de
receptores hormonales o por antecede:n-
tes clinicos (largo periodo libre de sin-
tomas o respuesta satisfactoria previa a
otro tratamiento hormonal).

Tampoco deben _supervalorarse los
riesgos. Un buen cirujano general pue 1e
realizarla y una paciente responsable
puede seguir sin _problemas un trata
miento de mantencién.

Resultados:

fi isi iales o
e sefialan remisiones parcia
cofnpletas en un 35% por mas de 6 m:-
ses. Un 18% obtiene beneficios por m s
de un afo, un 129 por mas e 18 I;les
ses v un 6% por mésPdek 2 Ff)osio}sznp :r-
+
emiime . ')'6}r’1 sﬁben al 60%.f 2
: nfer-
tros hemos operado pocas e
mgos(gproximadamente' 15) pqrqllle he-
mos preferido la hipoflsectomlad o que
nos permite tabular los resultados.
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HIPOFISECTOMIA

Fundamentos:

a fuente productora 'dc
prolactina, somatot;ofina} (que poiirlart
tener una participacién directa en € cre
cimiento tumoral), gonadotrofxlnas y
ACTH (que llevarian a la frenacién ova-
rica y suprarrenal).

Supresion de 1

Técnicas: La hipofisectomia puede
realizarse quirdrgicamente, a cielo ab}gr-
to, por craneotomia, o por implantacién
de Yo (Itrio 90) en la silla turca por
cirugia estereotéxica. Es el métod(_) que
hemos empleado en nuestras pacientes
va que ofrece pocos riesgos. En estos ca-
sos puede realizarse con anestesia local
o general.

Indicaciones:

Lo mismo que la adrenalectomia es
una cirugia mayor. La terapia de man-
tencién suele ser més fécil por la per-
sistencia de los mineralocorticoides (és-
tos no son frenados por la ausencia de
ACTH). Requieren sustitucién de corti-
coides y extracto tiroideo.

?)uede indicarse a cualquier edad en
zgncex;rax}i; relativas  buenas condiciones

Es recomendable seleccionar las pa-
cientes en forma prudente,

Resultados:

Los porcenta
mas no seleccionadas q

Los tratami Onados ha a
amientog ionad h
MOS meng
sa ora son quirtirgicos ¢ 1 ativo csotn
upresion de fuemes produ py
X1s i
[E ten 1.a.mb1én los tratam;i
o amientog mé-

t arm} 4
ran determinadag homfo‘;leasse adminjs.

Dra. IVONNE pgggy

ANDRGGENOS
Fundamentos:

Su mecanismo de accién podria ser g,
accién directa sobre las células tumora.
les por posible competencia con Jog (o5
trégenos o a través de una frenacién de
las gonadotrofinas hipofisiarias,

Se ha invocado también wuna accigy
beneficiosa sobre el estroma tumora] o
de posible estimulacién inmunolégica,

Indicaciones:

Pueden ser usados a cualquier edad y
su mavor ventaja es su facil manejo.
Las molestias secundarias (virilizacién,
aumento de la libido. acné, alopecia)
pueden hacerlos muy desagradables por
lo que ahora su uso es muy restringido.
Algunas pacientes los toleran muy bien
v se benefician subjetivamente con me-
jorfa del apetito y mayor actividad al"m
cuando sus metdstasis no regresen obje
tivamente. 0

La forma maés facil de administracion
es en amoollas de depésito de Enanta
to de Testosterona (Primoniat depot) 2
dosis de 250 mg ¢/ 7 dias por via intra
muscular.

Resultados:

La mavyorfa de las publicaciones Clt:‘)
resultados satisfactorios en el 20 a 25%
de las enfermas con un promedio de I¢
aresién de 9 meses a 1 afio. Nosotros 10_5‘
empleamos con entusiasmo en 10S g;‘
meros afios de nuestro trabajo y en 1 <
tabulamos el resultado en 164 pacientt

obteniendo un 19,3% de éxito mas
21.1% de respuestas medianas (gi%ca-

relativo) con un tiempo prome
regresion de 11,3 meses.

EsTrOGENOS

Fundamentos: 3

Si todos los tratamientos anterls‘ﬁf,)_
estin basados en Ja supresion d¢ éstos
&nos explicarse el beneficio, dt
en las mujeres postmenopéuswas un
ficil. Su accién probablemente Se% -
Problema de niveles de eStrégenos onos
Competencia entre estrégenos €. s
Y endégenos o de accién a traves

{
|
i
|
|
|
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frenacién hipofisiaria. También se ha in-
vocado una estimulacién del sistemga in-
munoldgico.

Adn cuando la explicacién no es cla-
ra, lo real es que con ellos se obtienen
los mejores éxitos en las mujeres de
edad avanzada.

Indicaciones:

Estan indicados en las postmenopausi-
cas y con mas de 5 o 10 afios de su
ultima regla.

Usados en mujeres jévenes pueden
incendiar la enfermedad.

Su modo de empleo es habitualmente
el dietilestilbestrol a dosis de 15 mg.
diarios por via oral.

Pueden producir molestias digesti-
vas, retenciones hidricas (que en enfer-
mas afiosas pueden llevar a una des-
compensacién cardiaca) o sangramientos
uterinos que pueden obligar a cureta-
jes.

Hemos visto algunas exacerbaciones
neoplésicas atin en enfermas de edad de
modo que recomendamos su uso con
precaucién en las primeras semanas.

Tanto los andrégenos como los estré-
genos pueden tardar en manifestar sus
resultados de modo que, salvo agrava-
cién de la paciente, debe mantenerse su
uso por 1 o 2 meses antes de darlo por
fracasado.

Lo mismo que los andrégenos pueden
provocar un sindrome de hipercalcemia
(que trataremos mas adelante).

Resultados:

Se citan éxitos en aproximadamente el
3540% de las mujeres (sin seleccién de
ER) con tiempos promedios de 18 a 30
meses,

ANTIESDRGGENOS

En los ultimos afios el uso de los an-
tiestrégenos ha constituido un aporte
importante en el tratamiento del cancer
mamario.

Fundamentos:

.LQS antiestrégenos son compuestos
sintéticos, no necesariamente esteroida-
es, que disminuyen la captacién de es-
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trégenos in vivo e in vitro. Son sustan-
Clas con una accién estrogénica débil y
bloquean los ER impidiendo la accién
de los otros estrégenos. Los antiestrd-
genos no reducen la produccién de pro-
lactina pero inhiben el efecto estimu-
lante que los estrégenos tienen sobre la
produccién de prolactina.

Indicaciones:

Los antiestrégenos que han sido em-
pleados son el Clomifeno, la Nafoxidi-
na y el Tamoxifen, Este tiltimo es el m4s
usado a dosis de 20 a 30 mgs diarios
(Istubol en nuestro pais).

Se recomienda en la postmenopausica
con resultados similares a los obtenidos
con los estrégenos, pero con mejor to-
lerancia.

Algunos los han usado en la preme-
nopausica pero no logran competir con
la alta tasa de los estrégenos produci-
dos por el ovario y por otra parte se ha
observado que se eleva el nivel de estra-
diol plasmatico, probablemente por au-
mento de la liberacién de F.S.H. y LH.
que estimularfan la produccién de un
ovario funcionante.

Las molestias secundarias son raras y
habitualmente son muy bien toleradas,
Se citan con escasa frecuencia fenéme-
nos de fotosensibilidad cutanea, fené-
menos de ictiosis, bochornos, algunas
molestias digestivas, ocasionalmente alo-
pecia moderada, trombocitopenia y tam-
bién algunos sangramientos uterinos.

Resultados:

Las respuestas positivas varfan del 20
al 50% en las distintas publicaciones con
tiempo de regresién de uno a dos afios.

Nosotros no hemos tabulado nuestros
resultados porque los estamos emplean-
do sélo en los tultimos afios, guanqo pu-
do ser adquirido en el pais. Aun asi, esté
al alcance de pocas enfermas porque su
precio es elevado.

SUPRARRENALECTOMIA MEDICA

1. Corticoides. Niessen Mayer plante6
el uso de corticoides para provocar una
inhibicién de las suprarrenales a través
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HIPOFISECTOMIA

Fundamentos:

Supresién de la fuente productora de
prolactina, somatotrofina (que polnan
tener una participacién directa en el cre-
cimiento tumoral), gonadotrof_lpas y
ACTH (que llevarian a la frenacion ova-
rica y suprarrenal).

Técnicas: La hipofisectomia puede
realizarse quirirgicamente, a cielo abier-
to, por craneotomia, 0 por implantacién
de Yo (Itrio 90) en la silla turca por
cirugia estereotéxica. Es el método que
hemos empleado en nuestras pacientes
va que ofrece pocos riesgos. En estos ca-
sos puede realizarse con anestesia local
o general.

Indicaciones:

Lo mismo que la adrenalectomia es
una cirugfa mayor. La terapia de man-
tencién suele ser mas facil por la per-
sistencia de los mineralocorticoides (és-
tos no son frenados por la ausencia de
AQTH). Requieren sustitucién de corti-
coides y extracto tiroideo.

Puede indicarse a cualquier edad en
enfermas relativas  buenas condiciones
generales,

.Es recomendable seleccionar las pa-
cientes en forma prudente,

Resultados:

Los porcentaijes de
mas no seleccionadas
receptores hormonaleg
porY clento en las distintas series
a_l\osotrgs €N una revisigp .
nggssjlt'nr:csi obtuvimos yp 25% de éxito
% o dioo aun 136% de fracasos re.
e (euns 2resplta_do satisfactorio en
un ti'empo glromehdlipoésecmmi?adag e
e 0 de regresién de 258

Los tratamientog
ahora son quirdrgic
supresién de fuentes
monas,

respuesta en enfer-
de acuerdo a Jog
alcanza al 30 ¢ 40

;nencionados hasta
S 0 ablativos con
Productoras de hor-

Existen tambjg

! mbién los ¢ i

al rat; ;.

tcosdo aditivos en |og qu:n;::emos e
eterminadag hormonas adminis-
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ANDRGGENOS
Fundamentos:

Su mecanismo de accién podria ser de
accién directa sobre las células tumopy,
les por posible competencia con log e,
trégenos o a través de una frenacién de
las gonadotrofinas hipofisiarias,

Se ha invocado también una accigy
beneficiosa sobre el estroma tumora] o
de posible estimulacién inmunolégica,

Indicaciones:

Pueden ser usados a cualquier edad y
su mavor ventaja es su facil manejo.
Las molestias secundarias (virilizacién,
aumento de la libido. acné, alopecia)
pueden hacerlos muy desagradables por
lo que ahora su uso es muy restringido.
Algunas pacientes los toleran muy bien
v se benefician subjetivamente con me
joria del apetito y mayor actividad ain
cuando sus metéstasis no regresen obje
tivamente. A

La forma mas facil de administracion
es en amvollas de depésito de Enanta
to de Testosterona (Primoniat depot) 2
dosis de 250 mg ¢/ 7 dias por via intra
muscular.

Resultados:

La mayoria de las publicaciones Cltir}
resultados satisfactorios en el 20 2 25’0‘
de las enfermas con un promedio de Ires
gresién de 9 meses a 1 afio. Nosotros %‘
empleamos con entusiasmo en 10s P

3 72
meros afios de nuestro trabajo y en'elngtes
tabulamos el resultado en 164 pac
obteniendo un 19,3% de_éxito Tascaso
21.1% de respuestas medianas (dri%
relativo) con un tiempo prome
regresién de 11,3 meses.

ESTRGGENOS

Fundamentos: e
- ) erior®
Si todos los tratamientos L stro”

genos explicarse el benefici
en las mujeres postmenopausicas '’ ya
ficil. Su accién” probablemente “7, de
problema de niveles de estr6ge8%% q0s
competencia entre estrégenos e"\s de 12
¥ endégenos o de accién a trave

estén basados en la supreSlOfcl) dee ést0s
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frenacién hipofisiaria. También se ha in-
vocado una estimulacién del sistema in-
munoldgico.

Aun cuando la explicacién no es cla-
ra, lo real es que con ellos se obtienen
los mejores éxitos en las mujeres de
edad avanzada.

Indicaciones:

Estén indicados en las postmenopausi-
cas y con mas de 5 o 10 afios de su
ultima regla.

Usados en mujeres j6évenes pueden
incendiar la enfermedad.

Su modo de empleo es habitualmente
el dietilestilbestrol a dosis de 15 mg.
diarios por via oral.

Pueden producir molestias digesti-
vas, retenciones hidricas (que en enfer-
mas afiosas pueden llevar a una des-
compensacién cardiaca) o sangramientos
uterinos que pueden obligar a cureta-
jes.

Hemos visto algunas exacerbaciones
neoplésicas atn en enfermas de edad de
modo que recomendamos su uso con
precaucién en las primeras semanas.

Tanto los andrégenos como los estré-
genos pueden tardar en manifestar sus
resultados de modo que, salvo agrava-
cién de la paciente, debe mantenerse su
uso por 1 o 2 meses antes de darlo por
fracasado.

Lo mismo que los andrégenos pueden
provocar un sindrome de hipercalcemia
(que trataremos mas adelante).

Resultados:

Se citan éxitos en aproximadamente el
3540% de las mujeres (sin seleccién de
ER) con tiempos promedios de 18 a 30
meses.

ANTIESDRGGENOS

En los tltimos afios el uso de los an-
tiestrépenos ha constituido un aporte
importante en el tratamiento del cancer
mamario.

Fundamentos:

.Los antiestrégenos _son compue?tc;s.
Sintéticos, no necesariamente _t;steé‘o i
les, que disminuyen la captacion de

115

trégenos in vivo e in vitro. Son sustan-
¢las con una accién estrogénica débil y
bloquean los ER impidiendo la accién
de los otros estrégenos. Los antiestré-
genos no reducen la produccién de pro-
lactina pero inhiben el efecto estimu-
lante que los estrégenos tienen sobre la
produccién de prolactina.

Indicaciones:

Los antiestrégenos que han sido em-
pleados son el Clomifeno, la Nafoxidi-
na y el Tamoxifen, Este tiltimo es el m4s
usado a dosis de 20 a 30 mgs diarios
(Istubol en nuestro pafs).

Se recomienda en la postmenopausica
con resultados similares a los obtenidos
con los estrégenos, pero con mejor to-
lerancia.

Algunos los han usado en la preme-
nopausica pero no logran competir con
la alta tasa de los estrégenos produci-
dos por el ovario y por otra parte se ha
observado que se eleva el nivel de estra-
diol plasmético, probablemente por au-
mento de la liberacién de F.S.H. y LH.
que estimularfan la produccién de un
ovario funcionante.

Las molestias secundarias son raras y
habitualmente son muy bien toleradas,
Se citan con escasa frecuencia fen6me-
nos de fotosensibilidad cuténea, fené-
menos de ictiosis, bochornos, algunas
molestias digestivas, ocasionaln}ente alo-
pecia moderada, trombocitopenia y tam-
bién algunos sangramientos uterinos.

Resultados:

Las respuestas positivas yarian del 20
2150% en las distintas publicaciones con
tiempo de regresién de uno a dos afios.

