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INTRODUCCION

Dentro de las neoplasias malignas de la mujer el céncer—
mamario ocupa el segundo lugar en frecuencia dentro de la pobla
cidbn mexicana. Aungue la mayor parte de los aulores coincide en
gue el rango de edades es de 25 & 84 &ios, solo el 27% pertene-
ce a la etapa reproductiva de la mujer. Cada 17 mins, se diag——
nostica entre 2 y 3 casos nuevos de cdncer ds mamid y una mujer—
muere de esta enfermedad: a pesar de los notables progresos en-
su deteccidn y tratamiento cabe anticipar recividas en mas de -
la mitad de las mujeres tratadas por cancer de mama, y la mayo-
ria de ellas habran de morir por la enfermedad. En los dltimos-
dos decenios poco se han modificado las cifras de mortalidad de
este padecimiento (20%). Las pocas comunicaciores que existen -
sobre el céncer de mama coexitente con embarazo despertaron la-
inquietud de realizar un estudio de lo escrito en la dltima dé-
cada, con la finalidad de temer un panorama mds completo de és-
ta entidad.

La incertidumbre que despierta: qué tanto puede influir el
ambiente hormonal del estado grdvido y puerperal con esta neo—-
plasia, nos justifica el andlisis de los datos proporcicnades -
por la literatura mundial, y lleva como objeto despertar el in
terés del clinico para el disgndstico oportuno de este neopla ~
sia que en ocaciones podria confundirse con algunas mastopatias
inherentes al estado grdvido-puerperal; ya que el diagndstico -
oportuno en el cdncer mamario conlleva un me jor prondstico de -
resolucidn y/o sobrevida, independientemente de la influencia -
hormonal que pueda temer el embarazo. Es importante 1llamar la -
atencidn en este hecho ya que la mayor parte de los casos por -
un falso pudor, apatia o ignorancia, se omite la exployacidén -
de estas glandulas. Esperamos lineas adelante dilucidar la fre-
cuencia, los aspectos epidemioldgicos mencionando factores de —
riesgo, el cuadro clinico, las alternativas de diagndstico y -
terapia, el prondstico y las conclusiones que se deriven de es-
tas consideraciones,



GENERALIDADES

Los cambios fisiolégicos que ocurren durante el embarazo,
y los pobres resultados terapelticos observados en el pasado,
hansugerido gue el embarazo ejerce un efecto desfavorable so -
bre el cursc del cédncer mamario, En 1880 Samuel GBross sefiald -
que cuando un céncer de mamd aparece durante el embarazo o el -
periodo de lactancia "su crecimiento es admirable y prodigiosa-
mente rdpido v su evolucidn excesivamente maligna" {24,32). Des
de 1886 cuando Beatson demostrd los efectos benéficos que ejer—
ce la castracidn quirdrgica en los casos avanzados de esta pa —
tologfa, el cdncer de mama ha sido reconocido como un tumor gue
responde a hormonas. Los trabajos originales de lLacassagne y -
las investigaciones subsecuentes sirvieron para demostrar los—
efectos estimulantes que ejercen los estrfgenos sobre el cancer
mamario en ratones, y por extensidn, para incriminar a los es -
trégenos comp promotores de este tumor en humanos (24). A prin-
cipios de la decada de 1940, se llegd a declarar gue el céncer—
de mama era imcurable durante el embarazo y la lactancia (2a,60}.

De esta manera 1los cambios fisiolégicos que acompafian al-
embarazo parecen ser idealmente apropiados para impedir la de -
teccién de la neoplasia y favorecer su desarrollo y disemina —-
cidn (24).

Esta neoplasia tan frecuente en la mujer, occupa en México
el segundo lugar y en EUA el primer lugar de los tumores malig-
nos en pacientes femeninas, y es la principal causa de muertes-
por neoplasia en EUA (49). Afortunadamente constituye una com -
plicacidn rara del embarazo y puerperio, pues su mayor frecuen-
cia es despues de los 40 afios, y aumenta con la edad, disminu -
yendo después de los 50 a 54 afios {37). Finn reportd ura inci -
dencia de un cdnecer mamario por cada 1,360 mujeres embarazadas,
White uno por cada 3,2000 gestaciones [24), Torres reporta uno
a 1,5 cagos por cada 1,500 mujeres embarazadas y se registra -—
desde un 0,43% hasta un 4.5% de embarazos en las series de cén—
cer mamario- (37.70). Applewhite reporta que de 655 paclentes -
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con céncer de mama gue tenian menos de 45 afios, el 7.3% ——
resultaron con embarazo o lactancia (4). White encontrd una inci
dencia del 1.8% de embarazos en pacientes con céncer mamario (70).

§i se toman unicemente a las pacientes en edad fértil la-
frecuencia de céncer de mama se vuelve sorprendentemente eleva-
da, y asi, ternemos los siguientes reportes: Tre.es y Holleb re—
porten un 14% de embarazo en un grupo de H45 mujeres menores de
35 afios con céncer mamario; Horsley encontré 108 de gravidad en
un grupo de 67 pacientes menores de 35 afios de edad (.0).

El céncer de mama en mujeres de 30 afios de edad o menos--
ocupa el 2% de todos los cénceres mamarios vistos hoy en dia.
Se ha observado que el 70% de todos los cénceres de mama que -
se asocian con embarazo, se presentan en mujeres de 30 afios de-
edad 0 menos; y esto ocupa del 1 & 3% de todos los cénceres de
mama. (& incidencia del embarazo con cdncer de mama en el estu-—
dio realizado por Noyes y cols., es del 50% en mujeres de 30 -
afios 0 menos de edad; del grupo total de 125 mujerss, el 25% -~
tuvieron su embarazo o puerperio dentro de los 12 meses al -
diagndstico [51).

Benson reporta tarhién que el 15% del cédncer de mama oou—
rre durante la vida reproductiva, siendo la frecuencia global -
de la asociaciéin de céncer mamaric con embarazo del 1 al 2%, ——
correspondiendole al grupo de pacientes menores de 35 afios pre—
sentar el 10 a 15% del céncer de mama y embarazo (7).

El gineco-obstetra se enfrenta con ésta neoplasia a un -
tumor gue es potencialmente letsl, y sensible a hormonas, en un
huesped gue esta sufriendo alteraciones hormonales y enddcrinas
comple jas, progresivas y quizd adversas. lLa prolongada evolu - -
cidn subclinica de 1los cdnceres mamarios que en base a nuestros
conocimientos actuales sobre indices de crecimiento, se estima—
que tenga un promedic de 8 afios, sugiere que los tumores diagnog
ticados incluso varios afios despuds del parto pueden de hecho -
heber coexistido con embarazo {24).



