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INTRODUCCICY,

Actualmente se cuenta cor abundante informacién sobre Carcino=
ma_ de la Glandula mamaria. lo obstante en la mayor parte de las
4reas de su estudio se encuentrin resultados difexentes despues
de su tratamiento. Su etiologia esta identificada con la suscep=
tibilidad~ genética,igual que para la mayoria de las enfeimedades
Neopldsicas. Por la presencia de particulas Virales,Carcinogéne-—
ticos. Hormonas Exogenas y Endogen:is,Padiaciones ionizantcs, Re
duccién- de la Respuesta Inmune. Siendo muchos los Facto:es que
hacen obscuro su conpdcimiento, y la posibilidad de legrar méto -
dos para su control y prevencién.

Los métodos de Diagnéstico y Tratamiento actuales son mas: efe-
ctivos, que los obtenidos por el Dr, Halsted hace cerca de un -
siglo,Locorregionales, sistémicos y paliativos a base de FRadio
terapia, Cairugia y Quimioterapia. por ahora s6lo abordaremos la
importancia dé 1la Hormonoterapia como parte de el tratamiento
aditivo. en Carcinoma de mama, y ante la presencia de un tumor
mamario, siempre se debe pensar en la posibilidad de malignidad
y la gravedad que representa para la Mujer si se confirma.

Uno de los puntos mis debatidos hasta la fecha, sobre todo en
la ¥ltima decada, es la posicién que juega la Hormonoterapia, =

Los autores concluyen que la Hormonoterapia sélo debe admini~
atrarse en presencia de Feceptores positivos a 1los Estrdgeros.

La Hormonoterapia en casos de Enfermedad avanzada tiene dos

metas principales, mcjorar la calidad de Supervivencia y pio-



longar~ el tiempo de duracién de ésta; ambas han sido
logradas en forma significativa, El grupo de estudio cories
pondid- a pacientes que son portadoras de Neoplasia Maligna
cuyo tratamiento incluye procedimiento de tratamiento aditi
vo~ con hormenas, ircluyendo la utilizacidn de indrogenos,=
Estrégenos, Antiestrdgenos come el Clomigene y ¢n Especial
Renglon el Tamoxifen,



GENERALIDADES
En el Carcinoma de la Glandula mamaria ura vez definida la
tranfornacién maligna en cvalquiera de sus mecanismos se inicia
el crecimiento intraepitelial bajo dos formas conocidas:
a).- Bl Carcinoma Intracanalicular no invasivo,
b).- E1 carcinona lobulillar in situ,

El primero también conocido como intraductal es variable en su
estructuraHistologica las celulas se encuentran desordenadas ---
y contienen tejido necrotico central, en otras ocasiones hay -
formaciones pap{lares adheridas a la pared de el conducto.

Es posible que sea el esrrato Biologico celulax el que determine
las caracteriticas propias de velocidad de crecimiento; y su ran-
go- de Agresividad. Es posible también que los mecanismos de defe
nsa inmunolégica de cada paciente sean los que detexminen los cam
bios- tanto de malignidad como de los diferentes grados d e agre-
5ividad, en caso de ser mixtos lo m4s comun es cncontrar atipias-
celulares difusas antes de. que se inicie la microinvasién lo que
también es dificil de detcctar HistolGgicamente, en algunos casos
raros se encuentran primero Metastdsis a ganglios Axilares sin de
tener la lesién primaria. En el tejido mamario.

cuando la invasién se presenta como resultado de la extensién de
1as celulas dentro de el tejido vecino, se inicia lamicroinvasién
ini-ialmente con la formacién de una masa, que en. su inicio puede

ser Nodular, Estelar .



o de tipo Comedo, lo que diferira seghn el grado de rultip-
licacién- Celular, la Velocidad de¢ crecimiento tumoral y su ma -
yor~ a menor agresividad. v
En los casos nodulares, las celulas Neoplisicas se encuentrédn -
m4s en la periferia, quedando algunos conductos aprisionados en
en el centro de la masa comprimidos entre si y alqunos invadidos
por celulas neoplédsicas. A travez de ellos, se pueden extender
2 la vecindad o a distancia para formar varios nédulos pequefios
y m\'xltiples. los que rapidamente tienden a crecer y a formar -
otros pequeflos nddulos satélites, Las Formas estdlares se cara
cterizan~ por la emisién de tentaculos partiendo del centro =
hacia varias direcciones.cada uno es un conducto que contiene =
Celulas Neoplasicas en su interior. estos por lo general crec i
ten~ mds lentamente que los de forma nédular, Las prolongacio-
nes~ tienden siempre a extenderse a la periferia, distorcionan
do- en su curso al tejido vecino, al que secundariamente infil
tran o bien dejan en el una notable reaccién fibrosa.