Nosotros no hemos tabulado nuesitros
resultados porque los estamos empiean-
do sélo en los ultimos afios, guando p:xé-‘
do ser adquirido en el pais. Aun asf, es
a] alcance de pocas enfermas porque su

precio es elevado.
SUPRARRENALECTOMIA MEDICA
1. Corticoides, Niessen Mayer planteé

icoi rovocar una
el uso de corticoides para p
inhibicién de las suprarrenales a través
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de la frenacién del ACTH. Su uso dio
algunos resultados pero son temidos por
muchos autores por su efecto antiinmu-
nolégico y fibrinolitico que podria pro-
vocar diseminaciones de la enfermedad.

Para otros la accién beneficiosa de los
corticoides no es por supresién de las
hormonas sexuales suprarrenales sino
por disminucién de la sintesis proteica
a nivel del tumor o por disminucién de
la inflamacién peritumoral.

Atn cuando su uso es discutido se los
recomienda como una buena terapia pa-
liativa y de alivio sintomético en las lin-
fangitis carcinomatosas pulmonares, en
las metéstasis hepaticas y en las metés-
tasis cerebrales.

_Nosotros los usamos con cierto entu-
siasmo los primeros afios basados en las
experiencias de Niessen Mayer vy ain
cuando no observamos los casos de di-
seminaciones violentas descritas obtuvi-
mos resultados pobres.

2. Aminoglutethimide mds corticoide.
Fn los ultimos afios han aparecido va-
rias publicaciones con exitosos resulta-
do§ probando una suprarrenalectomia
médica con la asociacién de aminoglute-
thimide v prednisona.

El aminoglutethimide es un farmaco
que bloquea la conversién del colesterol
a pregnenolona y de este modo frena la
produccién de hormonas sexuales sy ra-
;‘g(ér;xgc; In(licialmeme baja tamb}érrl) la

i6n  de cortisol p i
mente el aumento secﬁndzgg ggstAe(r::Ic‘);I-

estimula Ja suprarrena] sobrepasando e]

efecto bloqueador de am; mi
Para evitar la secreciéarxl.n :iré?ﬂlg'}‘lﬁt‘;ne“;g

ismo y reduce la
la dexametasona),

neLzéol;led;ccién'suprarrenal que se obti
e N empleo de ambagg dro, E
ol 2;3 c:lrclg yd las respuestas obt%zrlxsides
I de mamgj imi g
los de I3 adrenalectomf e

omia aECh
un 35 a 38% de respuestasqgi’;}élt‘%lca con

un 20% de estabilizaci

: stabilizacion
Puestas subjetivas, A v§§e§ g i
agregar  alfafluorohid D lilere
(rii;éular la caida de Jo .
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Por ser el aminoglutethimide un dey
vado del glutethimide (hipnético) se hab
descrito efectos secundarios como so;;:.
nolencia y sopor en los primeros dfas
del tratamiento.

La droga estd ain en uso experimenta;
y no existe en el comercio. ;

PROGESTERONA

La progesterona, en general, ha sido
poco usada en el cdncer mamario avan-
zado.

Algunos autores en los ultimos afios
sefialan éxitos con dosis altas de aceta-
to de medroxiprogesterona con regresio-
nes que se presentarian en el 15 a 40%
de las pacientes.

Se citan sobre todo mejorias subjeti-
vas con sedacién de] dolor atin en cén-
ceres hormonoindependientes.

La hemos usado en forma ocasional y
en enfermas terminales por lo que pro-
bablemente nuestros resultados han sido
pobres o nulos. Pannuti cita regresiones
en el 43% de los casos (1978) y Ausfield
en un 26% (1976).

Se presume que la progesterona se opo-
ne a la accién proliferativa de los estro
genos a nivel del epitelio mamario.

La progesterona se considera como un
antiestrégeno en virtud de una inhibir
cién parcial de la sintesis de RNA indu
cida por los estrégenos.

Probablemente también interfiere €8
la captacién de los ER o en el traslado
al micleo del complejo Estrégeno-recep’
tor. Es'posible que también actie a BV
vel hipofisiario.

INDICACIONES GENERALES DE LOS
TRATAMIENTOS HORMONALES

¢Cudndo usarlos? ¢Cual? ¢En qué &
cuencia?

Estas son las preguntas que tratdr®
mos de contestar. :

Considerando que los tratamientos

ormonales son de indole paliativo ¥ 4
i]seorcen unal accién sistémica se limi:nfer—

para el mome en que la

medad se manifesrtlatlga cogio evidente’
mente diseminada, mas aun si s€ co{:;_

eraba que cualquiera de los trata™ 1,
tos tenfa cierto riesgo y que actuaba s°
Sobre una parte de las pacientes.
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Esta es la indicacién que se ha sefia-
Jado como paliativa 'y muchos centros te-
rapéuticos continuan participando adn
Je este criterio, sobre todo si no se dis-

ne de la medicién de hormonorrecep-
tores que ayuden a seleccionar las pa-
cientes. El uso de la hormonoterapia en
estas circunstancias justifica los riesgos
que pudieran correrse (por el acto qui-
rirgico, por los efectos secundarios de
los tratamientos ablativos y aditivos y
por el pequefio porcentaje de pacientes
ue puede presentar un efecto paradojal

e exacerbacién de la enfermedad atn
con una hormonoterapia bien elegida) y
permite observar la respuesta y medirla
frente a una metastasis visible.

En los tltimos afios, al disponer del
estudio de los receptores de estrégeno y
progesterona y tener conciencia que la
enfermedad puede estar diseminada en
forma subclinica desde etapas muy tem-
pranas hay otro grupo que propicia usar
la hormonoterapia, al menos en algunas
de sus formas (ooforectomia en las jé-
venes y antiestrégenos en la postameno-
Pdusica), en aquellas enfermas que se
denominan de alto riesgo (estadio II con
més de 4 ganglios axilares comprometl-
dos) y que tengan estrégeno receptores
positivos. Es el criterio de uso profilde-
tico o de apoyo. ’
.Nosotros, por no disponer de la medi-
cién de receptores hormonales en forma
rutinaria, hemos empleado hasta ahora
el criterio paliativo (en presencia de me-
tistasis a distancia evidentes).

ELECCION DEL TRATAMIENTO

En las mujeres jévenes el primer trla;

tamientp hormonal preconizado es
ooforectomfa, '

n las post-menopausicas los anties-
trégenos, |-

ol Ja paci .menopéusica mani-
fiesta uga lfgsu&r;mmuyp satisfactoria
CC\S1 la ooforectomia y mejoria 'obJe'tl.va
tVidente por un perfodo largo justifica
Paso posterior a una suprarrenalector
a 0 hipofisectomfa. La eleccién de uxéz
ga&) tro depende de las preferencnasr 2
lizailae quipo y de las facilidades para I¢
se%n estos tiltimos afios ambas técr‘uC:sS-
an restringido a indicaciones muy
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peciales dado el avance de la quimiote-
rapia que ha hecho mas recomendable
su uso. E

En las post-menop4usicas alejadas el
uso de los estrégenos puede reemplazar
a los antles}régenos. Los andrégenos se
usan excepcionalmente pero conviene te-
nerlos presente porque hay enfermas que
los toleran bien y son de manejo fécil.
La adrenalectomia o hipofosectomia
pueden ser empleadas en enfermas no
muy afosas y en buenas condiciones ge-
nerales.

Es importante recordar que los estré-
genos estdn totalmente contraindicados
en las pre-menopausicas (salvo que es-
tén hipofisectomizadas) o menopausicas
reciente y que no cabe la ooforectomia
en las post-menopéusicas por cuanto los
ovarios ya han dejado de funcionar.

En este momento las terapias hormo-
nales mas usadas y recomendables son
la ooforectomia en las jévenes y los an-
tiestrégenos. en las post-menopausicas,
ambas de facil manejo con €xitos 1mpor-
tantes y con muy pocos mcopvementes.

Antes de finalizar este capitulo bsl?el:/fae

ormonoterapia mencionaremos | -
r}:1el;1r?e el sindrome de hipercalcemia que
puede presentarse en el curso de 171:\ terg:
fermedad o desencadenarse frente a

tamiento.

SINDROME DE HIPERCALCEMIA

Adair fue el primeﬁo en llamareldae aIt;ré-
i6 ] ro que pu -
cién sobre este cuad 3 =
sneamente en el curso
sentarse espontanea 3
la enfermedad, pero gue puede seri;:lesesrlx1
cadenado por la hormonot%rap : o
aparicién mas fre%uentetepbe?re;na;sﬁ o0
A i izo atribu
metéstasis 6seas D1ZO L e
6sea, sin € :
11 a la destruccion 0S€4, ‘
lgz:acomprobacién pots’tetnoil; ir; ggf:gr::zs
i etastas
con otro tipo de m ociz'm Il e

i de produ oscuro
Isréei?:;;rrﬂao que phay alguna partmpamén

de la hormona paratiroidea.

e g ‘e
El cuadro se inicia con 'tm:i‘f?;é;?:a-

i si no es trata ne-
tos;]%:tartge?m)i'na en semicoma, deso
e e ;
I1:[1'1¢=,ntacic’>n, conwles%gilezs,ig?égza e
arecer C £ :

Eil;eg: 2allpgunos pares craneanos simulan

do una metastasis cerebral.
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Su tratamiento se basa en hidratacién
para facilitar la excrecion del calcio, q]
uso de cortisona que reduce el calcio sé-
rico. Algunos recomiendan el citrato 0
sulfato sédico a dosis de 250 cc, por via

Dra. IVONNE PABST

endovenosa a intervalo de 4 horas dy.
rante el periodo sintomético para ayy.
dar a la climinacién del calcio por ¢] .
non.

RESUMEN

Es evidente la participacién de un factor hormonal en el desarro-
llo del cancer mamario. Se ha invocado la accién de distintas hormo-
nas: estrégenos, prolactina, hormonas suprarrenales y t1r01deas.. En la
década del 50 se inicia la hormonoterapia y se demuestra que tiene un
efecto paliativo, temporal y selectivo. Hay algunos hechos chr_licos que
permiten suponer una hormonodependencia pero es el estudio de los
yeceptores hormonales en el tejido tumoral lo que ha permitido una me-
jor seleccién. Para valorar las respuestas debe usarse un criterio objetivo
vy con los distintos tratamientos hormonales se obtienen resultados satis-
factorios en el 30 a 60% de los casos con periodos promedio de remisién
de uno a dos afios.

Existen tratamientos hormonales ablativos que van a la extirpa-
cién de glandulas productoras de hormonas (ooforectomia, suprarrena-
lectomia, hipofisectomia) y aditivos con uso de Andrégenos, Estrégenos,
Antiestrégenos, Progesterona o la obtencién de frenmacién suprarrenal
con Corticoides y Aminogluthetimide. Se analizan los fundamentos, in-
dicaciones y resultados de cada uno de ellos.

Actualmente las terapias mas preconizadas son la ooforectomia en
las pre-menopausicas y los antiestrogenos en las post-menopausicas.

B Jorge Hivar - G 2.

. Covjiane Crcbloge
G M 56504
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QUIMIOTERAPIA DEL CANCER DE MAMA

Dr. JORGE GUTIERREZ

(Servicio y Departamento de Medic

CHEMOTERAPY OF BREAST CANCER
Chemotherapy

= ina. Unidad d : ;
de Medicina. Universidad de Chillc:,'. Ho‘:pi}l’;mg;oloma ¥ Oncologfa. Facultad

n Juan de Dios).

is considered at present a basic treatment in the

management of disseminated breast cancer, The list of cytostatic agents
active in this disease is extense. There is evidence pointing out that
combined drug therapy is more effective than monotherapy. The com-
bmatzons most frequently used are the associations of 3 drugs chosen
between the. most active such as Adriamycin, 5Fluorouracil: Cy-
clophosphamide and Methotrexate. With these treatments response is

attained in 60-to 80% for a year.

. Another field in which chemotherapy has proved useful is as an
aid to presuntively curative local therapy. Its application is universally
accepted in premenopausic patients with compromised axilary nodes.

La quimioterapia es un procedimiento
terapéutico capaz de proporcionar una
respuesta objetiva (reduccién de mas de
un 50% de la masa tumoral) en un 50
a 70% .de los pacientes con cancer de
mama diseminado. Mas importante es
atn la posibilidad de lograr en un 20%
a remisién completa (desaparicién de
toda evidencia de tumor). -

A consecuencia de este hecho, ha de-
jado de ser considerado como un dlti-
mo recurso y ha aumentado el numero
e sus indicaciones.

INDICACIONES DE QUIMIOTERAPIA

La quimioterapia puede ser indicada
con dos criterios:

L Criterio paliativo: es aquélla que s¢
Usa en pacientes con metastasis a dlSO
}%I;Cia clinicamente evidentes. (Estadl

Se plantea en este momento con mé}S
prioridad que la hormonoterapia en ;2
enfermedad avanzada y estaria indicada
preferentemente en aquéllas pame%te%

ormonoindependiente (rec?ptor%i ?:12
Monales negativos), con pert do libre 5
Sintomas muy breve (distancia qué n;n
lia entre la aparicién del tumor prim

Vo y las metéstasis a distancia) .

Se discuten los beneficios de usar la
hormonoterapia asociada a la quimiote-
rapia o emplearlas en forma sucesiva.

11. Criterio profildctico. Es aquella
que se usa como complemento a una
terapia en la enfermedad primaria que
se considera de alto riesgo. Esta situa-
cién comprende en especial a pacientes
con invasién ganglionar masiva y en
las que por estadistica calculamos que
las metéstasis a distancia tienen posibIl-
lidades de hacerse presente a corto pla-

Z0.

QUIMIOTERAPIA PALIATIVA

Se puede realizar mediante el uso de
una sola droga (monoqQImlotergpla'\) 0
por combinacién de varias (poliquimio-

terapia).
MONOQUIMIOTERAPIA

larga lista de agentes queé han
de?n?)};tlrlvralgo sﬁ utilidad en el cancerLde
mama (1, 2, 3, 4) Cuadro N.o 1. 2‘5_
porcentaies de respuesta objetiva z; -
tdan entre 20 y 40% pero rara ¥

i isi6 mpleta y el efec-
iene una remision compl
?4.1)) ttiene una duracién variable entre 4

y 6 meses.