El crecimiento de las mamas tiende a ocultar cualguier -
mase, la densided radiogréfica de la proliferacidn parenquimato
sa dificulta su deteccifin por metio de la mamograffa, y la con-
gestidn de las glandulas proporciona una amplia oportunidad pa-
ra su diseminacidn a traves de las venas, asi como también por-
el torrente linfético acelerado.

La excresidn urinaria de las tres fracciones principales-
de estrdgenos: estrona, estradiol y estriol, se eleva en forma-
progresiva después de la octava semana del embarazo, alcanzando
este Gltimo compuesto de una manera sibite. varfas veces sus ni
veles normales. las concentraciones séricas, que tal vez repre-
senten de una manera mas precisa la magnitud de los estrdgenos-
totales e los cuales estan expuestos los tejidos corporales, -
ascienden desde 4 meg/dl al inicio del embaraszo, a promedios de
8 a 22 mog/dl para su término (35,53,71).

La capacidad que tienenlos estrdgenos para promover el -
desarrollo de céncer mamario en animales y humanos ha sido -
ilustrada con amplitud, AUn es incierto si la centidad despro -
porcionada del estriol, un estrfgeno relativamente débil y posi
blemente un antagonista de la estrona y el estriol, confisra ——
cierto grado de proteccidn (24). La hormoncdependencia del tu -
mor ha sido claramente corroborada en los dltimos afos por el -
estudio de receptores hormonales en el tumor y sus metédstasis -
(a4).

Los niveles elevados de corticosteroides también cons —
tituyen un acompafiamiento regular en la gestacidn. La produc -
cién media de 17 hidroxicorticosteroides aumenta de 12 mg., en -
24 hrs, hasta aproximadamente 18 mg, en 24 hrs. hacia el final-
del embarazo. Mayor es su elevacidn plasmdtica donde tienen una
media normal de 10 a 25 mcg/dl. aprox. (24). La elevacidn de -
cortisol no conjugado desde promedios normales de 0.66 a 1,0 -
mcg/dl & 1.42a 2.47 mcg/dl durante el embarazo, representa una-
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elevacidn de dos a tres veces los niveles de la hormona activa.
£l ascenso en las concentraciones de corticosteroides, primor -
dialmente del cortisol, es motivo de preocupacidn en vista de—-
las evidencias de la capacidad que tiene esta hormoma para re -
ducir la inmunidad celular, y asi, favorecer la implantacidn y-
desarrollo de las neoplasias. Un cambio relacionado can esto es
la depresidn de la inmunided celular que es caracteristica del-
embarazo. Strelkauskas y cols., detectaron una reduccidn en la-
proporcifn nomal de linfocitos circulantes durante el embarazo
temprano, cuyos niveles retorman a la normalidad hasta la sema-
na vigSsima de la gestacidn (24}, Nelson y cols, también refie-
ren una reactividad reducida que presentan los linfocitos a mi-
tégenos (PHA) durante el embarazo, asi como sobrelas pérdidasde
los centros germinativos y la celularidad en los gangliocs 1linfd
ticos de la pelvis [50) Pareciera que la inmunided celular defi
ciente, un mecanismo para permitir la implantacifn owular, invi
ta a la aparicidn de neoplasias y es causa de su progresidn -
(7,37,53,71).

Un factor que pudiera ser de significancia oncoldgica du-—
rante la gestacidn es el alto nivel del prolactin y lactdgeno —
placentario, tanto en los dltimos meses del embarazo como du -
rante la lactancia. E1 prolactin favorece el desarrollo de los-
tumores memarios provocados por la dimetilbenzantracina en ra ~
tones, su significancia en los humanos adn no ha sido estable-
cida, pero se ha visto que las mujeres con dolores dseos debi <
dos a metistasis cancerosas & ese nivel, de un primario en mama,
me joren con la supresidn del prolactin, a menudo son henefi —

ciadas por la ablacidn endécrina {37,41,58,71),

Kwa y cols. reportan gue no existen diferencias signifi -
cativas en los niveles de prolactfn con respecto a pacientes —
con peso y talla normales, sin embargo, si observd una diferen-
cia entre las pacientes obesas y de bajo peso, teniendo aproxi-
madamente un 15% de prolactin serico de mis las pacientes obe -
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sas. S5i el prolactin es carcinogénico alin esta en controversia,

pues los resultados obtenidos en su estudio estan de acuerdo -

con la epidemiologia, que reporta que la multiparidad confiere-

proteccidn, pero que la edad del dltimo parto es un factor de -

riesgo en el desarrollo del cdncer mamario, observandose que las
mujeres que tuvieron su (ltimo parto antes de dos afios presen -

tan una incidencia mayor de la neoplasia (40).

Burns y cols, observaron como factores de riesgo para el-
céncer de mama los siguientes puntos: historia familiar de cdn-
cer mamario, primer embarazo a los 30 afios de edad o mas, més-
de 10 afios entre la menarca y el primer embarazo, y una meno -
pausia tardia. Los factores que disminuyeron el riesgb relati -
vamente fueron la nuliparidad y el primer embarazo antes de 5 -
afios despues de la menarca (observandose estos dos factores en—
las pacientes postmenopausicas). Reportan los siguientes resul-
tados de su estudio: mayor incidencia de cdncer de mama en pa -
cientes con menarca antes de los 12 afios de edad, primer parto-
entre los 20 y 24 afios de edad, un periodo de 6 a 10 afios entre
la menarca y el primer embarazo a término, dos partos como pa -
ridad, menopausia entre los 50 y 54 afios de edad, ooferectomia~
bilateral a los 45 afios,. Las pacientes con historia familiar -
de céncer de mama presentaron 2.5 veces mas la patologia en -
cuestidn (10,15,34,47,67,73,75,79).

Alderson reportd gque el carcinoma mamario es diagnostica-—
do mas tardiamente en las pacientes nuliparas (65.9 afios de edad),
en las primigestas a 1os 63.5 afios, en las pacientes con dos em
barazos a los 60.4 afios, 'y ‘en las pacientes que tuvieron 3 emba
razos el promedio de edad fug de 62.8 afios de edad (78).