En el Cuadro N2 2 se anot
camentos mdas usados,
recomendada y el porcent
ta esperable,

Cuadro Ne 1 ('%>*)
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DROGAS

No de Enfermas

% de Respuesta

Agente Alquilante

Mostaza Nitrogenada 92 35
Endoxan 529 34
Tiotepa 162 30
Melfalan 86 23
Clorambucil 54 2
Antimetabolitos
Methotrexate 356 3
5 Fluor Uracilo 1.236 26
Purinethol 4 14
Hidroxiurea 16 12
Citosina Arabinosida 64 9
Antibidticos
Adriamicina 21 37
Bleomicina 24 8
Mitomicina C 60 38
Alcaloides de la Vinca Rosea
Vincristina
Vinblastina i A
Ve 95 20
esina 21 29
Otros
Hexametilmelamina
. » 2
CCNU 155 >
Dibromodulcitol 12
DTIC o %
Procarbazina o 7
Cis Platino 2l 1
Estreptozitocina %g 0
= 0

Cuadro N2 2 (%)

Drogas Dosis Mg m? % R t

Adriamicina 60 —75 Ev ¢/3 e
; semanas

Iﬁt?[?\,l‘:: é?o/og;l / dfa 6 500 E. V. / semana iz

5 Fluor Uracilo 600 E. z{’.o;'a ~\lse,l(nz.xstxamas Srito s %

Methotrexate 20 EVoim2yv / sem P

Melhglr?xalc + FCV 25 a 7.5 gramos E, V. ool =

\l;{rl;cnstma y 10 EV / semana A

Ml' romodulcitol 180 oral x 10 dias ¢/ 4 anas 7

Vilx:(l’:xltr}lsctl'm C 20E. V.c/4a semazggn %

inblastina 15 —2 / dia infusién contintia por 5 dfas ig"’

En enfermos previamente tratad

“

an los medi-
la dosificacién
aje de respues-

Una sola serie: 25 enfermo (6)‘05 con dosis habituales de MTX.

agentes alquilantes

" En general se considera que el medi-
?T?to miés eficaz usado como drog?
aislado es la Adriamicina, la siguen 108

de preferencia el
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Endoxan sobre el Melfalan. En un gra-
do menor de accién se colocan los an-
timetabolitos como el Methotrexate y el
5 Fluor Uracilo. Los alcaloides de la Vin-
ca Rosea son de menor utilidad. La Vin-
blastina es superior a la Vincristina y la
Vindesina ha sido atin poco evaluada.
Por ultimo.un medicamento con pers-
pectivas es la Mitomicina C,

En el Cuadro N° 2 se coloca tam-
bién las dosis masivas de Methotrexate
con recuperacién posterior con Factor
Citrovorum (4cido Folinico). Se trata
de un esquema de segunda linea que
ha demostrado ser efectivo en enfermos
que han recibido quimioterapia previa
incluso el Methotrexate en dosis con-
vencionales. En todo caso es un trata-
miento que debe quedar como excepcién
por su alto costo y delicada monitori-
zacién (7).

En la actualidad la monoquimiotera-
pia sc ha visto desplazada por los es-
quemas con combinacién de drogas. Sin
embargo, atin tiene su indicacién en pa-
cientes de edad con enfermedad lenta:
mente progresiva o con dafio organico.
En ese caso, por su mayor toxicidad se
suele obviar la Adriamicina e iniciar el
tratamiento con un agente alquilante ha-
bitualmente el Endoxan. Si éste fracasa
luego de algiin tiempo de respuesta, se
contintia con el Methotrexate, al cua
puede suceder el 5 Fluor Uracilo.

POLIQUIMIOTERAPIA

El primer intento de terapia combina-
a en e] cancer de mama fue llgyado. a
cabo por Greenspan quien asocio thio-
tepa y Methotrexate. En 1963 publicé it
60% de respuesta con ese esquema @)
res afios mas tarde sefiala un pOrcen
taje mas alto, 81%, al agregar 1°5.1m"’
‘C?:lmentos anteriores 5 Fluor Uraciio ¥
rednisona (9). e
Sin embar(gz la era de la P"hq“‘-"plio‘
terapia en el cancer de mama Se uggo‘
efinitivamente en 1969 al Pubhcall)" do
per los resultados obtenidos COmDINEC
ndoxan 5 Fluor Uracilo, M";thlqtr‘f; )
incristina y Prednisona. Senalo ohds
Por ciento de respuesta en ufl 3ue1to
54 pacientes (10), cifra que Do 4 1 mis-
a ser repetida posteriormente con e
mo esquema.
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Desde entonces se han desarrollado
varias combinaciones de drogas que pue-

en agruparse en 2 tipos:

a) Variaciones del esquema Cooper,
manteniendo como medicamentos base
el Endoxan Methotrexate y 5 Fluor Ura-
cilo (Cuadro N.o 3).

b) Esquemas en las cuales se introdu-
ce como medicamento eje la Adriamici-
na (Cuadro N.o 4).

En la mayor parte de los esquemas en
uso se realizan ciclos de quimioterapia
que deajn entre ellos periodos de repo-
so que permiten una adecuada recupera-
cién de médula 6sea. Los dias de trata-
miento suelen ser 14 y van seguidos de
14 dias de descanso.

a. EsQUEMA DE TIPO COOPER

Todos usan el Endox4n, Methotrexate
y 5 Fluor Uracilo. La Vincristina, presen-
te en el esquema de Cooper, se suele
eliminar por cuanto existe casi un con-
senso que su presencia es de escaso be-
neficio y solo aporta mayor toxicidad
especialmente neurolégica (19).

En cambio no hay seguridad sobre la
conveniencia de eliminar la prednisona
(P). Los estudios pros ectivas de Band
sefialan la superiori ad del esquema
CMFP sobre CME tanto en el ]oaorcen-
taje de respuesta (63% versus 48%) co-
mo en la duracién de ella (34 semanas

semanas . "

vefESrlxlStgcllo caso el esquema mas us?do
se reduce a la utilizacién de losc_ xie;
medicamentos  bésicos Endoxéln ( {}:ra-
fosfamida), Methotrexate y 5 Ml;*' uglr e
cilo y recibe el nombre de CMF. c1) rez-
acuerdo sobre la mejor dosis ¥ ate 3
pecto es especialmente interesan

trabajo de Creech que mues
cién del efecto con
te inferiores al esquem

b. ESQUEMAS CON ADRIAMICINA

Se han desarrollado con 2 ob%&i{wli:os:
—_Mejorar los resultados de o8
__Tener una alternativa 2 ese €sq

"% i bietivo se ha
tener el primer 00J€:
regslrglaggdo el Methotrexate dltlaamadoi;

por ‘Adriamicina (esquemas
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Cuadro No 3
POLIQUIMIOTERAPIA TIPO COOPER

Esquemas

Ne

% R. Duracién S.V.

Enfermos Global % RC de la R. Promedio Ref.

CMFP

CTX 100 mg/m? VO dias 1° al 14
MTX 60 mg/m? EV dias 12y 8
SFU 600 mg/m* EV dfas 1 y 8
P 40 mg/m? VO dfas 1° al 4
ciclos ¢/ 4 semanas

CMF

CTX 100 mg/m? VO dias 10 al 14
MTX 60/mg EV dias 1° y 8

SFU 600 mg/m* EV dias 12 y 8
ciclos ¢/ 4 semanas

CMF a dosis reducida

CTX 50 mg/m? EV dfa 1¢ al 14
MTX 25 mg/m? EV dias 10 y 8¢
SFU 500 mg/m? EV dias 12 y 8
ciclos ¢/ 4 semanas

CTX — Endoxdn
MTX — Methotexate
5FU — Fluor Uracilo

40

93

46

68 20 32 semanas (11)

53 15 25.semanas 12 meses (12)
>

46 13 28 semanas 12 meses (12)

R: Respuesta
RC: Remisién completa
SV: Sobrevida

P — Prednisona Ref:  Referencia
Cuadro N° 4
POLIQUIMIOTERAPIA CON ADRIAMICINA
——— ol
Esquema

CAF

CTX 100 mg/m? VO dfas 1¢ al 14¢
ADM 30 mg/m? EV dfas loy 8
SFU 500 mg/m? EV dfas 1¢ y 8
Ciclos ¢/ 4 semanas

FAC

SFU 500 mg/m? EV dfas 12 y go
ADM 50 mg/m EV dig 12 | ©
CTX 500 mg/m* EV Uia .12
Ciclos ¢/ 3 semanas

CA
CTX 200 mg/m? VO dias 30

¢ al 6
APM 40 mg/m? EV dfa 1o 5
Ciclos ¢/ 344 semanas
AV
ADM 75 mg/m? EV dfa 1e
V.CR 14 mg/m! EV dias 10 y &
Ciclos ¢/ 3 semanas ¥
VAC

VCR 1 mg/m! EV dia 1
ADM 40 mg/m EV dia 1+
CTX 20 mg/m? EV dfa 12

CTX — Ciclo fosfamid;
ADM — Adriamicina %

Ne

Enfermos Global

38

4

w
(v

41

2

SEU — 5 Ry, i
VCR — Vincri:lilr{:acuo R — Respuesta

04 .,
-0 Duracién 8.V,

%RC de la R. Promedio Ref.

82 18 40.semanas 27 meses..(14)
] 9 meses (15)
3 11 40 semanas 11 meses (16)
>
S8 8 28 semanas (17)
n =
28 88 semanas 24 meses (18)

SV — Sobrevid:}
RC — Revisién completa Ref — Referencid

‘con la Vincristina.
‘puede usar en enfermos que han recai-

:QUIMIOTERAPIA DEL CA. DE MAMA

CAF o FAC). Estas combinaciones han
demostrado en ocasiones superioridad

en términos de respuesta objetiva y remi-

sion completa (21, 22). En algunas pu-
blicaciones se ha demostrado mejoria de
la sobrevida (21). Sin embargo, hay

‘otros trabajos que no han corroborado
‘estos resultados (14, 22, 23).

Cabria destacar en forma especial la
publicacién de Jones (16) que demues-
tra que la asociacién de Adriamicina y
Endoxan obtiene resultados tan buenos
como el uso de 3, 4 6 5 drogas simulta-
neas. Se trata de un esquema facil de

‘aplicacién y control,

En cuanto a regimenes de alternativa
al CMF, se ha combinado la Adriamicina
Esta asociacién se

do luego de una buena respuesta al CMF.
Sin embargo, en ese caso el porcentaje
de respuesta que es de 58%, cuando se
usa como esquema inicial cae a sélo un

25% (17).

Entre estos esquemas con Adriamici-
na llama la atencién los buenos resulta-
dos sefialados en una publicacién al aso-
ciar Vincristina, Adriamicina y Endo-
x4n (18). Estos resultados esperan con-
firmacién sobre todo en lo que respecta
a la excelente duracién de la respuesta
publicada (Ver Cuadro N.o 4 esquema
VAC). En todo caso el agregado de En-
doxan no puede efectuarse cuando se de-
sea emplear un esquema de “salvataje
luego de recaida en tratamiento con

‘CMF ya que este ultimo usa la misma
‘droga.

La baja utilidad del esquema AV como
alternativa de segunda linea obliga a bus-
car otras combinaciones mas efectl\{':lis-

0s mejores resultados se han obtenl /g
combinando Adriamicina (50 mg/m’ ¢/5
semanas) con Mitomicina C (10 mg/ o
¢/6 semanas) (24) o bien el esquema cita

0 por Carbone y Davis (252) qiis asocx‘;a
Dibromodulcitol 150 mg/m’ dias 10 &
10, Adriamicina 45 mg/m’ el p_x:xmef 2
Y Vincristina 1,2 mg/m? también €l pD)
mer dia, en ciclos que se repiten cad2
Stmanas. : los

Por tltimo se ha intentado mejorar oo
Tesultados del tratamiento con POIAT
Mioterapia alternando esquemas Coin .

F y AV. Sin embargo, no se ha oér y

O mejorar el porcentaje de IeSPUCE -
tampoco la sobrevida (26). Del ™
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modo al agregar hormoterapi i
¢ : pia a la qui-
mioterapia tampoco se ha logrado Sl?p&‘

rar los resultados d imi i
sola (27, 7). os de la quimioterapia

COMPARACION DE MONOTERAPIA
Y POLIQUIMIOTERAPIA

_Los resultados comparando series his-
téricas sefialan superioridad de la poli-
quimioterapia sobre la monoquimiotera-
pia (Cuadros Nos. 1 y 2 Versus 3 y 4),
Sin embargo, para aceptar la mayor
efectividad de la combinacién de g;'o-
gas éstas deben lograr mejores resulta-
dos en estudios prospectivos en los que

-se comparen ambas metédicas de tra-

-tamiento en grupos similares.

La mayor parte de los trabajos de este
tipo han confirmado el mejor efecto de
la combinacién (29, 30, 31). Sin embar-
go, hay también publicaciones en los
cuales no se han demostrado diferencias
-significativas (32 y 33).

En todo caso, por lo general, se acep-
ta que los esquemas de poliquimijotera-
pia logran porcentajes de resultados que
son 10 a 30% superiores a los obtenidos
.con monoquimioterapia (1) ; Con la
combinacién de -drogas ademas el por-
centaje de gemisliénd com};lﬁaa esi n;:z
superior (31) y la duraciéon de la res-
pu}c)esta es generalmente el doble de lo
obtenido con monoquimioterapia (32).

En realidad se puede lograr con los
agentes m4s activos Adriamicina y En-
doxan usados en forma aislada por s
tajes de respuesta similares a los o =
nidos con poliquimioterapia pero Sier

pre con porcentajes de remision comp!e-

ta mucho maés bajos y lo que es ma?ol\:g:
portante recurriendo a dosis que pcom-
can la misma toxicidad que el uso

binado de drogas (33).

DE LAS QUE DEPENDE LA

y s
FACTORE S & LA QUIMIOTERAPIA

RESPUESTA
En forma global un. esquema ti%% c(llee
_quimioterapia produce un 30 acién g
gcspuesta olbjetiva S;:Sll-:snadeulrg o e
jo de las respuest y
Ezdls%brevida promedio de ;1;3- ge glénnéa-
ses. Estos valores van a varl s g
rac.teristicas de los-enfermo

cuales destacan:
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1. El sitio de las metdstasis. Se lpugt;lg
esperar un 70% de respuesta en €l C
dep]csiones de partes blandas, 50% en
presencia de metéstasis viscerales y_35
por ciento en el caso de compromiso
6sco. El bajo porcentaje atribuido a las
lesiones oseas se explica por la exigen-
cia de la conversién de las lesiones osteo-
liticas u osteoblasticas o cual puede de-
morar en su expresién radiolégica 6 me-
ses o mas. De este modo respuestas de
poca duracién no quedan registradas.
Este hecho queda demostrado por la so-
brevida que en el caso de las metéstasis
6seas es de un promedio de 27 meses,
en cambio es s6lo de 7 meses en los com-
promisos pulmonares. En el caso de las
metastasis viscerales son de mal pronés-
tico las localizaciones peritoneales, hepa-
ticas, linfangitis pulmonar y especial-
mente del SNC el cual implica 6 meses
o menos de sobrevida (34),

2. Los tratamientos previos. La qui-
mioterapia previa disminuye el porcen-
taje de. respuestas y lo mismo sucede
con la radioterapia aunque ésta se
haya limitado a la caja toracica (35).

3. El estado general de la enferma, Pa-
ra el buen resulitado de la quiéiotefagiz
se precisa de una enferma que por lo me-
nos desarrolla un 50% de su tiempo en
forma ambulatoria. Una enferma postra-
da en cama (salvo por dolor) dificilmen-

te obtendra algiin benefici i
o A gun ficio con la qui-

4. Funcidn hepdtica

¢ 1  hepdtica.y renal, La -
qua_de insuficiencia hepatica y/(l)) r::f\:l
(imlta en forma marcada Ia dosificacién
e los medicamentos,

3. Estado menstrual,

sultados se obtienen fjos mejores re.

en lq§ mujeres pre-
ambién los resulta-
en los enfermog con
menopausia (33),

Inicialmente se

: > se plantes ]a j ;
dmeal intervalo libre entre tratlzilrnligfﬂ1 oy
- nlo Yy la aparicién g la mct‘o pri-
gualmente se correlacj astasis,

Dr. JORGE GUTIERREz

CONCLUSION

Cuando esta indicada una quimiotera.
‘pia paliativa nuestra conducta es:

1. Iniciar terapia con un esquema de
tipo CMF dada su menor toxicidad, me.
nor precio y efectividad sélo ligeramen.
te inferior a los esquemas con Adriamj.
cina. £

2. En el caso de una enfermedad de rs-
pida progresién cuya demostracién mas
notoria es el Ca inftlamatorio, iniciamos
la terapia con un esquema que contenga
Adriamicina por cuanto han demostrado
superioridad en esta situacién especifi-
ca (22).

3. En pacientes de edad avanzada con
enfermedad lentamente progresiva o con
dafio de 6rganos no signiifcativo, recurri-
mos a Ja monoquimioterapia empezando
con Endoxan.

4. En caso de recaida luego de trata-
miento con CMF utilizamos Adriamicina
ya sea solo en combinacién con Vincris-
tmaC o si es posible asociado a Mitomici-
na C.

QUIMIOTERAPIA COMPLEMENTARIA

Por lo menos el 50% de las mujeres
que son sometidas a mastectomia ten-
dran recaidas locales o a distancias. El
Fmpo de ma4s alto riesgo lo constituyen
as enfermas en las cua%es se demuestan
compromiso de los ganglios linféticos
’a}xdares. Este fracaso de las terapias
locales” se explica actualmente por la
naturaleza “sistémica” del cincer de ma-
ma. Vale decir, que la enfermedad siem-
pre se encuentra diseminada aunque ]as
siembras a distancia estén constituidas
pPor una pequeiia cantidad de células
(micrometastasis) .

_Por otro lado es un hecho bien cono-
cido que la quimioterapia obtiene bue-
nos resultados, incluso la erradicacién d¢
las células tumorales, cuando éstas S€
encuentran en nimeros pequefios y POF
ende con una alta fraccién de ellas €n
crecimientos (36). En cambio cuando
Metastasis ya tienen expresién clinica, 13
cantidad de carga tumoral sélo permit®
un efecto paliativo.

Estos argumentos mas detallados €2
otra ocasién (37), llevaron a intental
mejorar los resultados de la mastectomia
agregando quimioterapia para destruir
as células tumorales residuales.

QUIMIOTERAPIA DEL CA. DE MAMA

Dos grupos han realizado las experien-
cias mas conocidas en este campo: el
grupo cooperativo NSABP  (National
Surgical Adjurant Breast Project) y los
investigadores del Instituto Nacional de
Tumores de Milan,

El NSABP inici6 sus estudios con la
utilizacién de monoquimioterapia (pro-
tocolo B—05). Demostrada la utilidad
de este procedimiento se desarrollan 2
protocolos posteriores B-07 y B-08 con 2
v 3 drogas respectivamente para avaluar
la posibilidad de mejorar los avances
que se obtendrian con una sola droga.
El medicamento elegido como punto de
partida por su buena tolerancia y fécil
manejo fue el Melfalin. La dosis se
calculé en 0.15 mg/Kg de peso dia por 5
dias, a intervalos de 6 semanas y por un
plazo de 2 afios. El tratamiento se reser-
v6 para enfermas con etapa II de la er-
fermedad y un grupo control sélo reci-
bié placebos (38). Los resultados a los 4
afos seguidos del protocolo B—05 de-
mostraron una diferencia_significativa
en favor del grupo que recibié Melfalan.
El mayor benefioio se aprecié en el gru-
po de enfermos de menos de 50 afios de
edad en las cuales el 66% tratados no
tuvo recaidas en circunstancias que en
el grupo control sélo el 45% ha conti-
nuado libre. de la enfermedad. I'gualmen-
te influfa en el resultado el mimero de
ganglios comprometidos. Se demostré un
mejor efecto en los enfermos que tenian
menor carga tumoral (menos de 4 gan-
glios positivos). Como era de esperar, I,a
disminucién de las recaidas se hacia
fundamentalmente en base a una dismi-
nucién de las recaidas a distancia (6,3%
versus 25,/9%). A los 4 afios entre ampos
grupos habia una diferencia de morta}h—
dad de un 10% pero que no era estadis-
ticamente significativa (39).

En forma paralela en Mllﬁn,.BpnadO-
na y cols. iniciaban un estudio similar en
enfermos con ganglios axilares ,posltll'
vos, también con un grupo de control,
pero recurriendo a terapia de combina-
cién de tipo CMF. Las dosis utilizadas
fueron de 100 mg/m? de Endoxan por 1
dias, 40 mg/m? de Methotrexate los l_?llS
1°y 82y 600 mg/m* de 5 Fluor Ur‘i‘cll 9
Ev, también los dias 12, 8, con c1cdzs
O repetir cada 28 dias. La dumlén‘w)
tratamiento se planificé a 12 meses (40)-
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Los resultados luego de un seguimiento
de 6 anos se anotan en el cuadro V. Las
sobrgwgla_s sin recaidas contintian sien-
do significativamente superiores para el
grupo total con quimioterapia y espe-
cialmente en las mujeres con carga tu-
moral minima (1 a 3 ganglios compro-
metld_os), y en etapa premenstrual. Un
estudio posterior de 4 afios de seguimien-
to ha demostrado mantencién de los
mismos resultados con reduccién del nu-
mero de ciclos a 6 (41),

Sov. sin recaidas 4 Control CMF P
Total 43.8 51.7 0.001
1-3 GL (+) 45.6 65.1 <0.001
+ 3 GL (4 31.8 357 027
Premenopéusicas 42.7 59.8 <0.001
Postmenopéusicas 4.9 50.0 035
Sobrevida

Total 645 139 0.2

Vale decir, la experiencia de ambos
grupos estaria indicando que los plan-
teamientos teéricos de la quimioterapia
complementaria estarian confirmados en
la préctica en el caso del cancer de ma-
ma pero el efecto se limitaria a las
enfermas premenopausicas. Este hecho ha
llevado a plantear la duda de si los re-
sultados serian en verdad producto de
la accién tumoricida de la quimioterapia
o consecuencia de una ooforectomia qui-
mica. Esta argumentacién actualmente
parece poco sostenible por cuanto los
efectos de esta terapia son claramente
superiores a los sefialados en los traba-
jos clésicos de ooforectomfa complemen-
taria y lo que es ain mas importante los
mejores resultados se han obtenido jus-
tamente en €l grupo de enfermas que
muestran el menor trastorno menstrual

42).
Actualmente
mostrada la uti

e estd universalmente de-
lidad de la_quimioterapia
complementaria en las mujeres premeno-
Ausicas con ganglios linfaticos axilares
comprometidas. Las preguntas que per-
manecen en el plano de la discusién son
muchas y entre ellas: ¢es necesaria la
de drogas en las enfermas

ombinacién as
c‘::on carga tumoral minima o bastarfa la

monoquimioterapia?
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: osible mejorar los resultados y
lo;;r%xi T;ambién bjeneficios ’inc_ilscutlb]es
en las mujeres post menopausicas?

¢Cudl es el tiempo exacto en que St
debe. iniciar el tratamiento complemen-
tario? ¢Cual es el papel, si lo hay, de la
inmunoterapia?

A la primera pregunta aparecen como
respuestas interesantes los resultados de
los protocolos sucesivas del NSABP. El
protocolo B—07 probé la asociacién del
Melfalan con el 5 Fluor Uracilo y el B-08
agregé a los 2 anteriores el Methotrexa-
te. Luego de 5 afios de seguimiento los
resultados con 2 6 3 drogas no mues-
tran ninguna ventaja sobre el uso de
Melfalan, en las enfermas menores de
50 afios y con 1 a 3 ganglios positivas
(43).

Para el grupo de Milan los resultados
insuficientes alcanzados en las mujeres
postmenopausicas se deben a haber usa-
do de partida dosis menores de quimio-
terapia en las enfermas de mayor edad.
A ese hecho se suma la dificultad fre-
cuente de colocar las dosis completas por
manifestaciones de depresién medular
en los enfermos con mas de 60 6 65 afios.
En la experiencia de ese grupo el cum-
plimiento de por lo menos un 75% da
las dosis calculadas es un factor funda-
mental en el éxito del tratamiento, Por
ello han abandonado el uso del Endoxan
oral por el EV y prefieren distanciar las
aplicaciones v no reducir las dosis por
toxicidad medular (44),

En realidad, la cantidad de quimiote-
rapia empleada puede ser fundamental
en un grupo de enfermas como son las
postmenopdusicas que tienen una alta
incidencia de tumores de lenta progre-
sion y por lo tanto con una baja frac-
cion de células en multiplicacién. Lo
estud}os del NSABP parecen sefialar la
necesidad de una terapia mas agresiva
¢n estas enfermas. Los mejores resulta-
305 en4las mt:iieres con mas d

con 4 o més ganglios linfati &
1{)1i~om@(t:‘1do(si sezhan obtenido co:ﬁ: <C:g$-

nacion de 2 6 3 dropa
hay diferencias entre elguss'oa‘(igq;eéno
IE“)' ‘}a agirmacién pare 2

orando ademis por los
blicados por otros centx‘o;‘e Zﬂéaggs }:lu-
mostrado que con €squemas mj S

sivos que el CMF, como con e] ACS(4a§%r§:
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CMFVP (46) se logran beneficios que
son independientes del estado menstrua]
y también del niimero de ganglios com-
prometidos.

Se ha sefalado también que el mo.-
mento del inicio de la quimioterapia de
apoyo podria ser un factor vital a con-
siderar en el andlisis de los estudios epn
marcha. Actualmente se considera ade-
cuado su inicio dentro de las primeras
cuatro semanas que siguen a la mastec-
tomia. Sin embargo, los estudios expe-
rimentales han sefialado que la precoci-
dad del tratamiento complementario es
fundamental para su éxito (47). La im-
portancia de este hecho podria estar de-
mostrado en la existencia de 2 trabajos
bien conocidos. En uno de ellos Fisher
luego de 10 afios de seguimiento mues-
tra que una sola dosis de Thiotepa en el
postoperatorio inmediato es capaz de me-
jorar la sobrevida en relacién al grupo
control (48). En el otro, un equipo sue-
co, luego de un seguimiento de 15 afios
seflala un 10% de meior sobrevida en
un grupo que recibié dosis elevadas de
Endoxan en los 6 dias siguientes a la ci-
rugia. (49). En ambos casos, la quimio-
terapia es insuficiente para nuestros co-
nocimientos actuales, pero en ambos_ es-
tudios estas dosis insuficientes se admi-
nistraron precozmente. Al respecto, €s
particularmente interesante el hecho que
el tnico hospital del grupo cooperativo
sueco, que no demostré un beneficio de
la quimioterapia, fue un centro de Ra-
dioterapia donde los enfermos llegaron
con un promedio de 3 semanas luego del
tratamiento quinirgico.

Por 1ltimo, no se ha demostrado ma-
yor utilidad de la combinacién de inmu-
noterapia con la quimioterapia de apo-
Yo (50 — 51). El campo preaiso de la in-
munoterapia podria estar en las enfermas
SIn compromiso de ganglios linfaticos
axilares, En ese caso también se requie-
re de una terapia de tipo complementa-
Tlo, ya que el 25% presenta recaidas en
el plazo de 10 afios. Esas enfermas pre:
Sentan menor carga tumoral y por e!1°
podria tener efecto un tratamiento -
munolégico. Por otra parte, si conside:
ramos que los 3/4 partes de los enfer:
MOS no estdn en riesgo de recaida, €
tratamiento elegido como apoyo debé
ser lo m4s inocuo posible, lo que hace
Sugerente el uso de inmunoterapia.

qQul

MIOTERAPIA DEL CA. DE MAMA

RESUMEN

La quimioterapia se considera actualmente un tratamiento bi-
sico en el manejo del cancer de mama diseminado. Hay una lista nu-
merosa de citostaticos que son activos para esta enfermedad. Hay evi-
dencias que los tratamientos con combinaciones de drogas son mi4s
efectivas que la monoterapia. Los esquemas mas frecuentes se realizan
con asociacién de 3 drogas elegidas entre las mas activas como son la
Adriamicina, Endoxan, 5 Fluor Uracilo y Methotrexate. Con estos tra-
tamientos se obtienen porcentajes de respuesta de un 60 a 80% con

duracién cercana al afio.
-y Otro campo en el cual se ha demostrado la utilidad de la qui-
mioterapia es como apoyo a una terapia local presuntivamente curati-
va. Su aplicacién es universalmente aceptada en las enfermas premeno-
pausicas y con ganglios axilares comprometidos.
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ENFOQUE TERAPEUTICO DEL CANCER MAMARIO
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(Servicio y Departamento de Cirugfa. Unidad de Patologia Mamaria. Hospital San Juan
de Dios. Facultad de Medicina Universidad de Chile).

THERAPY OF BREAST CANCER

The treatment of breast cancer is discussed as a whole considering
the contributions of surgery, radiotherapy, hormone therapy and che-
motherapy according to its clinical extension.

En este momento es indudablemente
dificil enfocar globalmente el tratamien-
to del cdncer de mama ya que tenemos
una serie de incdgnitas.

Estamos frente a una enfermedad ¢Lo-
calizada?, ¢Potencialmente generalizada?,
¢Evidentemente generalizada?, ¢Cual es
la agresividad de ese tumor?, ;Cudl es la
respuesta del huésped?, ¢Cual es su rit-
mo de crecimiento? Por otra parte, los
métodos diagnésticos que actualmente

logran buenas sobrevidas. Adair en 1974
publica una sobrevida del 35% a los 20
afios después de un tratamiento prima-
rio y constata que pasado los 20 afios un
alto porcentaje puede considerarse “cu-
rada”. Se hace dificil pensar que estos
mismos resultados pudieran alcanzarse
sin ningun tratamiento.

En la actualidad el clinico dispone pa-
ra el tratamiento del cancer mamario de

c : R s Cirugia — i ja — imi .
estdn a disposicion del clinico para cono-  pia £ HOrm%i(;l)lg;zra}pla P _Qutlmlot.era
cer la extensién de la enfermedad son li- Inmunoterapia e

mitados. Sabemos, por ejemplo, que la
rad1ologx§1 para pesquisar la metastasis
de una vértebra requiere una destruccién.
de al menos un 50% de ella. La cintigra-
ffa es més sensible, pero también mds
inespecifica y muchas lesiones podrian
ser interpretadas como falsos positivos
Lo mismo podriamos decir de la bﬁsque:
da de metéstasis en otros sitios pese a
L(;: gdelaptqs de la tomograffa computa-
ctcaéteal:alcmngraffa, ecografia, radiologfa,
Lg,s recursos terapéuticos tampoco son
100% efectivos y si bien con ellos pre
;e:d;rggs erradicar o destruir un turrleo;
mos en qué grad
ellﬁs ?fecta las d%fengas ccl)elci?xaésggg -
R
lo la agresividad d:imtxll;lo o
haber variedades de c4 i
diferente etiologfa y br;f)?r Qe o
puesta de la paciente Exf g Y 1 e
participacién de] méc.iico ::lt-?all:;ha_ A
{rl)lgcl)rs:d]o €scasamente I evoluciélrxxun-la
1 a enfermedad pese o
medidas terapéuticas em le: da fadas Jas
xc'gx:os serftan pesimistasp yac:e%rrﬁo o
-un enfoqu i haue
que terapéutico adecuatdoq se

La inmunoterapia brinda grandes ex-
pectativas y todos tenemos esperanzas
para el futuro, pero por el momento no
tenemos ni métodos adecuados que nos
permitan apreciar el grado de inmunidad
Y menos mejorarla en forma efectiva.