Vessey y cols. refieren que tanto el uso de contracepti -
vos hormonales orales como el aborto antes del primer embarazo-
a término no son factores de riesgo para el céncer mamaric. Re~
porta los siguientes resultados: en las pacientes con contraceé
tivos orales: las nuliparas que no los ingirieron presentaron -
hasta 65,1% de céncer mamario, contra 9.4% de nulfparas que los



tomaron durante mas de 49 meses; las pacientes con un parto o -
m&s sin contraceptivos orales hasta un 97.4% contra un 0.5% —
de pacientes que tomaron durante mas de 49 meses los contracep-
tivos orales. En las pacientes con aborto antes del primer emba
razo a término presentaron los siguientes resultados: nuliparas
sin aborto hasta el 89.6% de céncer mamario, contra 10.4% de pa
cientes con aborto, las pacientes con uno o més partossin abor-
to previo 93.1% contre 6.9% de las pacientes que tuvieron abor
to primero (74). (Cuadro 1).

Cowan y cols. reportan gue el antecedente de deficiencia-
de progesterona es un factor de riesgo en el cancer de mama, -
presentando asi las pacientes premenopausicas hasta 5.1 veces -
mas céncer mamario que las pacientes sin ese antecedente; aun -
que las pacientes postmenopausicas de las mismas caracterfsti -
cas no presentaron una diferencia significativa (0.3); también-
la historia de deficiencia de progesterona origina una mayor —
frecuencia de cdncer de mama en relacifn a otros carcinomas, =

siendo 1.8 veces més frecuente el primero (9,17,21,39,64,65),

Libbisi y cols. reportan la variedad histolégica (ductal-
y lobulary del carcinoma mamario en relacidn a la edad de las -
pacientes, y a la edad que tuvieron su primer parto, en un es -~
tudio de 285 y 32 pacientes con céncer mamario respectivamente,
Las pacientes de 55 a 59 afios ds edad presentaron 19.7% de cén-
cer ductal, y las de 60 a 64 afios 28.1% de cancer lobular. Les
pacientes nuliparas no presentaron ambos tipos histoldgicos.
Aquellas cuyo primer parto fue después de los 30 efios de edad, -
presentaron mayor frecusncia de los dos tipos, siendo de D,8%
y 2.7% de ductal y lobular respectivamente; siendo la mayor ~——
frecuencia de incidencia de ambos tipos en aquellas pacientes — -
que tuvieron su parto antes de los 20 afios de edad: 0.6% y 0.9%
respectivamente [26,43,48).

Teramoto y cols, refieren que se puede tomar como parame-—



tro de riesgo la relacidn inmunchistoguimica del anticuerpo mo-
noclonal humano de tejido mamario, pues en su estudio encontra-
ron que el 81% de los tumores malignos primarios, el 100% de ~
las metdstasis de cdncer mamario, y solo el 14% de las lssio -
nes benignas mamarias reaccionaron positivamente en forma mode-

rada a intensa (69).

CUADRO I.
NO contraceptivo Céncer ST contraceptivo céncer .
hormonal hormanal.

Nuliparas 65.1% Nuliparas 9.4%

Un parto o més 97.4% Un parto o més 0.5%

NO aborto cancer SI aborto céncer
Nuliparas 89.6% Nuliparas 10.4%
Un parto o més 93.1% Un parto o mds 6.9%

Tomado del reporte de Vassey y cols. (74).




El valor predictivo de las titulaciones de gonadotrofi --
nas coridnicas no ha sido demostrado definitivamente para el -~
cdncer de mama. Torney y cols. (35,70), Gucalp y Firat (28) con
cluyeron gue los niveles seéricos de gonadotrofinas coridnicas -~
humanas  pueden ser de valor pronGstico en el cancer de mama.
Coombes y cols. (18), Cove y cols. (20) no encontraron eviden —
cias de gue las gonadotrofipas coridnicas humanas y su subuni -
dad beta sean comunmente producidas por el céncer de mama, por—
1o que se refiere que no se debe de tomar como un pardmetro ——.
para el céncer de mama (35).
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FORMAS CLINICAS,—

Es importante conocer los diferentes tipos histoldgicos -
de cdncer mamario por ser Unos mas frecuentes que otros, ademas
de que su conducta clinica varia de acuerdo al mismo,

Como datos dignos de mencionar se encuentran que: el car-
cinoma es més frecuente en la mama izquierda que en la derecha—
en proporcidn de 110:100, Los canceres son bilaterales o sucesi
vog en la misma mama enel 4% o méds de los casos; pueden ser in-
filtrantés o no infiltrantes y tener abundante estromz fibroso
o muy poco. Algunas de estas neoplasias secretan mucina, y otréé
a veces se extienden hasta la piel y producen enfermedades de -
Pagét. Mis del 90% de los cénceres mamarios nacen en el epitelig
de los conductos. Los lobulillos mamarios son sitios poco fre-—
cuentes de su origen. Entre los carcinomas mamarios lo suficien
temente pequefios para poder identificar las Areas generales de-
origen, aproximadaments el 50% nacen en el cuadrante superoex—-
terno, g1 10% en cada uno de los demas cuadrantes, y aproxima--
damente el 20% en la regidn central o subaw olar (63).

Debemos mencionar gue es importants considerar las diver-
sas alteraciones benignas de la mama con el propdsito de poder—
identificarlas adecuadamente y diferenciarlas del céncer mama--
rio. Ademas de identificar esas lesiones mamarias benignas es -
necesario conoce: .las posibilidades existentes de que sean pre-
cursoras de una necplasia meamaria maligna. Asi tenemos que la -
hiperplasia de los conductos o lobulillos y papilomas intraduc—
tales son consideradas como lesiones presursoras de céncer ma-——
mario (71).

A continuacidn se enuncian las diferentes clasificacio--
nes histoldgicas de los tumores memarios, asi como una de acusr

do al grado de malignidad,

Tumores de la mama (69).-
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CARCINOMAS DE LOS CONDUCTOS GALAGTOFOROS.

I.- Tumores no infiltrantes de los conductos galactdforos.
1.~ Carcinomas papilares no infiltrantes (carcinomas cribi-
formes, intracanaliculares cribiformes).
2.~ Carcinomas solidos no infiltrantes (comedocarcinomas).
3.- Carcinomas intraquistico.

II.- Turres infiltrantes de los conductos galactdforos.

1.= Carcinomas papilares infiltrantes.

2.- Carcinomas de los conductos galactdforos infiltrantes -
[Fibracarcinoma, carcinoma escirro, carcinoma ascirroso,
carcinomas esclerosantes, carcinoma sélido simple).

3.~ Comedocarcinomas infiltrante.

4.~ Carcinomas gelatinosos (carcinomas mucoides, carcinomas
de celulas en anillo de sello, carcinomas productores -
de mucina).

5.~ Carcinomas medulares.

6.~ Garcinomas de los conductos galactdforos {medulares) in
filtrantes con estroma linfoide.

CARCINOMAS LOBULARES.

I.- Carcinomas lobulares preinvasores (caroinomas lobulares no-
infiltrantes)
1I.-Carcinomas lobulares infiltrantes.

CARCINOMAS RARDS (carcinomas con diferenciacion poco frecuente)

1.~ Carcinomas de glandulas sudoriparas {carcinomas apdcrings,-
carcinomas de glandulas sudoriparas).

2.- Carcinaomas tubulares.

3.- Carcinomas adenoguisticos (carcinomas cilindromatosos).

4,- Tumores metapldsicos,, carcinomas de celulas fusiformes --
(carcinosarcoma), carcinomas de epitalio plano,
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5,~ Carcinomas inflamatorios (carcinomas con inflamacidn paraneg
plésica).

SARCOMAS

1.~ Cistosarcoma filpides.

2.- Estrosarcoma (sarcoma de celulas redondas).

3.~ Liposarcoma (mixoliposarcoma).

4.— Angiosarcoma (sarcomss angioplasicos, angiosarcomas papila--
res, hemangioendoteliomas, hemangiopericitomas).

5.~ Linfosarcomas.

ALTERACIONES PROLIFERATIVAS BENIGNAS

1.- Adenosis esclerosante (proliferacién de celulas sn cesta).

2.~ Papilomatosis subareolar (adencmas de la mamila, papilomato-
sis de los conductos mamilares).

3.- Hipertrofia juvenil.

4.~ Fibroadenomas (fibroadenomas pericanaliculares e intracanali
culares, cistadenofibromas, mixofibroadenomas).

Clasificacidn histoldgica del céncer de mama {70).

I.- Tumores epiteliales malignos.
1.- De los conductos: 90%

a. In situ: papilar, comedo.

b. Infiltrante: escirro (70%), medular (15%), pepilar, -
coloide, comedo, enfermedad de Paget, formas raras --
(inflamatorio, adenoide, quistico, metapldsico, grany
lar, sudoripare).

2.- Lobulillar: 10%
a. In situ,
b. Infiltrante.



13

II,- Formas raras de neoplasias mamarias malignos.
1.~ Sarcomas.

a, Estromal.
b. Hemangilosarcoma.
c. liposarcoma.

2.— Cistosarcoma foloides con degeneracidn maligna.
3.- Linfomas.

Los

a. Linfosarcoma.
b. Sarcoma histiocitico (reticulosarcoma).

tumores mamarics malignos también pueden ser clasifi-

cados de acuerdo a su grado de malignidad. Tomando en cuenta ——
los siguientes criterios: (69)

1.-

4.-
5.-

Grado de desviacidn celular (diferenciacién nuclear y
citoplasmitica).

Fuerza proliferativa del tumor (porcentaje de mitosis
porcentaje de la integracidn de la 3H-timidina).
Uniones intercelulares (coherencia) del epitelic ati-
pico.

Extensidn de las Ulceras atipicas {potencia invasora).
Reaccidn defensiva local (celular y fibrosa).

CLASTIFICACION SEGUN Et GRADO DE MALIGNIDAD

Tipo I: Carcinomas preinvasores:
1. Carcinomas intracanaliculares (comedocarcinoma).

2.
3.

Carcinomas lobulares.
Carcinomas papilares no invasores.

Tipo II: Carcinomas invasores, rara vez metastizantes:

1. Carcinomas gelatinasos,
2. Carcinomas medulares con infiltracidn linfocitaria.

3.

- Adenocarcinomas ‘altamente diferenciados (grado I ---
segun Hultborn y Tomberg).

4. Carcinomas papilares invasores.
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|
{ Tipo III: Adenocarcinomas {grado II segun Hultborn y Tormberg).
I
H

Tipo IV:

14

Todos los carcinomas no incluidos en los tipos I, II,
y IV.

Carcinomas indiferenciados (grado III segun Hultborn-
y Tornberg).



BDIAGNOSTICO. -

Para el diagndstico del carcinoma de mama, la historia -—
clinica y el examen ffsico continudn siendo los métodos Funda-—
mentales. Los estudios paraclinicos como la mastografia y la ——
termografia permiten la deteccidn de lesionss no palpables, la-
mentablemente su uso esta limitado a un grupo pequerio de la po-
blacidn. El autoexamen de las enfermas y un élto grado de sospe
cha del clinico general permiten descubrir casos en sus etapas—
tempranas. (58)

Existe un retraso cuantitativo respecto al diagndstico ——
del céncer de mama durante el embarazo. En algunas series la --
duracidn de la sintomatologfa antes de instituirse un tratamien
to alcanza un promedio de 11 a 15 meses, que resulta seis o sie
te meses superior al intervale habitual encontrado en los casos
de pacientes no embarazadas: Byrd atribuyd el 75% de este pro--
longado retraso a una postergacidn por parte del médico (5,12,-
7).

Los factores que intervienen en el retraso del diagndsti-
co y por ende el tratamiento son:a) falta de exploracidn de las-
gléndulas mamarias en el control prenatal, b) desdefiar signos —
y sintomas de patologia mamaria y no profundizar en su estudio,
c) considerar que los hallazgos exploratorios corresponden a —-
una alteracidn fisioldgica de la gestacidn, cuando en realidad-
se trata de un tumor, d) postergar el tratamiento de un tumor -
mamario hasta el final del embarazo por temor a la suerte del -~
producto, e) contraindicar sin bases métodos terapeuticos de --
conocido valor por la presencia del embarazo, y f) negligencia-
de las pacientes {70).

La difusifn masiva de los métodos de autoexamen mamario,-
la sparicidn de centros dedicados al diagnéstico oportuno de neo
plasias malignas, asi como la informacién de esta patologia a -
los centros hespitalarios obstétricos, han propiciado ld explo-
racidn rutinaria de las mamas de la mujer embarazada, asi como-
la investigacidn microscdpica mediante puncidn exploradora con-
aguja, o la escisidn mediante enéstesia local,
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o general, permitiendo establecer diagndsticos y tratamientos -
tempranos (70).