.El aspecto psicolégico y la participa:
cién de la paciente en el control de la
enfermedad ha despertado tltimamente
entusiasmo no sélo en cuanto a la cali:
dad de la sobrevida sino también en €l
largo de la misma. Todos sabemos qué
una paciente que “quiere vivir” ayuda 2
Su tratamiento y que el “stress” actud
desfavOr ablemente quizas a través de M€
canismos hormonales, inmunolégicos ©
metabélicos.

Enlffocaremos, sin embargo, el trat®
miento con los recursos mas clasicos ¥
conocidos. Primero analizaremos lo qu®
nos puede ofrecer cada uno y después
veremos cémo abordar las pacientes @€
acuerdo a la etapa clinica. ;

La cirugia y Ja radioterapia son medios
de accién local que pueden erradicar 0

estruir un tumor localizado. En g€7%°
rilf se combinan en el tratamiento de 12
enfermedad primaria loco-regional:
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La quimioterapia y la hormonoterapia
son recursos de accién general. La pri-
mera tiende a destruir las células neo-
plsicas donde quiera se encuentren y la
segunda actuaria sobre los tumores hor-
mono-dependientes y también en cual-
quiera de sus focos, atin cuando se co-
noce que hay localizaciones metastési-
cas que tienen pobre respuesta a este
tipo de tratamiento,

En los capitulos anteriores vimos mas
o menos en detalle los beneficios, peli-
gros, ventajas y desventajas, indicacio-
nes y contraindicaciones de cada uno de
ellos. El médico debe conocerlos para
poder aplicarlos racionalmente y adap-
tarlos a cada paciente.

Veremos ahora los posibles enfoques
terapéutico de acuerdo al estadio de ex-
tensién clinica de la enfermedad. Proba-
blemente hay tantos ~esquemas como
equipos tratantes, sobre todo en este
momento en que se han derrumbados los
conceptos maés clsicos. Hace algunos
afios cuando publicamos el Simposium
anterior estableciamos que el céncer en
estadio I y II correspondia a una enfer-
medad localizada y que debian ser abor-
dados con cirugia y radioterapia. Se re-
comendaba la masfectomia radical como
cirugia de eleccién y la radioterapia com-
plementaria de los focos ganglionares
(axila mamaria interna y supra clavicu-
lar) si el estudio histolégico de los gan-
glios axilares los revelaba comprometi-
dos o si el tumor estaba logahzado en
los cuadrantes internos o regién central.

Dejabamos la hor;nonoteratr:aeanig

imioterapia para el momen
&ulgllferrrl;egad };e hacfa diseminante con
el diagnéstico evidente de metéstasis a
distancia. Empezibamos primero con a
hormonoterapia y si ésta frac.asaba .Te:
comendébamos la quimioterapia. El es-
tadio III constituia el mayor problemat
y en este tramo se ba’{a]a‘ban los concep-
tos de “operabilidad” para sepqxigg gn
fermas que aun tendrian posibilida es
de curacién con tratamientos loc:‘greglg_
nales agresivos de las pacientes inope-
rables” en que el aspecto de la enferme
dad en la mama y linfaticos hacfa pre-
sumir una diseminacion precoz. dEr}L es-
tos casos Sse recomendaba la radio era-
pia a titulo exclusivo. A veces agregd .2_
mos la ooforectomia en las mujeres ]

venes.
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En este momento. una serie de concep-
tos diferentes hacen plantear otros enfo-
ques. a) Parece menos claro establecer
el limite entre una enfermedad localiza-
da y una generalizada. Desde el momen-
to en que las células tumorales dejan el
epitelio y pasan al estroma se establecen
las posibilidades de diseminacién.

b. El estudio de los ganglios axilares al
revelar ausencia de compromiso tumo-
ral no indicaria que las células neoplasi-
cas no llegaron a ellos sino que posible-
mente fueron destruidas por el tejido
linfatico. Esto revelaria una calidad de-
fensiva del huésped y harfa esperar una
mayor capacidad de resistencia que se ha-
ria extensiva al resto del organismo y por
lo tanto menores posibilidades de mani-
festacién de metéstasis a distancia pre-
cozmente, )

c) Los progresos de la radioterapia
permitirian destruir focos sub-clinicos en
mama y regiones ganglionares lo que per-
mite reducir la cirugia.

d) Por otra parte, aun se plantean du-
das de los aspectos secundarios y de la
curacién a largo plazo de la radioterapia.

e) Se hace también mas difim} estable-
cer cudl es la cirugia pretendidamente
curativa o radical y cusl es paliativa.

f) La quimioterapia seria mis efectiva
en focos sub-clinicos y ya no splo se pro-
picia su empleo frente a metastasis evi-
dentes sino que s€ recomienda su uso en
las pacientes gue aun con enfermeda
aparentemente localizada se consideran
de alto riesgo (presencia de mas de cua:
tro ganglios axilares comprometidos a
estudio histolégico) . Es la quimioterapia

ovo al tratamiento primario.
deg‘;lpﬁ" estudio de los receptores h_qrmoi
nales permite y recomlenda‘ también e
empleo _de la hormonoterapia en alguna
de sus formas en etapas precoces.

ENFERMAS EN ETAPA It

Estas pacientes con un tumor peque
fio en la mama, sin metastasis _lmfé.tlcas
ni a distancia en el estudio clinico tienen
un pronéstico bueno y las estadisticas
sefialan un 75% de sobrevida a los

afios.
El diagnéstico del cancer en esta eta-

pa indica probablemente que estamos
frente a un tumor mEnos agresivo, con
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un huésped que se defiende mejor y qui-
zas con un tiempo de evolucién menor.

Esto inclina a enfocar un tratamiento
loco-regional que controle efectivamen-
te Ja enfermedad por largo tiempo. No
justifica el uso profildctico de hormono
o quimioterapia que tienen riesgos.

Como tratamiento locoregional puede
recomendarse como alternativa.

a. Mastectomia radical clasica o modi-
ficada. Si los ganglios resultaran negati-
vos al estudio histolégico y el tumor es
taba localizado en cuadrantes externos no
agregamos tratamiento radiante comple-
mentario. Si los ganglios fueran positi-
vos o el tumor estuviese en la regién
central o interna cabe la posibilidad de
agregar radioterapia de los focos gan-
glionares.

b. Mastectomia parcial y radioterapia
radical. El empleo de esta técnica en en-
fermos bien estudiadas evita la mutila-
cién y obtiene la misma sobrevida que
la mastectomia radical. Nosotros vrefe-
rimos hacer la mastectomia parcial aso-
ciada a un vaciamiento axilar que nos
permite conocer el estado real de los
ganglios axilares y establecer un pronés-
tico mas adecuado.

c. Mastectomia parcial v vaciamiento
axilar. Prescindiendo de radioterapia. De-
ja indudablemente tejido mamario ho-
mo]atqral expuesto a riesgzo, pero con
cualquler:g de las otras técnicas también
queda tejido mamario en la mama opues-
ta que debe mantenerse en observacién.
losér?elrer?oses‘te e_r;_foque es mas discutible

Justificado en algunos casos,

ENFERMAS EN ETAPA II:

Las pacientes en Etapa II ti
La i enen -
nostico diferente segiin se trate dep;(:l
T:NooT: Niu 0T, Ny o T2 Nib. De ma-
yor gravedad se considera el compromiso
ge los ganglios axilares que el tamarfo
le] tumor y también el pronéstico es dis-
gnto si hay mas de 4 ganglios afectados
e allf que se citen cifras de sobrevida
a los 10 afios que varfan del 25% al 5004
En Nfstetl ctapa se preconizan: W
a. Mastectomia radical clisjca i
. . O =
f:lzﬁ:..Seguida de radioterapia coxrg(;(lié-
ria si lo i i i
i s ganglios estuviesen inva-
b. Mastectomia parci i ;
X S X al asoc .
dioterapia radical. Algunos ]a lfgé,,ii;ﬁ
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dan todavia en tumores de hasta 3 cmg,
de didmetro con No 0 Ni..

c. Radioterapia a titulo exclusivo, Hay
escuelas que preconizan la radioterapia
exclusiva en estos casos dejando la ciru.
gfa para los fracasos de la terapia ac-
tinica. Li ] E) el

d. Quimioterapia de apoyo. Si el estu-
dio histolégico de los ganglios axilares
revela méds de 4 ganglios comprometidos
y mas aun si la invasién va mas all4 de
la cdpsula la paciente pasa a tener un
alto riesgo de diseminacién con mani-
festacién de metdstasis a corto plazo. Es-
to justifica agregar quimioterapia de
avoyo (coadyuvante en la literatura in-
glesa) por uno o dos afios.

Estadisticamente, el uso de quimiote-
rapia profildctica mejoraria la sobrevida
en los primeros 5 afios, Mas discutible
es si ésta mejoria se mantiene a los 10
afnos.

Algunos usan la quimioterapia en lu-
gar de la radioterapia y otros prefieren
asociar ambos tratamientos. La ventaja
de la quimioterapia sobre la radioterapia
es aque actuaria en focos a distancia y
también loco-regionales por cuanto los
mejores beneficios de la quimioterapia
serian sobre las lesiones de partes blan-
das (ganglios — recidiva local). La ra-
dioterapia seria de todos modos mads
efectiva en un control local. El uso de
quimioterapia después de radioterapia sc
ve dificultado por la asociacién de dos
armas inmunodepresoras y que provocan
frenacién medular.

Nosotros preferimos en el Estadio II
el empleo de la mastectomia radical mo-
dificada seguida de radioterapia si_hav
invasién ganglionar. Si hay mis de
ganglios comprometidos agregamos ©
reemplazamos la radioterapia por qul
mioterapia durante 1 afio.

ENFERMAS EN ETApA III:

Muy distinta puede ser la evolucién dé
una paciente con un Ts No Mo que otré;
con un T, N; También influye en €
pronéstico y en la eleccién del tratamien”
to el grado de actividad tumoral. LoS.
ranceses especialmente recalcan la ne¢q
sidad de establecer en el diagnéstico 2%
céncer de mama lo que denominan pmﬁs
sée evolutive”. Hablan de 3 grados ¢
actividad tumoral:
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a. P. E. V. (poussée evolutive) I: Es
aquel tumor de crecimiento rapido que
duplica su tamafio en menos de 6 me-
ses.
b. P. E. V. II: Es aquel que tiene sig-
nos inflamatorios localizados. Edema y
enrojecimiento en la piel que recubre la
masa tumoral.

c. P. E. V. III o inflamatorio: Es aquél
que tiene signos inflamatorios cutaneos
difusos en toda la mama.

Estas poussée evolutive deberian con-
siderarse también en el tratamiento de
los cédnceres en etapa I y II.

El c4ncer en etapa III comprende una
gran variedad de pacientes y su pronés-
tico fluctia entre el 14 y 40% de sobrevi-
da a los 5 afios y entre €l 10 y 35% a los
10 aflos,

La diseminacién a distancia aunque
oculta clinicamente, puesto que hay M
se presume existente y se espera a corto
plazo. {

Esto inclina a emplear tratamientos
menos agresivos localmente, con inten-
ciones mas paliativas y en cambio un
mayor uso de terapéuticas generales
(hormonoterapia y quimioterapia).

Para el tratamiento locorregional se
plantean: y

1. Mastectomia simple mds un vacia-
miento axilar bajo (mastectomia de
Madden) asociada a radioterapia. y

Hay quienes prefieren partir con cr
rugia y agregar radioterapia a continua-
cién. Tiene la ventaja de reducir la ma-
sa a irradiar disminuyendo la {norblh-
dad de esta tltima. Ademés permite estu-
diar la presencia de receptores hormo-
nales. .

Otros recomiendan usar la radiotera:
pia previa a la cirugfa. Tiene la ventaja
de “inactivar” al tumor disminuyendo el
riesgo de recidiva local y la D_OS}b],e dise-
minacién durante el acto quirurgico. |

Nosotros empleamos la radxotgr?dma
previa cuando hay signos de actividad
tumoral o sea cuando suponemos aue s
tamos frente a una poussée evolutlvei 4

2. Radioterapia exclusiva: Para aigd
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Faof: i(:) ;}atl::)tleéml‘eréto de eleccién dejando
im0 s1 después de completada
apia_persiste masa tumoral.

La recomendamos especialmente en
gquellgs tumores muy grandes que hacen
imposible una cirugfa atn paliativa o en
el céncer inflamatorio,

3. Cirugfa exclusiva: Podria plantearse
en un Ts No o T; Ny para ser seguida
con tratamientos generales.

El cancer en Estadio III justifica en la
mayoria de los casos el uso de tratamien-
tos generales.

a, Hormonoterapia: Si se dispone del
estudio de receptores hormonales cabe
usarlas sélo en enfermas con receptores
positivos. Se recomienda en forma profi-
lactica la ooforectomia en la mujer joven
y los antiestrégenos en la postmenopéu-
sica.

b. Quimioterapia: La poliquimiotera-
pia por uno o dos afios es recomendada
por la mayor parte de los clinicos al me-
nos en las enfermas mds graves.

CANCER DE MAMA EN EstADIO IV:

En este cancer con metéstasis clinica-
mente evidente, el tratamiento debe en-
focarse preferentemente con medidas ge-
nerales: Hormonoterapia v'Qmmlotera-
pia, ya sea en forma simultdnea %_sufe;
siva. En los capitulos correspondien 3
mencionamos los distintos esquemas de
hormonoterapia y quimioterapia. a

La cirugfa se restringe aqul a resec?lg.
nes paliativas en caso de génlceres u;:u.
rados o con el fin de reducn'd.a {n?sa b
moral global (suma de Jos distin :sse >
cos) lo que permite una accion mlmente
caz de la quimioterapla. 05351(1)“ megp

uede irse a Ja reseccion de algun

istasis unica. | e
tasLa radioterapia quefda ugslc;dga sao 1(112
i ecifico.
co secundario esp. )

f: metastasis de columna que colrrgr’)rngz
médula espinal ¥ provocz(ai parap e"eltaé'sta

4gica, de una m .
na fractura patolég 1 T :
leis cerebral, de alguna metastasis espe

cialmente dolorosa, etc.

RESUMEN

] tratamiento d

aliza e 5
SoAn e de la cirugia,

i el aport 1
?iie;agg (I)a quilr)nioterapxa lo recu

enfermedad.

el céncerdc}e ma; g8
de la radioterapl 1
erc(lao al grado de extensién €

ma en su conjunto con-
de ]la hormonotera-
¢ linica de la
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Dras. IVONNE PABST, VIRGINIA MARTINEZ y LIDIA DIAZ

(Servicio y Departamento de
Juan de Dios. Facultad de

(Servicio y Dep:

MINIMAL BREAST CANCER

artamento de Anatomfa Patoldgica. Hospital San Juan de Dios.
Facultad de Medicina. Universidad de Chile).

Cirugia. Unidad de Patologia Mamaria. Hospital San
Medicina. Universidad de Chile).

Minimal breast cancer comprises a group of Neoplastic disorders
of a good prognosis which includes: 1. Lobular breast cancer in situ. 2.
Intraductal cancer in situ. 3 Infiltrating carcinoma less than 5 mm. in

diameter.

Its possibilities of multicentric and bilateral origin and its possi-
ble spontaneous evolution are analyzed for a discussion of the thera-

peutic approach.

Its more frequent diagnosis due to ancillary diagnostic methods
of choice such as mammography and a careful valuation of some clinical
signs which allow suspicion are discussed.