En las mujeres gestantes, al igual gue en las no embara--—
zadas, las masas y la secrecidn espontanea por el pezdn consti-
tuyen los signos mas frecuentes de las neoplasias mamarias. La-
salida de algun liquido con caracteristicas algunas veces hemo-
rrdgicas, a través de los miltiples conductos de ambos pezones,
puede constituir un acompafiante fisioldgico del embarazo tardio,
pero la presencia de masas, la secrecidn persistente por un so-
lo conducto, u otros cambios sospechosos ameritan un rapido -—-
diagndstico definitivo (24),

Los signos fisicos del carcinoma mamario pueden dividirse
en dos grupos: los del carcinoma mamarioc tempranc y los gue co-
rresponden & un carcinoma mamario avanzado. En el carcinoma ma-
marioc temprano a la inspeccidn puede observarse deformidad de -
la masa por la tumuracidn, desviacién del tumor hacia el sitio-
de la neoplasia, hundimiento y fijacidn de la piel con relacidn
a la zona tumoral por retraccidén de los ligamentos de Cooper, -
secrecidn hemdtica por el pezdn, y por Ultimo erosidn del pezdn
(enfermedad de Paget). A la palpacidn se encontrard una lesidn-
dura y lefiosa localizaeda en cualguier cuadrante de la mamg, fi-
Jja al tejido mamerio, de forma y bordes irregulares, con limi--—
tes poco claros. Es muy raro que la palpacidn de la neoplasia -
maligna llegue a producir dolor (61).

En el carcinoma mamario avanzado ademas de los signos clé
nicos gue se encuentran en el estadio temprano, se pueden ob---
servar en la inspeccidn de la piel cambios de coloracidn, ele—
ma o "piel de naranja", enrojecimiento y ulceracidn, génglios-
axilares o supraclaviculares aumentados de tamafio. A esbs sig--
nos mas tarde ge agregan los que guardan relacidn con el céncer
diseminado y gque dependeran del area afectada por el tumor (61)
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De acuerdo con la clasificacidn clinica de la Union Inter
nacional de Lucha contra el Céncer (UICC) se reconocen cuatro -
etapas clinicas en el céncer mamario, determinadas por la valo-
racidn basada en el sistema TNM, donde:

T - Tamafio y caracteristicas del tumor primario.
N - Banglios linfdticos afectados y sus caracteristicas.
M - Existencia o ausencia de metdstasis.

70 - Lesidn primaria no evidente.

T1 - Lesidn primaria de 2 cm. o menos en su diametro mayor, Piel,
pectoral mayor y pared tordcica libres.

T2 -~ Tumor con diametro mayor entre 2 y 5 cm. Fijacidn incample
ta a piel o con retraccidn del pezdn, enfermedad de Pagét-
extendida mas alld del pezdn. Pectoral mayor y pared tora-
cica libres.,

T3 ~ Tumor con diametro mayor entre 5 y 10 cm. o con fijacidn -
completa a piel manifestada por infiltracidn o ulceracidn-
o edema en una area no mayor que la del tumor, fijacidn in
completa o completa al pectoral mayor, pared toracica li--
bre.

T4 - Tumor de 10 cm. o mds de diametro mayor, o invasidn a la -
piel en cascara de naranja en extensidn mayor que la del -
tumor pero sin pasar la region mamaria, o fijacidén a la —
pared terdcica (costillas, serratos, intercostales).

NO ~ Ganglios homolaterales no palpables.

N1 - Ganglios homolaterales palpables y mdviles.

!

N2 - Banglios axilares homolaterales fijos a planos superficia~
les o profundos, o agrupados en bloque.
N3 - Ganglios infra y supraclaviculares mdviles o fijos, o ede-

ma del brazo,

MO ~ Metdstasis no evidentes.

M1 — Metdsis a distancia o invacidn cutanea fuera de la mama, ©
invasidn a ganglios linfdéticos o a la mama del lado opues-
to, o evidencia clinica o de gabinete de existir metdsta--
sis Gseas o vicerales.



ETAPAS CLINICAS

Etapa I
Etapa II
Etapa III
Etapa IV

T1 N2 o N3 MO

T2 N2 o N3 MO

T3 N1, N2 o N3 MD

T4 NO, NT N2 o N3 MO

¢ Cualquier combinacidn de T y N pero gue al mis
mo tiempo tenga ML.

£1 Colombia Presbyterian Médical Center clasifica el can-~
cer de mama en Estadios:

Estadio A :

Estadio B

Estadio C :

Ausencla de edema de piel, de uleeracidn o fijeza-
a la pared tordcica, ganglios axiales no palpables,

: Ademas de las caracteristicas del estadio A; ganglios

axilares metastdsicos de no mds de 2.5 cm. en su -
diametro mayor y que no esten fijos a la piel ni &
las estructuras produndas.

Presencia de alguno de los siguientes signos:

1. Edema de la piel en menos de un tercio de la -
superficie de la mama.

2. Ulceracidn.

3. Fijeza a la pared torécica.

4, Ganglios axilares mayores de 2.5 cm. en su dia-
metro mayor.

5. Fijeza de los ganglios axilares a la piel o a —
los planos profundos.



19

"Estadio D : Incluye todos los demds casos de carcinoma avanza
do:
1. Cualguier combinacidn de 2 o mds signos en el-

Estadio C.
2. Edema extenso de la piel, de mds de una terce-
ra parte de la superficie de la mama.

. N‘cfdulus satélites.,

Carcicoma inflamatorio,

Ganglios supraclaviculares metastdsicos.

Tumor parae sternal.

« Edema del brazo.

Metdstasis a distancia,

@O o,w

La mastografia raras veces resulta (til durante la gesta-—
cidn debido a la gran densidad radiogrdfica que adquiere la ma-—
ma en la mujer embarazada (24). En pacientes no gestantes, este
estudio cuando se agrega a la clinica alcanza una certeza diag-
néstica superior al 85 a 90% (61)

En los tumores malignos la elevacidn térmica local, consg
cuencia de un metabolismo celular exagerado, puede registrarse-
en un termograma y asi indicar la posibilidad de presencia de -
una neoplasia maligna. Por ese motivo, la termografia constitu-
ye un método auxiliar en el diagndstico de este padecimiento, -
aunque su eplicacidn durante el embarazo es poco (til, pues --
también se encuentra aumentada la temperatura local por los cam
bios propios de este estado funcional (64).

El diagndstico definitive se establece con la citologia —~
de la secrecidn por el pezdn, la biopsia que puede ser por pun-=
cidn, escisidn o incisidn. (24, 37).

La telorrea en el céncer de mama puede ser acuosa como lo
reporta Lewison y Chambers (42, 52) que de 114 pacientes con te
lorrea, ocho fueron acuosas, de las cuales cinco correspondig--
ron a enfermedades malignas. Funderburk y Syphax (27) sncontra—



20

ron secrecidén acuosa en dos pacientes con cdncer de mama. Pa——-
trick y Pilnick (42) también encentraron telorrea acuosa en dos
pacientes con enfermedad maligra. La secrecidn por el pezdn en-
la enfermedad maligna ademas de acucsa puede ser serosa, serosan
guinolenta y hemorragica, como lo muestran los siguientes cua--
dros: (42}

SECRESION POR EL PEZON RELACIONADA CON EL CANCER MAMARIO.

ENTIDAD NUMERD PORCENTAJE
Operaciones 1,868 [
Lesiones benignas i 1,366 73.0
Lesiones malignas 504 27.0

499 en mujeres
5 en hombres

Secrecidn por el pezdn 152 8.1
Debida a lesiones benignas 133 87.5
Debida a lesiones malignas 9 12.5
En 1,364 lesiones benignas (133) - - 9.7
En 504 lesiones malignas - - 3.7
489 en Mujeres (18} - 3.6

5 en Hombres (1) - - 20,0

TIPOS Y CAUSAS DE SECRECION POR EL PEZON EN 1,868 OPERACIONES -
MAMARIAS.

Tipos NUmero Galactorrea Dilatacién Infeccidn Papilo:
Pallic
tal.

Lechosa : 2 2 - - -

Grumosa 21 - 21 - -

Purulenta 5 - - 5 -

Acuosa 3 - - - 1
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Serosa 42 -~ 1 - 19
Serosanguinolenta 39 - 2 - 21
Hemorrdgica a0 - 2 ~ 22
Total 152 2 26 5 63
Enf, Cédncer
Fibro
quistica

- 2

18 4

9 7

10 6

37 19

La puncidn de la glandula mamaria es uno de los mas Gti~—
les en el diagndstico diferencial de los procesas tumorales de-
esta glandula. Al hablar de las punciones de la glandula mama--
ria tenemos que distinguir dos tipos: la puncidn simple y la --
puncidn biopsia. Los usos principales de la puncldn simple son:
1) Para hacer el diagnéstico diferencial entre un quiste y un -
tumor s6lido, y 2) Como método terapeutico de los quistes de la
glandula. La utilidad principal de la puncidn biopsia es obvia~
mente para la obtencidn de tejido de una tumoracidn con objeto-
de hacer un diagndstico histopatoldgico (22),
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El uso de la puncidn biopsia se considerard en las enfer-
mas con tumores de la glandula mamaria en las que por la edad -
se puede sospechar la presencia de un tumor maligno, y depues —
de gue la puncidn simple nos ha indicado la presencia de un tu-
mor sdlido. Una biopsia negativa no indica necesariamente la =~
ausencia de carcinoma y, repetimos que, probada la existencia -
de un tumor sdlido el siguiente paso en su extirpacidn (22).

Las ventajas gue pueden atribuirse a uma puncidn biopsia-
por aguja son: 1) Su simpleza que permite utilizarla en el con
sultoric bajo anestesiam local, 2) Se evita el traumatismo de - -
una biopsia a cielo abierto, y 3) Se reduce el tiempo operatorio
(22).

En una serie estudiada por Byrd en Vanderbilt entre 1925-
y 1960, un total de 124 biopsias de mama practicadas bajo anes-
tesia general durante la epoca de embarazo o lactacidn, pusie—
ron de manifiesto 24 casos de céncer, o sea, un caso por cada -
4,6 biopsias, es decir, un hallazgo muy cerceno &l l: 5.4.de -
las biopsias realizadas en la poblacidn no embarazada., En la -
serie de Vanderbilt ocurrid un solo aborto espontaneo entre B6-
mujeres embarazadas que habian sido sometidas & una biopsia -
de mama con o sin mastectomia, esto es, 1.2%, sucediente este =
tres semanas después de la extirpacidn de un quiste benigno. -
la biopsia llevada a cabo en'la mujer embarazada bsjo anesta —
sia local en vez de general, proporciona un factor adicional de
seguridad, por lo que debe preferirse siempre que sea posible -
(24).
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CRITERIOS OSTETRICOS DE TRATAMIENTO,-

Cuando el céncer mamario se ve complicado con la existen-

cia de un embarazo la decisidn terapeutica es la mds de las ve-

ces facil de determinar; en principio los casos deben ser tra -
tados de manera identica gue squellos en los que el embarazo --
no esta presente, sin embargo es pasible observar en la précti-
ca que algunos casos reunen peculiaridades que obligan a indi -
vidualizarlos, particularmente en lo gue se refiere a la indi -
cacidn de la interrupcion del embarazo, la castracidn profildc-
tica y la posibilidad de futuros embarazos en el curso de un -
céncer mamario encontrado (16,24,53,59,72).

La impresidn de que el embarazo ejerciera un efecto desfa
vorable scbre el cdncer de mama, indujo a las autoridades mddi-
cas antes del afio de 1953 a aconsejar la interrupcidn-de la ges
tacidn; pero no todos los investigadores que la reccmendaban --—
estaban convencidos de que el indice de curacidn aumentaria -~
gracias a este tipo de mane jo (14). En la actualidad se niega -
el valor del aborto terapeutico, y los datos acumulados sirven—
para spoyar esta observacidn (12,25,29,55).

Adair (1), obtuvo en la serie publicada en 1953 una cifra
alta de sobrevida, cuande la terminacidn del embarazo fue in -
cluida como parte del tratamiento. Una indicacidn similar fue-
sugerida por Montgomery y cols. {46) en los casos tempranos que
cursan el primer trimestre del embarazo. Otros autores como -
white (76) niegan el efecto que pueda tener la interrupcién del
embarazo sobre la evolucidn y prondstico del cancer mamaric -
(70). La mayoria de autores estan de acuerdo en que el embarazo
por si mismo ejerce un efecto minimo sobre el prondstice del -
cédncer mamario, y que debiera dejarse intacto. Sin embargo, en-
los casos avanzados, el aborto terapeutico resulta necesario pa
ra que sea posible lograr una paleacidn efectiva, Por lo gene ~
ral se. reconoce a la castracidn quirlrgica como el primer paso-
mds epropiado para el manejo de la mujer premencpausica con cén
cer mamario diseminado y lo mas probable es que dicha castra——



24

cibn resultara inutil a menos que se acompafiara de un aborto -
terapeutico con el fin de eliminar la fueote hormonal placenta-
ria (24).

Cuando el embarazo se halla cerca del término, la deci -
si6n para inducir un parto pretérmino depende en grado importan
te de los deseos y urgencias que tenga la paciente para someter
se a un tratamiento paleativo. Una breve espera hasta alcanzar-
el término del embarazo, o mientras pueda alcanzarse un feto --
viable, posiblemente noc se acompafie de una progresidn de la neg
plasia. La continuacidn del embarazo no representa ninguna ame-
naza al feto, ya que el riesgo de que el cancer atraviese la -
placenta y lance metdstasis al producto es insignificante (24).