Gallager propuso el término de céncer
de mama minimo para un grupo de le-
siones de_buen pronéstico y que com-
prende: 1) Cénceres lobulillares in situ
(CLIS). 2) Cénceres intraductales i1 situ
(IDIS). En_este subgrupo se incluyen
ademas los Paget en que el compromiso
intraductal no ha sobrepasado la mem-
brana basal y el carcinoma papilar intra-
quistlc_o y 3) Cénceres infiltrantes muy
yt)equenos de menos de 5 mm. de didme-

ro.

FRECUENCIA

Corresponde a méas o menos el 5% del
total de cénceres mamarios en las series
corrientes. En una revisién que hiciéra-
Lr:r)ls nosotros encontramos un 4% de

ceres mini
e mos entre 1400 casos es-

Actualmente, gracias a i
en poblacién as%ntométicalolfayscgietnmg
que/ logran detectar un 259% y hastaores
40% de los canceres en esta ata a. P, =
estas pesquisas debe recurrirse aplz; it
plementacién de los diferentes m‘tc?im'
de diagnésticos (examen fisico ey
grafias, termografia, ecografx‘a)' s
terminados grupos de poblacién = U

ANATOMIA PATOLOGICA
A. CARCINOMA LOBULILLAR IN SITU: (CLIS)

Carcinoma derivado de los lobulillos.
Puede comprometer uno o mas de ellos,
total o parcialmente, Los acinos apare-
cen distendidos y ocupados por células
redondas, pequeiias, uniformes.

B. Carcinona

(IDIS), IN SITU:

INTRADUCTAL

El carcinoma est4 limitado al epitelio
Y no sobrepasa la membrana basal de los
C(}ndugtgs. Se distinguen distintos tipos
histolégicos.

a.‘Carcx_noma intraductal sélido: Hay
proliferacién intraductal de células atipi-
cas, grandes, de micleos irregulares hi-
percromaticos, con pérdida de la pola
ridad que rellenan el limen.

a ?: Comedocarcinoma. Los conductos
stan dilatados y contienen como el an-
terxolr células atipicas que en el centro
p§caxrl1gnfn estdn necrosadas. Macroscor
rial sélpae puede a veces verse el mate
da :i 0 intraductal. La parte necrosa
Puede dar una microcalcificacién.

CANCER DE MAMA MINIMO

¢. Carcinoma papilar. Macroscépica-
mente los conductos grandes también

ueden verse ocupados por un material
grisaceo. Las células se disponen en pa-
pilas con un eje conjuntivo-vascular te-
nue en una o varias capas similares con
ntcleos hipercromaticos, pérdida de la
polaridad nuclear, Falta la doble diferen-
ciacién de las células epiteliales en lumi-
nales y mioepiteliales.

Con cierta frecuencia se presenta un
problema diagndstico para el patélogo
en cuanto a establecer ﬂenignidad 0 ma-
lignidad en su lesién papilar.

Las papilomatosis benignas tienen un
eje conjuntivo vascular mas prominente,
dos tipos de células epiteliales (dos ti-
pos y no dos o mas capas) con niicleos
normales y polaridad conservada.

El carcinoma papilar intraquistico ex-
hibe las mismas caracteristicas encon-
tradas en Jos carcinomas papilares in-
traductales. Pueden adquirir la forma de
un papiloma unico de mayor tamafo
con signos de malignidad.

d. Carcinoma intraductal cribiforme.
Hay proliferaciones epiteliales que se
anastomosan dejando cavidades in situ
lo que le da aspecto cribiforme.

e. Carcinoma intraductal de tipo mu-
ral. Las células tumorales se disponen en
una o varias capas adosadas a la mem-
brana basal sin obliterar al limen. Co-
rresponden al “clinging carcinoma de
literatura inglesa. Puede facilmente pa-
sar desapercibido y ser subestimado.

f. Enfermedad de Paget. Se manifiesta
clinicamente por una erosion del pezén.
En su etapa intraductal compromete ha-
bitualmente la porcién distal de los con’
ductos y el tumor compromete la epi-
dermis apareciendo las células de Paget
(Ver Enfermedad de Paget en capitulo
especial) ,

g. Cualquier combinacién de los ante:
riores.

C. CANCER INFILTRANTE MINIMO

jer tipo de carci-

Corresponde a cualqu 2
b tamario sea infe-

noma infiltrativo cuyo
rior a 5 mm.
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La mayoria de las veces estas formas
son asintomaticas.

Los cdnceres lobulillares in situ son
detectados habitualmente en forma ca-
sual al hacer una biopsia por otra pato-
logia (mastopatia fibroquistica, fibroade-
noma, etc.). A veces pueden manifestar-
se en la mamografia como un grupo de
microcalcificaciones, pero en general no
dan tampoco signos radiolégicos.

Los cdnceres intraductales in situ pue-
den en ocasiones dar algtin sintoma: a)
descarga por el pezén si estan localiza-
dos en los conductos mayores y de pre-
ferencia si tienen una estructura papi-
lar. b) ulceracién del pezén en los casos
de Paget. ¢) Tumor palpable: si el acimu-
lo cjular intraductal logra rellenar y
distender un sector importante sin rom-
per la membrana basal o bien si un cén-
cer papilar in situ se localiza en el inte:
rior de una cavidad quistica de mayor
volumen.

Radiolégicamente pueden aparecer co-
mo un grupo de microcalcificaciones. Un
conducto dilatado o una zona de mayor
densidad que no existia en exdmenes an-
teriores puede hacer sospechar su pre-
sencia( aun cuando la mayoria de las
veces estos signos correspondan a pato-
logia benigna). La aparicién de signos
secundarios puede también indicar su
existencia. 5y

Los cdnceres infiltrantes mininos pue-
den palparse si su localizacion lo favo:
rece o aparecer en la mamograffa.

Casi todos nuestros casos fueror{ diag-
nosticados por la aparicién de algiin sig:
no clinico ya que no disponemos de ma-
mografia en nuestro hospital y la dis-
ponibilidad en drea privada data sélo de
los tltimos tres afos (con mamégrafo
adecuado).

Este tipo de cénceres, de buen pro-
néstico tiene dos caracteristicas que de-
ben ser consideradas en el tratamiento:
1) Alto porcentaje de gqulnfocalxdad y
bilateralidad y 2) Po§1b111dad d’e_un lar-
go periodo de evolucién sub-clinica.

MULTIFOCALIDAD Y BILATERALIDAD

estos canceres

dos en conjunto 3
s - Itifocalidad cer-

minimos tienen una mu
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cana al 50% y una bilateralidad de apro-
ximadamente de un 25%. La bilateralidad
simultdnea ascenderia al 13%.

Los CLIS son los que tienen un ma-
yor porcentaje de focos multiples. Whe-
ler y Enterline sefialan una multifocali-
dad del 70% y de bilateralidad del 60%.

Los infiltrantes minimos son multifo-
cales en un 20% aproximadamente.

Tomando los cénceres en su totalidad
el compromiso multiple y bilateral es
mayor mientras mds acuciosa es la buis-
queda y mientras mas largo el periodo
de observacién (por ello los de mejor
prondéstico tienen mayores posibilidades
de aparecer en la mama contralateral).

En el total de canceres operados si se
deja la mama opuesta a la simple obser-
vacién clinica se calcula que el nimero
de enfermas que hace un cancer contra-
lateral es del 0.8% a 1% (5% a los 5 afios
y 10% a los 10 afios).

Un 0.1% a 2% de los cinceres apare-
cen clinicamente como bilaterales simul-
tdneamente.

Los que practican biopsia de la mama
opuesta de rutina (en espejo, en la zona
con alguna sospecha clinica o en la re-
gi6n retroareolar por buscar los sitios de
mayor posibilidad) encuentran una bila.
teralidad del 10 al 35%. Mientras mas
amplia sea la biopsia y mientras mayor
el m’x{nero de cortes mayor sera el por-
centaje de cdnceres encontrados,

Nosotros, que hasta ahora no dispo-
nemos de mamografo en el San Juan de
Dios y que no efectuamos la biopsia
contralateral de rutina encontramos en
los cénceres minimos un 4.75% de mul-
tifocalidad y bilateralidad en un perio-
do de observacién promedio de 5,8 afios.

EVOLUCIGN Y PRONGSTICO

Si el cancer es in situ, in i
({nta'—a-zluctal o intralobu]i]]ar)traslsn;?(?-]
nostico es excelente ya que al no traspa-
sar las células la barrera de Ia memblz‘a-
na basal e invadir el estroma no hay po-
sgb_nhdaqles de diseminacién por via Fin-
fatica ni sanguinea, En esta etapa no es
una enfermedad metastatizante Y por lo

tanto casi no pod[la Ser CO]lSl(l(:rada
un

_Cuando se hace el diag
cancer in situ el problema
tener la seguridad que e

ndstico de un
estriba en: 10
I ningin foco

Dra. IVONNE PABST y cols,

(ya vimos que es una lesién multifoca]
en un alto porcentaje) se ha producido
la infiltracién del estroma y 2¢ establecer
cuénto tiempo podrd permanecer en eta-
pa intraluminal. Es posible que muchos
casos permanezcan in situ toda la vida
sin dar nunca sintomatologia.

Haagensen piensa que el cancer intra-
lobulillar in situ (CLIS) no es propia-
mente un cancer. Lo denomina enferme-
dad o neoplasia lobulillar donde hay una
actividad proliferativa del epitelio cuya
presencia indicaria que la mama esti
mds expuesta al riesgo de un cancer. Pa-
ra €] se trataria de una enfermedad de la
mujer pre-menopdausica que podria curar
espontaneamente después de la cesacién
de la actividad menstrual. En sus estu-
dios establece que las posibilidades de
desarrollar un cincer ipsilateral es de
23% y de 8,5% en la mama opuesta en
un periodo de observacién de 4 a 26
afios.

La mayoria de los autores no comparte
su opinién. Piensan que el CLIS es, en
s, un céncer y el riesgo que pase a ser
infiltrante en una u otra mama es varia-
ble en las distintas series publicadas pe-

ro que podemos resumir aproximada-
mente en:

Riesgo de céncer infiltrante ipsilateral:
10% a los 5 afos
15% a los 10 afios
30% a los 15 afios
35% a los 20 afios

rz‘ﬁiesgo de céncer infiltrante contralate-

10% a los 10 afios
15% a los 15 afios
25% a los 20 afios

Un tercio de las enfermas en las que
se diagnostica un CLIS (si no es someti-
4 a mastectomia) tendrs posibilidades
‘et Presentar un cancer infiltrante. De
cstas, 1/3 moriran por diseminacién.
& €rsen en 1977 resume la experien-
a r_mlmdlal sumando sus propios casos
gaf-glolﬁ 2 que un 15% de las pacientes de-
= ard un cancer ipsilateral y un 9.3%
restoc:gntlralateral (12 veces mas que el
3 € 1a poblacién y 4 veces mas que
s enfex:mas con disp?;sia).
tien(é; can%eres ductales in situ (IDIS)
o Probablemente m4s posibilidades
0s anteriores de hacerse infiltran-
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ey habitualmente son mas extensos.
Hay menos pubhcacxc_me_s para estable(_:er
¢l riesgo de céncer infiltrante posterior
en Ja mama residual por cuanto en la
mayoria de los casos se han realizado
mastectomias o terapias radiantes. Algu-
nas enfermas en que se hizo reseccién
local no presentaron recidivas.

Los minimos infiltrantes tienen una
menor frecuencia de multifocalidad pe-
ro al haber invasién del estroma existen
posibilidades de compromiso ganglionar
(aproximadamente el 6% en series pre-
sentadas) y de diseminacién a distancia.

ITomados en conjunto, los canceres
minimos tienen entre un 90 a 95% de so-
brevida a los 10 afios.

TRATAMIENTO

Si se consideran algunos aspectos del
comportamiento de estos céanceres:

a. Multifocalidad y bilateralidad.

b. Largo periodo de evolucién con po-
sibilidades que muchos canceres in sifit
no evolucionen nunca a la etapa infil
trante.

c. Buen prondstico en general.

d. La mama es un 6rgano de imporl-
tancia psicolégica, estética y sexual
COnstituI})re un simbolo de femineidad al
menos en las culturas occidentales y su
pérdida es dificilmente aceptada por la
mayoria de las mujeres.

e. La radioterapia no estd exenta cig
riesgos y hay quienes temen su posi
2ccién cancerigena a largo plazo.

Es facil entender que no existe ;11}13 :rl;::
terio unanime de tratamiento y S

jan una serie de conductas:

A. Mastectomia simple 0 1:adical modi-
ficada tipo Patey o Madden:

Uni o bilateral. Es cierto que una n;?tsu
tectomia bilateral en un cancer mtituve
garantiza una curaciéon pero conlsa toge
una mutilacién seria_gue ?fectg. 2 o
dad de la sobrevida. El objeto e'bilidad
miento axilar estaria en la posi

135

de infiltracién en algin punto y por tanto

el probable compromiso de la via linfa-
tica,

B. Cirugia conservadcra y R6 comple-
mentaria;

En un céncer minimo infiltrante es
una conducta muy aceptada.

Mas discutible parece en un CLIS o un
IDIS porque hay quienes temen los efec-
tos de la radioterapia a largo plazo en
una paciente de tan buen prondstico.

C. Adenectomia subcutdnea:

El vaciamiento de la gléndula conser-
vando su estructura externa (que permi-
te la colocacién de una prétesis en el
mismo acto operatorio o en un segundo
tiempo) asegura la extirpacién de la ma-
yor parte del tejido expuesto a riesgo
pero siempre queda una pequefia propor
cién de glandula en la regién retroareo-
lar v en la periferia.

D. Reseccidn local del cuadrante afec:
tado clinica o radioldgicamente y obser-
vacion posterior:

conducta que algunos recomien
da}r:;sscl)?)re todo en ‘llos lobulillares in situ.
Como dijimos al comienzo no e)ustei un
criterio unanime de tratamiento y el ci-
rujano que se ve abocado a estos casos
podra elegir una conducta para todgs sus
casos o la que estime mas adecug 3 ;ia
ra cada paciente co_qmderando: eda i o-
calizacién y extensién de la lesién, tipo
(IDIS - CLIS o minimo infiltrante), acep-
tacién de la cirugia ot radioterapia por
de la paciente, etc. .
palg;i'a alguxr:os el buen pronqstlcti_ gedes-
tos casos sumado a la multxfocall ad y
bilateralidad les inclina a tomaxl' as m?-
didas mas radicales por cuanto le pen‘r:xu'
ten asegurar con mayor certéza una
ra‘l:’lg?a otros, el largo pqnodo de enf;}a;;
medad en etapa subclinica y la %05110’;
lidad de que los otros focos secun ?giéfx
ipsi o contralaterales hagan su aparl g
s6lo 15 a 25 afios después O cximr;ca yama
ventajas de la conservacion 1e a ;nindi-
desde el punto de vista psicologic B
caréan el uso de tratamientos mas co

vadores.
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cana al 50% y una bilateralidad de apro-
ximadamente de un 25%. La bilateralidad
simultdnea ascenderia al 13%.

Los CLIS son los que tienen un ma-
yor porcentaje de focos multiples, Whe-
ler y Enterline sefialan una multifocali-
dad del 70% y de bilateralidad del 60%.