La quimioterapia con agentes citotdxicos representa un pe
ligro para el desarrollo normal del feto, en especial durante -
el primer trimestre del embarazo {24).

El riesgo de que ocurran anomalias se asocia tanto con —-
los agentes antimetabdlicos como con los alguilantes. La Aminop
terina resulta particularmente peligrosa en este respecto, pero
tambien se ha acompafiado de anomalias el empleo de Merceptopu -

-rina, Clorambucil, Ciclofosfamida y Busulfan (24). Existen posi
hilidades de un desarrollo fetal normal si el producto se halla
expuesto durante el segundo o tercer trimestres, pero ain son-
inciertos los efectos carcinogénicos a largo plazo, asi como sg
bre la fertilidad futura del infante.

La castracién profildctica al igual que el aborto terapeu
tico no mejoran las probabilidades de curacidn, aunque se men -
ciond anteriormente, para los canceres inoperables o disemina -
dos, la ablacién endocrinolégica quirlrgica o radiolégicas efec
tivas requieren de la interrupcidn del embarazo (24).

En las pacientes perimenopausicas el andlisis del tejido-
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tumoral accesible, buscando al receptor de estrdgenos (estrofi—
lina), que se encuentra unicamente en los tejidos astrdgeno—de—
pendientes, significa una probabilidad del 65% de que la castra
cidn reporte algun beneficio, mientras que en su ausencia el-—
€xito es poco probable, esto es, inferior al 3% (8). L& Frecuen
cia del céncer mamario hormonodependiente es del 50% (44), pero
aproximadamente el 40% de los tumores que contienen receptores—
estrogénicos son resistentes a la terapia hormonal (33), misma-
que puede ser de dos tipos: Terapia hormonal supresiva como la-
mencionada anteriormente (ooForectomia bilateral, suprarrenalec
tomfa bilateral o hipofisectomia); y Terapia hormonal aditiva -
que se basa en la administracidn de hormonales diversos para -
cambiar el medio hormonal existente, como lo son: Andrdgenos, -
estrdgenos, progestdgenos, corticoides y actualmente antiestrd-
genos como el Tamoxifen y ciclofenil, {71). Los resultados a--
10 afios de un ensayo temprano de castracidn por radioterapia -
llevado a cabo en Inglaterra y puesto al dia por Cole, también-
sugirieron una tendencia a favor de una reduccidn en las recu -
rrencias, pero la sobrevida de las pacientes no se vio altera -
da de una manera significativa (24).

En el Hospital de Oncologia del Centrd Médico Nacional —-
del Instituto Mexicano del Seguro Social han observado que: -
cuando el tumor mamario maligno se ha establecido y desarrolla-
do durante el embarazo, y ha sido capdz biologicamente de mani-
fastarse como metdstasis ganglionares en las piezas operatorias,
como ocurre en el estadio clinico I, los estudios comparativos—
de sobrevida con pacientes de la misma edad, muestran que la in
terrupcién del embarazo no modifica las cifras de sobrevida, -
por tal motivo en estos casos el embarezo debe permanecer intag
to (70)

En los est®dios avanzados (III y IV) y en los intermedios
(II), en los que la pieza operatoria muestra ganglios metastd -
sicos, las estadisticas reportan el fracaso de los tratamientos
locoregionales. En estos casos deben adicionarse tratamientos—
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sistémicos adyuvantes (68) gue el embarazo impide llevar a cabo.
Tal es el caso de la oofersctomia bilatersl, la que resulta --
indtil al no eliminar las hormonas placenterias {como se mencig
na anteriormente), o como cuando ss requiere el concurso de la-
quimioterapia que origimaria malformacicones al producto. En -
casos individuales puede surgir la necesidad de interrumpir la-
gestacidn para dar paso a alguna medida terapeutica que even -
tualmente mejore el prondstico de la madre (24,70).

Cuando la interrupcidn del embarazo es recomendada puede-
llevarse a cabo mediante legrado uterino, inducto - conduccion,
histerotomia o histerectomia segin el caso.

Como se ha referido, el tratamiento del cdncer mamaric—-
asociado a embarazo debe individualizarse, perc una guia gene —
ral de tratamiento se esquematiza a continuacidn:

CONDUCTAS DE TRATAMIENTQ

Estadio TAIMESTRE DEL EMBARAZO
Clinico la. 20, 30,
1 Mastectomia radical Mastectomia Mastectomia radi
radical cal.
11 MASTECTOMIA RADICAL
Interrupcidn del embarazo cuando Esperar wiabili--
existan factores de riesgo.! dad del producto."
III  Interrupcién del embarazc y trata Espefar viabili-—
miento sistdmico. dad del producto™!
v

Tomando del reporte del Dr. Ramdn Torres T. (70); del Hospital
de Oncologia del Centro Médico Nacional del I.M.S.S.

! Factoresde riesgo: Mis de 4 ganglios positivos en la pieéa -

, operatoria y ﬁermeacidd' linfédtica o sangui
nea en la misma, . N

'! Solo para administrar tratamiento ‘sistémico.
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PRONDSTICGCDO.-

En la actualidad se considera que la influencia del emba-—
razo en el prondstico del céncer de mama es menos desfavorable—
gue en los dltimos 40 afios., Aungue existen pocas dudas de gque —
el embarazo no signifigue una complicacidn trascendente cuando-
coincide con un cdncer de mama. Como ya se menciond anteriormen
te, existe dificultad en el diagndstico oportuno de la tumora -
cidn, son mds frecuentes los cédnceres avanzados, y en algunos-
casos el producto impide administrar tratamientos sistémicos -
a la paciente ({37,70).

Los pardmetros que intervieren en el prondstico de la pa—
ciente son:

1.~ Grado de diseminacidn del tumor.

2,- Edad de la paciente.

3.— Edad del embarazo al momento del diagndstico.

4.~ Aumento de la vascularidad de la mama durante el em -
barazo.

8,- Estimulacidn hormonal de la mama durante el embarazo.

Haagensen y Stout reportaron en 1943 que de 20 pacientes;
19 presentaron metdstasis axilares y ninguna curd, de donde -~
se pensd gue las pacierites con cancer mamario y embarazo no -
rean curables (24,29,37).

Harrington reportd en 1933 que las pacientes sin metds -
tasis ganglionares tienen mejor prondstico: 66.5% presentaron -
una scbrevida de 5 afios o mas (24). -

Todos los autores mencionan un mejor prondstico cuando ——
no existe participacidn ganglionar. Asi tenemos gque de 20 muje-
res tratadas durante el embarazo o lactancia, se obtuvo una so-
brevida del 52% a los 5 afios, y e 39% a los 10 afios, y estos - .
resultados no son menores si se comparan con el 54%. y 40% res-
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pectivamente correspondientes a pacientes postmencpausicas no -
embarazadas tratadas con mastectomia radical entre 1940 y 1965-
(24). Rissanen en 1969 observé que los cdnceres diagnosticados—
en etapa temprana, no fueron apreciablemente menos curables en-~
pacientes embarazadas que en no embarazadas (24,30,37,51,54).