Los infiltrantes minimos son multifo-
cales en un 20% aproximadamente,

Tomando los cdnceres en su totalidad
el compromiso multiple y bilateral es
mayor mientras mds acuciosa es la bus-
queda y mientras mas largo el periodo
de observacién (por ello los de mejor
prondstico tienen mayores posibilidades
de aparecer en la mama contralateral).

En el total de cinceres operados si se
deja la mama opuesta a la simple obser-
vacién clinica se calcula que el niimero
de enfermas que hace un céncer contra-
lateral es del 0.8% a 19 (5% a los 5 afios
y 10% a los 10 afios).

Un 0.1% a 2% de los canceres apare-
cen clinicamente como bilaterales simul-
tancamente.

Los que practican biopsia de la mama
opuesta de rutina (en espejo, en la zona
con alguna sospecha clinica o en la re-
gion retroarcolar por buscar los sitios de
mayor posibilidad]; encuentran una bila-
teralidad del 10 al 359%. Mientras mas
amplia sea la biopsia y mientras mayor
el nimero de cortes mayor sera el por
centaje de cdnceres encontrados.

Nosotros, que hasta ahora no dispo-
nemos de mamografo en el San Juan de
Dios y que no efectuamos la biopsia
contralateral de rutina encontramos en
los cénceres minimos un 4.75% de mul-
tifocalidad y bilateralidad en un perio-
do de observacién promedio de 5,8 afios.

EVOLUCIGN Y PRONGSTICO

Si el cancer es in situ, intraluminal
(intraductal o intralobulillar) su pros
néstico es excelente ya que al no traspa-
sar las células la barrera de la membra-
na basal e invadir el estroma no hay po-
sibilidades de diseminacién por via lin-
fatica ni sanguinea, En esta etapa no es
una enfermedad metastatizante Y por lo
tanto casi no podrfa ser considerada un
céncer.

Cuando sc hace el diagnéstico de un
cancer in situ el problema estriba en: 1°
tener la seguridad que en ningdn foco

Dra. IVONNE PABST y cols,

(va vimos que es una lesién multifocal
en un alto porcentaje) se ha producido
la infiltracion del estroma y 2° establecer
cuinto tiempo podra permanecer en eta-
pa intraluminal. Es posible que muchos
casos permanezcan in sifu toda la vida
sin dar nunca sintomatologia.

Haagensen piensa que el céncer intra-
lIobulillar in situ (CLIS) no es propia-
mente un cancer. Lo denomina enferme-
dad o neoplasia lobulillar donde hay una
actividad proliferativa del epitelio cuya
presencia indicaria que la mama esti
mas expuesta al riesgo de un céncer. Pa-
ra ¢l se trataria de una enfermedad de la
mujer pre-menopausica que podria curar
espontaneamente después de la cesacién
de la actividad menstrual. En sus estu-
dios establece que las posibilidades de
desarrollar un céncer ipsilateral es de
23% y de 8,5% en la mama opuesta en
un periodo de observacién de 4 a 26
afios.

La mayoria de los autores no comparte
su opinién. Piensan que el CLIS es, en
si, un céncer y el riesgo que pase a ser
infiltrante en una u otra mama es varia-
ble en las distintas series publicadas pe-
ro que podemos resumir aproximada-
mente en:

Riesgo de céncer infiltrante ipsilateral:
10% a los 5 afios
15% a los 10 afios
30% a los 15 afios
. 35% a los 20 afios
1Rlesgo de céncer infiltrante contralate-
ral:
10% a los 10 afios
15% a los 15 afios
25%. a los 20 afios

Un tercio de las enfermas en las que
se diagnostica un CLIS (si no es someti-
da a mastectomia) tendra posibilidades
de presentar un céncer infiltrante. De
¢stas, 1/3 moririan por diseminacién.

‘Anderse_n en 1977 resume la experien-
cia mundial sumando sus propios casos
y sefiala que un 15% de las pacientes de-
sarrollard un cancer ipsilateral y un 9.3%
uno contralateral (12 veces mas que el
resto de la poblacién y 4 veces mas que
las enfermas con displasia).

. Los cénceres ductales in situ (IDIS)
tienen probablemente mas posibilidades
que los anteriores de hacerse infiltran-
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te y habitualmente son mis extensos.
Hay menos publicaciones para establecer
el riesgo de céncer infiltrante posterior
en la mama residual por cuanto en la
mayoria de los casos se han realizado
mastectomias o terapias radiantes. Algu-
nas enfermas en que se hizo reseccién
local no presentaron recidivas.

Los minimos infiltrantes tienen una
menor frecuencia de multifocalidad pe-
ro al haber invasién del estroma existen
posibilidades de compromiso ganglionar
(aproximadamente el 6% en series pre-
sentadas) y de diseminacién a distancia.

ITomados en conjunto, los canceres
minimos tienen entre un 90 a 95% de so-
brevida a los 10 afios.

TRATAMIENTO

Si se consideran algunos aspectos del
comportamiento de estos canceres:

a. Multifocalidad y bilateralidad.

b. Largo periodo de evolucién con po-
sibilidades que muchos canceres in sifu
no evolucionen nunca a la etapa infil-
trante.

c. Buen prondstico en general.

d. La mama es un 6rgano de impor-
tancia psicolégica, estética y sexual.
Constituye un simbolo de 'femmeldad al
menos en las culturas occidentales y su
pérdida es dificilmente aceptada por la
mayoria de las mujeres.

e. La radioterapia no estd exenta de
riesgos y hay quienes temen su posible
2ccién cancerigena a largo plazo.

Es facil entender que no existe un crx
terio undnime de tratamiento y se bara-
jan una serie de conductas:

A. Mastectomia simple o radical modi-
ficada tipo Patey o Madden:

Uni o bilateral. Es cierto que una mas-
tectomia bilateral en un cancer in siiu
garantiza una curacién pero constituye
una mutilacién seria_que afecta la cali-
dad de la sobrevida. El objeto del vacia-

miento axilar estaria en la posibilidad
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de infiltracién en algin punto Y por tanto
f‘l probable compromiso de la via linf4-
ica,

B. Cirugia conservadcra y RG comple-
mentaria:

En un céncer minimo infiltrante es
una conducta muy aceptada.

Mais discutible parece en un CLIS o un
IDIS porque hay quienes temen los efec-
tos de la radioterapia a largo plazo en
una paciente de tan buen pronéstico.

C. Adenectomia subcutdnea:

El vaciamiento de la glandula conser-
vando su estructura externa (que permi-
te la colocacién de una prétesis en el
mismo acto operatorio o en un segundo
tiempo) asegura la extirpacién de la ma-
yor parte del tejido expuesto a riesgo
pero siempre queda una pequefia propor
cién de glandula en la regién retroareo-
lar y en la periferia.

D. Reseccion local del cuadrante afec:
tado clinica o radioldgicamente y obser-
vacidn posterior:

Es la conducta que algunos recomien-
dan sobre todo en los lobulillares in situ.

Como dijimos al comienzo no existe un
criterio unanime de tratamiento y el ci-
rujano que se ve abocado a estos casos
podré elegir una conducta para todos sus
casos o la que estime mas adecuada ga-
ra cada paciente considerando: edad, lo-
calizacién y extensién de la lesién, tipo
(IDIS - CLIS o minimo mfxl_trante)i acep-
tacién de la cirugia o radioterapia por
parte de la paciente, etc. ol

Para algunos el buen prondstico de es-
tos casos sumado a la multifocalidad y
bilateralidad los inclina a tomar las me-
didas mas radicales por cuanto le permi-
ten asegurar con mayor certéza una cu-
acién.
i Para otros, el largo periodo de enfer-
medad en etapa subclinica y la posibi-
lidad de que los otros focos secundarios
ipsi 0 contralaterales hagan su aparicién
solo 15 a 25 afios después o nunca y las
ventajas de la conservacion de la m_:ngg
desde el punto de vista psicolégico indi-
caran el uso de tratamientos mas conser-

vadores.
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Dra. IVONNE PABST y cols

RESUMEN

El cAncer de mama minimo comprende un grupo de neoplasi
buen pronéstico que incluye: 1) Cancer lobulillarg inpsitu. 2) (Il)éiscl:: 1dne
traductal in situ y 3) cancer infiltrante de menos de 5 mm. de didmetro

Se analizan sus posibilidades de multifocalidad y bilateralidad y
su posible evolucién espontdnea para discutir el enfoque terapéutico :
o Se comenta su diagnéstico progresivamente creciente con el uso

e los métodos auxiliares de diagnéstico de preferencia: mamografi
la valorizacién cuidadosa de algunos signos clinicos que permi%en 1:03-
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CANCER INFLAMATORIO DE MAMA

Dra. IVONNE PABST

(Servicio y Departamento de Cirugfa. Unidad
e gla. de Patologia M i i
de 'Dios. Facultad de Medicina. Univcggidz\d z:i:‘aggi'lg? e

INFLAMMATORY . CANCER OF THE BREAST

It is considered the most serious of breast cancers. The clinical -

characteristics and the histopatholo

carcinomatosis are discussed. The

ical concepts of dermal lymphatic

ifferential diagnosis, precautionary

measures during biopsy and the difficulties of treatment considering

its grave prognosis are analyzed.

Ha sido descrito como la forma maés
grave de cancer de mama. Clinicamente
se caracteriza por la aparicién de sinto-
mas cutdneos con enrojecimiento y ede-
ma, aumento difuso de volumen ¥y calor
local lo que le da un aspecto inflamato-
rio. La evolucién es réapida y rebelde a
todo tratamiento y las pacientes rara vez
sobreviven los 5 afios.

La gravedad y la evolucién violenta ha
llevado erréneamente a confundir el tér-
mino de inflamatorio con todo cancer
grave o agudo. Es indudable que el can-
cer inflamatorio es siempre grave y agu-
do pero hay otros cénceres también de
curso agresivo y a la larga todos ‘los
cénceres llegan a ser graves.

Céncer inflamatorio es aquel que 3¢
acompafia de enrojecimiento 'y edema de
la piel que adquiere un aspecto erisipe:
latoso a veces con un limite periférico
més o menos preciso, como €n la afec-
cién estreptocécica.

Puede acompaifiarse de tumor palpable
0 haber s6lo un aumento de volumen ¢l
fuso de la glandula por la presencia de
multiples pequefios focos ’tumorales.

Si las caracteristicas cuténeas S€ mal-
nifiestan desde la iniciacién clinica, a~

gunos hablan de céncer inflamatorio pxix-
mario y si aparecen €l el curso de la
evolucién de un tumor previamente exx?
tente, de forma secundaria. Ocasiona-
mente una recidiva local puede adquirit
caracter inflamatorlo. '
El aspecto de la piel se deple 1a.l tzgg'
namiento por smbolos de celuias

plasicas de los linfaticos del dermis. Por
ello ‘algunos prefieren la denominacién
de “carcinomatosis linfatica del dermis”.
Este hecho histopatolégico serfa lo que
iprecisaria” el diagnéstico en la opinién
de la mayoria de los autores. En algunos
casos no se constata y bastaria el aspec
to clinico para catalogarlo de inflamato-
rio. Salztein agrega un grupo que deno-
imina “céncer inflamatorio oculto” en los
que no. existe el. aspecto clinico de enro-
jecimiento y edema de lg'plel pero_es
taria presente la linfangitis carcinoma-
tosa dérmica y la evolucién seria igual
mente grave. ) v
~Si para el apelativo de inflamato-
rio” prima el aspecto clinico o el histo:
atolégico cutdneo es problema debati-
do. En la mayoria de los casos coinciden
ambos y Azzopardi Jo resume en un €x:
celente diagrama. (Figura 1).

El centro, donde se juntan ?mbos circu-
los, corresponde a la mayoria de los ca
sos: co-existen las caracteristicas clini-
cas inflamatorias ¥ la histopatologx;x con-
firma la existencia de una linfangitis car-
cinomatosa del dermis. Serian los mas
oraves.
aria ‘medialuna de la jzquierda corres:

onderia a cénceres con edema y enro-
{ecimiento de la piel pero sin linfangitis
carcinomatosa cuténea. En ellos la expec-
tativa de vida seria alfo mayor. .

La medialuna de Ia derecha estaria
eres inflamatorios ocul-

dada por los cance 1
tos con dermatitis carcinomatosa Ppero

sin apariencia clinica.
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Céncer con linfangitis
carcinomatosa, dérmica
histolégica.

Céncer clinicanente
inflaratorio.

Figura 1,

FRECUENCIA

El 1 6 2% de los cdnceres mamarios
toma aspecto inflamatorio. Se cita un
caso de una nifia de 12 afios (Nichiria y
colaboradores) y Treves recopila 2 ca-
sos en hombres.

Robbins y colaboradores (1977) seiia-
lan que serian mdés frecuentemente en
las mujeres de mamas grandes.

La edad promedio coincide con la de
los cénceres en general (48 afios en la
serie de Stocks y 55 en la de Robbins).
Un poco mas de la mitad est4 en la post-
menopausia. En las primeras series pu-
blicadas se los asociaba con el cancer
de las embarazadas o lactantes, En las
mds recientes no se constata ninguna
relacién.

SINTOMATOLOGIA

La mama aumenta rapidamente de vo-
lumen con enrojecimiento y edema de la
piel que termina a veces en un margen
periférico de tipo erisipelatoso. Hay au-
mento de la temperatura local., Puede
haber dolor. No siempre hay masa tu-
moral palpable. La ulceracién de la piel
es rara en las etapas iniciales,

Habitualmente se pesquisan adeno a-
tias regionales grandes. 2

MAMOGRAF{A

La mamografia permite pesqui

. . u
engresamiento difuso de la 1p;ie1c.l l:;arl‘e?g-
do subcutaneo borroso y sucio Y también

Dra. IVONNE PABST

aumentado en su espesor. ¢) Glandula
difusamente mas densa y d) Linfaticos
subcutaneos marcados que se visualizan
como lineas perpendiculares a la piel.

TERMOGRAFf{A

No es_especifica y como en los proce-
sos inflamatorios no tumorales se obser-
va un aumento difuso de la temperatu-
ra.

ANATOMIA PATOLOGICA

Macroscépicamente puede encontrarse
un tumor tnico muy difuso y dificilmen-
te medible o multiples focos tumorales.

Macroscépicamente no corresponde a
un tipo histolégico especial. Cualquier
tipo puede adquirir caracteristicas infla-
matorias y esto pareciera depender de la
ausencia absoluta de respuesta inmuno-
l6gica del huésped.

Ya mencionamos la importancia del
hallazgo histopatolégico de la linfangitis
carcinomatosa del dermis.

PRONGSTICO

Muy malo. La sobrevida a los 5 afios
es excepcional con cualquier tratamiento

y se calcula que el 50% muere antes del
afio.

DIAGNGSTICO DIFIRENCIAL

a. Con abscesos o mastitis agudas mi-
crobianas.

Es indudable que equivocar el diag-
nést_lco es grave tanto al alarmar a una
paciente portadora de un cuadro benig-
no planteandole el diagnéstico de un
céncer practicamente incurable, como en
el sentido opuesto al confiarse en una
patologia banal y proceder a “drenar”
una neoplasia ‘inflamatoria.

Cuando se plantea la duda puede pro-
cederse a una })uncién que permitira ex-
traer pus en el caso de absceso o dejar
a la paciente en observacién por unos
gpcos dias. Los procesos benignos micro-

1anos iran rapidamente a la abcedaci6n.
El resto de los datos clinicos podra ayu-

ar apoyando uno u otro diagnéstico.

CANCER INFLAMATORIO DE MAMA

b. Ectasia de conductos o procesos in-
flamatorios crénicos.

La edad promedio de ambas afeccio-
nes es semejante. Habitualmente la ec-
tasia de conductos da un proceso mas
circunscrito pero si el resto de los datos
clinicos no permite aclarar el diagnésti-
co la biopsia resolvera el problema.

c. Tumor con necrosis,

Ocasionalmente un cancer de mama
puede necrosarse parcialmente en el cur-
so de su evolucién y dar un crecimiento
rapido y signos cutineos inflamatorios
que pueden ser transitorios.

d. Céancer en coraza.

Es el tipo de cancer igualmente gra-
ve en que la infiltracién de la piel for-
ma una coraza dura roja o violacea que
avanza recubriendo toda la glandula y
mas allad de ella.

e. Los linfomas o sarcomas pueden
también tener un aspecto semejante.

TRATAMIENTO

La gravedad de este tipo de céncer nos
estd diciendo que todos los tratamientos
son malos. s ¢

La cirugfa est4 totalmente contraindi-
cada, ya que contribuye a acelerar la di-
seminacién sin lograr controlar local-
mente la enfermedad y exponiendo a una
gran recidiva local. Muy pocos autores la
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aceptan y sélo en casos excepcionales y
las escasas pacientes que habrian tenido
un resultado aceptable son aquellas en
que no hay carcinomatosis linfatica del
dermis.

La radioterapia es mas recomendable
como intento de paliacién local.

La hormonoterapia y la quimioterapia
dan algunas esperanzas para prolongar
la sobrevida.

En este momento nuestro enfoque en
el tratamiento de cancer inflamatorio se-
ria comenzar con quimioterapia por 3 6
2 meses, continuar con radioterapia lo-
corregional y posteriormente seguir con
quimioterapia asociada o no a hormono-
terapia.

Biopsia

Vale la pena sefalar que la bi?sia
ser4 necesaria para confirmar el diag-
néstico pero que ésta debe ser hecha en
la forma menos traumatica posible.

Se recomienda tomar una biopsia de
piel que al revelar una linfangitis carci-
nomatosa dérmica permitird establecer
el diagnéstico de céncer y su caracter de
inflamatorio. En caso de resultar negati-
va puede recurrirse a tomar una muestra
del tumor con trocar giratorio o a biop:
siar algtin ganglio regional, Es necesario
avitar “incendiar” la mama al tomar la
muestra, y por ello se aconseja hacer la
biopsia en la forma menos traumatica

posible.

RESUMEN

Es considerado la forma méyse concepto histopaltolégico de car-
es

nalizan los posib ag
nes al Si?eciuar la biopsia y las di icultades

ave prongstico.

mentan las caracteristicas clinicas
cinomatosis linfatica del dermis.
diferenciales, las precauclo
del tratamiento frente al gr

rave de cincer de mama. Se co-

iafgnésticos



140

CARCINOMA DE PAGET DE LA MAMA

Dras. IVONNE PABST y VIRGINIA MARTINEZ

(Servicio y Departamento de Cirugfa. Unidad de Patologia Mamaria. Servicio y Departa-
tamento de Anatomia Patoldgica. Hospital San Juan de Dios. Facultad de Medicina
Universidad de Chile).

PAGET’S CARCINOMA OF THE BREAST

Paget's cancer is an intraductal cancer in which previous to the
appearance of a palpable tumor an ulceration of the nipple may be
found. Its frecuency, pathology, symptomatology, prognosis, differen-
tial diagnosis and treatment are discussed.

En el siglo pasado Velpeau describe por
primera vez unas lesiones del pezén de
tipo costroso pero no sigue su evolucién
ni las relaciona con el cancer mamario.

James Paget en 1874 las describe nue-
vamente y observa que las enfermas por-
tadoras de estas lesiones en el curso de
los afios posteriores desarrollan un can-
cer de mama que no estaba en relacién
directa con la lesién cutdnea.

Hasta hace algunos afos no faltaba
algin dermatélugo que consideraba a es-
tas lesiones descritas por Paget en el pe-
zén como precancerosas limitindose en
estos casos a la observacién de las pa-
cientes.

. Fue probablemente Muir el que prime-
ro 1nsistiera en que el carcinoma de Pa-
get era un céncer mamario de origen in-
tr'aductal,.uni o multifocal en el que las
células carcinomatosas invadfan la piel
del pezén produciendo una lesién de él

_Sefiala que el carcinoma de Paget no
difiere fundamentalmente de otros car-
cinomas de los conductos salvo la posi-
bilidad de propagarse a la epidermis de]
pezén dando una lesién cutdnea a este
auvel que puede advertirnos precozmente
pglggﬁlgeoplasla que aun no se ha hecho

lihéla‘glx;S rlladdcscnbe Como una rara com-
p e e un pro(cieso comiin.

0s atrevemos a decir que

iiunada complicacién cuar?dc‘; gztzns?eafor.
h:c: ?:ft'fs que el tumor intraducta se

ga Infiltrante y palpable ya que
pe;mxte un diagnéstico precoz. i

ero esta lesién del pezén no siempre

€s precoz y asf se descri :
cénceres dg Paget, escriben 3 tipos de

ro-

1. La ulceracién o eczema clinico del
pezon precede al tumor palpable. Corres-
ponderia al 40 6 45% de los casos,

2, La ulceracién o eczema de pezén
acompanan a un tumor palpable. Corres-
pondrefa a otro 30 6 50% de los casos.

3. La ulceracién de pezén no es clini-
camente apreciable. Se pesquisa un tu-
mor palpable y sélo el estudio histolégi-
co de pezén permite encontrar células de
Paget.

Podria citarse un 42 tipo con células de
Paget_ en el pezén al estudio microscépi-
o, sin compromiso clinico de él, y sin
{)lfénor palpable pero seria indiagnostica-

SINTOMATOLOGIA

Es frecuente que el primer sintoma
sea el prurito del.pezén, sin embargo no
€s un sintoma al que pueda darsele mu-
cho valor por su extraordinaria frecuen-
cia. Un alto niimero de mujeres presenta
prurito en el periodo pre-menstrual, en
los periodos de calor o con ¢] uso de ropa
nylon. 5 :

Posteriormente la piel se hace rugosa
Y gruesa y después se erosiona. La ma-
yorfa de las veces la erosién es circular
pero puede adquirir el aspecto de una
grieta.

Ha sido sefialada la presencia de pig-
mentacién en esta lesién y en uno de
Nuestros casos la pigmentacién era tan
!mportante que nos hizo pensar en un
melanoma,

Con el tiempo la ulceracién compro-

mete la piel d ) i
pasarla. piel de Ia aréola y puede so

CARCINOMA DE PAGET DE LA MAMA

Haagensen enfatizé que toda ulceracién
crénica que compromete sélo el pezén es
un cancer, si compromete pezén y aréola
puede ser un Paget pero si compromete
aréola y piel mas alld de ella dejando li-
bre el pezén no seria nunca un Paget, La
afirmacién parece demasiado rigida para
un concepto médico, pero indudablemen-
te es importante recordarla para orien-
tarse en el diagndstico,

El tumor cuando aparece no tiene di-
ferencia con los de otros canceres ma-
marios y lo mismo vale para las metés-
tasis regionales y a distancia.

RADIOLOGIA

En la mamografia pueden observarse
grupos de microcalcificaciones o dilata-
cién de la zona de los grandes conductos.

Si el tumor se ha hecho infiltrante pue-
de aparecer como un pequefio nédulo.

ANATOMIA PATOLOGICA

Lesién del pezén: En la epidermis del
pezén se observan las células de Paget
que son grandes, de nicleos irregulares
e hipercromaticos, de citoplasma claro,
pélido y finamente granuloso. En ?lgunas
casos contiene granulos de melanina:

Las células se disponen aisladamente o
en grupo. Lo mas frecuente es que s€ lo-
calicen en la capa malpighiana pero des-
pués invaden ‘hasta la superficie.

Su presencia permite ~establecer el
diagnéstico.

El Tumor. Comenzaria por Ser “.“;%'
ductal y posteriormente se haria infi:
trante adquiriendo caracteres esCirrosos,
medulares o de otro tipo. '
ico depende fun-

. 6st
Prondstico. El pron pa en que se en

damentalmente de la eta )
cuentra el carcinoma intrqductal. Si ten:é
mos la suerte de diagnostlcarlo Ellntesztglio
sobrepase la membrana basal de eplte ol
de los conductos y sle haga infiltran

rondstico sera excelente. .
i La dur:cic’)n de la ulceracion del.pezglr’t
antes de la aparicién del tumor ‘i‘f‘cgm;_as
tante para establecer €l pronosl;an- il
mejores sobrevidas se obtienen ¢ S cciit
ulceracién data de mas de seis IMEEEL ol
que haya tumor palpable nt m
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axi_lares. probablemente porque indicarfa
un carcinoma de crecimiento lento o un
huésped que se defiende adecuadamente.
. Cuando hay tumor palpable y metésta-
sis axilares no difiere del pronéstico de
cualquier cancer mamario. ;
La ausencia de tumor palpable no per-
mite descartar la presencia de metasta-
sis axilares, ¢

Diagndstico. El diagnéstico se hace ha-
bitualmente con la biopsia del pezén.

Técnica. Para biopsiar el pezén sin una
destruccién de éste que nos haga lamen-
tarnos en caso de informacién ulterior de
benignidad y sea adecuada en extensién
y profundidad para que el patélogo. pue-
da diagnosticar acertadamente recomen-
damos una incisién que denominamos en
“trozo de torta” resecando una cufia que
toma piel de pezén, un trozo de aréola y
porcién terminal de gra’ndes conductos
(Ver esquema de capitulo: Biopsias
mamarias).

DIAGNGSTICO DIFERENCIAL:

1. Eczema de pezdon o qréolm Lesion
vesiculosa-exudativa de orlxg_eniofl;er%i::
compromete pezén y areola. -
gsgntemegte en los periodos de embarazo
y lactancia, tiende a hacerse rebelde a los
tratamientos habituales. No es raro qpei
sea bilateral, que se e:_ctlenda por la pie
de ]a mama y que se infecte secundaria-
mente. En caso de duda en el dmggé;;xq;)
diferencial el paté}og‘o lo aclara fécil-
mente con la biopsia. )

2. Con el pezdn umbilicado que rtc'-
tier;e secreciones. Quando el pezonl :s,si ;
umbilicado congénitamente 0 L?e?;n =0

itis crénica s -
nes de galactofori .
mularse secreciones que lo macemx‘;a&in
sumado a los intentos de aseo pr dtegs
erosiones que podrian semejar un a:c 1
Tenemos un caso dle Pzget qugeraé r?i‘:f;rque

ilicado con
un pezén umbilicac

fr?uv fér::ilmentc podria haber pasado
desapercibido.

3. Con ulceracion traumatica, Ifgz
rasi;uidos secundarios al x;runtoaoulce.
traumatismos pueden simular un plee
racién de Paget pero en estos casos

catrizacioén es répida.
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4. Con el adenoma de pezon (papilo-
matosis sub-areolar-papilomatosis flori-
da de los conductos del pezén).

Es una lesién poco frecuente que un
patélogo poco expcrimentaqo puede con-
fundir facilmente con un céncer. :

Clinicamente se produce un endureci-
miento del pezén con enrojecimiento.
Por distensién de la piel puede ulcerarse
y también puede haber descarga por los
conductos.

Histol6gicamente hay proliferacién sé-
lida o papilar de las células ductales que
son de tamafio y forma irregular, La pro-
liferacién de las células mioepiteliales le
hace adquirir un aspecto pseudo infiltra-
tivo al modo de la adenosis esclerosante.
En la parte mas superficial de los con-
ductos hay células escamosas que relle-
nan el lumen y zonas de aspecto de reac-
cién a cuerpo extrafio.

Se discute la posibilidad de dewenera-
cién maligna de esta lesién, nero la poca
frecuencia de la enfermedad no nermite
asegurarlo. Por otra parte muchas de
estas lesiones han sido mal diagnostica-
das como cénceres v tratadas como tal,
EI tratamiento radical en estos casos ha
wmpgdldo la observacién de su futura evo-
lucién. Mc Divitt v Stewart sefialan 3 ca-
sos de posible malignizacién.
1No§otros hemos reunido 8 casos. Uno,
s st

BOROC Y se procedié a mas-
fectom}a. En los otros se procedié a te-
lqctomxa conservando la aréola v mante-
niendo una observacién cuidadosa No
han tenido complicaciones. 1

5. Con el cdncer d
e pezon. Es poco
frecuente. Corresponde a un tumor igtra-

ductal que se hace inf;
i e infiltrante y destruye

6. Con el mela
A noma de pezéy, 1,

6 : . Lo
ﬁgﬁgiosdde 1;nelamma aue aparecen en laz
s de Paget pueden ha, i

P: e Cer pigmen-
tada la lesién de pezon simulando yp

melanoma. Histolégi i
Il Ogicamente son diferep.

Dra: IVONNE PABST y col.

7. Cdncer de localizacién central que
por crecimiento destruye el pezdn. Cual-
quier cancer de localizacién central por
crecimiento e invasién cutdnea termina
por destruir el pezén. Esto indudable-
mente no corresponde a un Paget.

TRATAMIENTO

Si consideramos al Paget como un cin-
cer de origen intraductal debemos proce-
der con el criterio de tratamiento que
tengamos frente a cualquier cancer y de
acuerdo a su grado de extensién en cuan-
to a infiltracién del estroma, compromi-
so ganglionar o diseminacién a distancia.
Ya nos referimos a la técnica de biopsia
en caso de no haber tumor palpable.

Hace unos afios hicimos una revisién
de los cénceres de Paget en nuestro Ser-
vicio.

Entre un total de 870 cdnceres en esa
fecha, recolectamos 25 Paget lo aue nos
dio una frecuencia de 2.87% coincidiendo
con lo sefialado en otras nublicaciones
que citan cifras del 2.5 al 3%.

Atin cuando se han descrito cinceres de
Paget en hombres no tenemos ningiin ca-
so en nuestra serie.

La edad vromedio fue de 55.5 afios. La
mavyor de 88 v la menor de 33. Se cita que
Ia edad promedio en estos casos seria
algo mavor aue para el resto de los can-
ceres mamarios.

En el 60% de los casos la ulceracién
o eczema del pezén fue el primer sinto-
ma pesquisado por la enferma y todas
tenian lesién clinica de éste en el momen-
to del examen. Un 36% no tenia tumor
palpable. En los ultimos afios el porcen-
taje de pacientes sin tumor palpable ha
ido en aumento, sobre todo si anotamos
los ltimos 5 afios que no estan conside-
rados en esta recopilacién, lo que pare-
cerfa indicar una consulta mas precoz.

En aleunas de las pacientes en que no
se encontré tumor a la palpacién el es:
tudio histolégico demostré invasién del
estroma y metéstasis axilares.

RESUMEN

El céncer de pa
previo a la aparicigy oy C-eSPONde a un cancer intraductal en el que

racién del pezén, Se
matologfa, pronéstico

del tumor pal
anghza su frec
» diagnéstico dif,

pable puede pesquisarse una ulce-
uencia, anatomfa patolégica, sinto-

erencial y tratamiento.
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