Un hecho probado, es gue el cédncer mamario evoluciona con
mayor gravedad en los grupos de pacientes jovenes (23,66,70), -
cuando se comparan los resultados del tratamiento en grupos de-
1la misma edad, sin embargo, se observan sobrevidas a 5 afios ——
en menos del 10% del primer grupo, mientras que la comparacidn-
de grupos idénticos entre los 36 y 40 afios, la sobrevida actua-—
rial no muestra diferencia apreciable {70},

Noyes reporta una sobrevida a los 5 afios del 43% en pa -
cientes menores de 30 afios, y del 59% en pacientes mayores de—-
dicha edad; ambos grupos embarazadas. Cuando analizd el tamafio-
de la lesidn, las pacientes con tumor de 5 cm. o mis, presenta-
ron una menor sobrevida en ambos grupos, pero las pacientes jo-
venes tuvieron un pronostico mas desfavorable {25% de sobrevida
a 5 afios, contra 42% de las pacientes mayores de 30 afios) (51).

Ribeiro reportd una sobrevida en pacientes menores de  —
40 afios con céncer mamario y embarazo de 52% a S afios, de 40% a
10 afios, y de 33% a 15 afios. Guando hubo participacién ganglio-
nar axilar, la sobrevida a 5 afios en pacientes menores de 30 -
afios fue del 34%; de 51% en pacientes entre los 31 a 35 afios, -~
y de 57% en pacientes con 36 a 39 afios de edad (30,34).

La edad del embarazo al hacerse el diagndstico de céncer-
mamaric también tiene valor prondstico. Se ha observado gue las
pacientes tratadas en el tercer trimestre tienen una menor so -
brevida, que aguellas tratadas durante los dos primeros trimes-
tres o el puerperio {24,70).



29

White encontrd que la sobrevida a 5 afios despugs del tra-
tamiento en el segundo y tercer trimestres, era de 8 y 10% res-
pectivamente, siendo solo la mitad de la sobrevida obtenida en-
pacientes tratadas durante el primer trimestre o la lactancia,-
que era del 16%. Atribuyd los efectos adversos a la tendencia ~
a tratar el cdncer menos oportunamente y en fomma adecuada du-
rante el embarazo avanzado, Sin considerarse al tiempo en que -
se hizo el diagnéstico, la sobrevida mas alta a 5 afos en la -
serie de Peters, fue asociada con el tratamiento en el postpar-
to, siendo de 77% contra 57% y 14% para la primera y segunda —
mitad del embarazo respectivamente. Parece gue el mejor pronds-
tico obtenido en las pacientes tratadas en el puerperio, fue de
bido a que se pospuso el tratamiento de tumores de crecimiento-
lento, mientras que los tumores de crecimiento rdpido requirie-
ron la intervencidn en la segunda mitad del embarazo, y proba -
blemente a &sto se debe el mal prondstico (24).
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FUTURDS EMBARAZDS.-

Otro aspecto importante es el embarazo posterior a la mas
tectomia. Las recurrencias del cdncer de mama, se observa con -
mayor frecuencia en los casos de metdstasis ganglionares en las
piezas guirdrgicas y durante los dos primeros afios de control;
por tal motivo es recomendable posponer el embarazo hasta que -
haya transcurrido el periode de mayor riesgo de recurrencia. En
aguellas pacientes en las que las piezas quirirgicas no mostra-
ron ganglios comprometidos, la sobrevida no parece alterarse -
con la presencia de embarazo posterior a la mastectomia (31,52,
70).

Cooper reporta que el prondstico es bueno en las pacien -
tes que se embarazan despuds de la mastectomia, mucho mejor gue
en pacientes en las que el embarazo coexiste con el tumor pri -
mario, y muchas veces mejor que en pacientes mastectomizadas en
general (19). White reportd que el 67% de sus pacientes sohre -
vivieron a 5 afios, y el 58% a 10 afios (19,76); Rissanen refiere
un 77.4% y 69.5% de sobrevida a 5 y 10 afios respectivamente; =
Chick menciona 40% y Applewhite el 29% de sobrevida a 5 afins -~
{4,13). Para explicar tan buenos resultados, Coosper y Buter =~
field examinaron 40 casos con dos controles seleccionados se -
gin la etapa clinica, la edad, el grado de compromiso ganglia-
nar y la sobrevida al tiempo del embarazo, y encontraron que ~
la sobrevida de las pacientes gue se embarazaron fue todavia -
méjor que la de los controles. Por lo anterior, parece razona -
ble mencionar que el embarazo subsscuente no es perjudicial, y-
no esta justificada la interrupcidn del mismo en pacientes apa-
rentemente curadas por mastectomia. Pero es importante sefalar-
que el embarazo no confiere proteccidn contra las recurrencias,
mismas que se observan mas frecuentemente en las pacientes con-
participacidn ganglionar axilar (24,70).
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NCLUSIDNES.

€l céncer de mama ocupe el segundo lugar en frecuencia de--
neoplasias malignas en la poblacidn femenina mexicana.

Solo el 27% de las neoplasias malignas de mama se presentan
en la edad fértil,

Oe las pacientes en edad fértil solo un 2 a 4 por 100 coin—
ciden con embarazo.

El céncer de mama es mas frecuente del lado izquierdo gue el
derecha en una relacidn de 110:100.

EL embarazo no se relaciona con ninguna estirpe histopatolé
gica del tumor en especial,

l.a mayor parte de los awtores coincide en que el embarazo -
no modifica en forma significativa el pronostico del céncer
de mama.

Como an todas las neoplasias malignas la deteccidn tempra —
na esta en relacién directa con el prondstico de sobrevida.

La interrupcién del embarazo esta condicionada al trimestre
de la gestacidn, al grade de evolucidén de la neoplasia, a ~
sus factores de riesge, al criterio de operabilidad y al -~
tratemiento paleative a instalar. :

La tesa de sobrevida a S afios posterior al céncer de mama ~
y embarezo es al rededor del 50 al 70 por 100 de acuerdo e~
la literatura mundial.

£n relacidén a embarazos posteriores a la mastectomia no exis
te contraindicecidn, ya que no modifica el prondstico de ~~
sobrevida, ’
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