El tipo Comedo, se caracteriza porque su 4rea de invasién -
esta mal circunscrita por lo que no forma una verdadera masa
Se encuentra mis bien un foco de induracién y es dificil loca
lizar- su verdadero grado de invasién, existe un gran creci
miento local por proliferacién celular masiva, lo que destruye
1a lamina basal por erosién, con frecuencia se encuentrin pe -
quefios- satelites y Fibirosis periconductal, con mayor frecuen-
cia. también se encuentra tejido necrotico y microcalcificacio-
nes,
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Al Actualizar el manejode las pacientes con cédncer namario
Avanzado con tratamiento aditivo de tipo hormonal, es conve-
niente~ mencionar que se debe promover la deteccién temprana
ya que ésta neoplasia representa en los E.E.U.U. la primera =
causa de muerte en las mujeres entre 45 y 49 afios de edad.
la segunda entre los 54 y los 59 y la tercera entre 65 y 69
afios de edad. Bien conocido es el hecho de que la sobrevida
guarda relacién directa conel tamafio de el tumor al tiempo de
tratamiento inicial si el tumor mide menos de un Centimetrco-
la cura quirdrgica es superior a 80y, y en cambio si el tumor
mide mis de 3 cms. sélo es curable en un 30% de los casos.
dentxo de los Factores de riesgo estan la historia familiar
de Céncer, tratamiento previo, nodulos mamarios miltiples y
cambios mastogréficos, que implican una predisposicién para
el desarrollo de el céncer mamario obligan a presarar especial
cuidado a este grupo seleccionado de pacientes,

Conocer loslinfiticos, los grupos ganglionares y los factores
que influyen en el pronéstico, es esencial para comprender la
evolucién y el tratamiento de el céncer mamario. Es bien cono
cido la red de malla formada por los linfaticos que se origie
nan~ en la dermis de la glandula mamaria y con una direccién

de flujo linfAtico a la axila desde la totalidad de el torax
y abdomen. De ahi que un carcinoma que é&ste situado en la por
ciéh mas baja de la mama, su diseminacién serd hacia la axila
y no a la ingle, los linf4ticos intraglandularcs se originan

alrededor de los lobulillos mamarios y los linfiticos colect

tores continuan,



Junto con lo- conductos ramariosern direccién hacia el pezén
dorde drenan al plexe linfético subarcolar, sin embargo cudn
do-~ el Zarcinona irvade la aponcurositc pectoral por debajo de
de la nana, y no da nuestra de extensiédn al area subareolar
a pucsto on duda gre tzodos los linfdticos tomen un curso ha-
cia cl centzo de el pezdn,,y nds bien los linfiticos profun-
dos,continuaridn hacia el plano fascial mAs prefundo.
las principales vias linfiticas hacia la axila estae formadas
por un tronco exterro, que :ecibe colaterales de una nitad -
superios de la mama, y wn tronco intermo que cwisa alrededer
y por debajo de la acreela y recibe colaterales de 1o mitad
inferioy de la [l&ndula mamaria, anbos tienen su terminacidén
en loz ganglics 1linf&ticos de la base de la axila, las vias
accesorias son; la Transpectoral o de Totter, que se origina
en el plewo Retronanario, ent:e ia aponcuresispectoral y la-
mama, perforan el pectoral mayor y llegan al grupo sanglionar
de 1a axila en 5w porcidén subelovicular,

los grupos ganglionazes estan dividio: en: mamarios externos
localizados “n la pared intema de la axila sobre la fascia de
de el Seriato mayor aue s¢ extiendea la sexta costilla y veno
axilay, siguiendo las asteria torfcica interna el grupo esca
pular- se encuentia a lo- largo de los vasos escapulares y to
racodorsales, £1 garupe central en el tejido adipose de la axi-
la= ¥y el qrupo subelavicular en ol vértice de la axila. Todos
foiman grandes troncos para drenar en la vena yugular y en la

vena Subclavia.



Actuan como una serie de filtres interpurstes eontre la gla
dula mamaria y la cizculacién venosa, de alf que las célulaz loo
plésicas, ticnen que atravezar ives grupos Ganglionares antes de
de 1legar a la ci:vulaci6n vencen cor longitved de los ganglios -
de 3 cms, etto nos hace enterder el poco o nulo be:eficio de la
Mas.ectomia Tadical en Enfermas gue presentan .denonegalias me--
tasthsicas altas, siemprc van seguidas de la demostracién Visce
ral o 6sca, de el padeccimiento.

Los linféticos que llegan al giupo Gonglionar de la cadena de la
memaria internn provienc dc los cucadrantes internos, cstos gane-
glios son pequefios de 2 a 4 mm y cstan localizados en Jos tres
primeros espacios intercestales, comunicados con ganglios d ¢ -
el diafragma y cara anteroposterior de ¢l higado y van a drenas
los izquie.dos al conducto tordcico, y los devechos al conducto
linf&tico derecho. Ganglios supraclavi.ulares o directamente a
fia confluencia venosa Yuguleo-subclavia, on ocasiones los linfa
ticos de 1la dermis de ur lado de ¢l Esternén cruzan la linea -
media y se dixdigen a los ganglios de la atila opucsta. esta via
explica la metdstasis a la axila colateral de el cineer namario.
por ultimo los linfiticos de la cara profunda del seriato mayor
se ¢ omunican con los de los misculec intercostales externos,
los que siguen los varos intercostales en direccién posterior
hasta los ganglios intercostales posteriores, uniendose a line-
Péticos eferentes de lapleura parietal, Vertcbras y méisculos=z=
Espinales,

Estos permiten alcanzar la pleura y las Vertebras por permeacién
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Tetrograda lo descrito, nos hace comprender que la evolucidn
de este padeciniento,esta en yclacidn dirccta a la presencia o no
de metast&sis ganglionares de ahi la uwtilizacién de 1las marcas -
durante la disemin.cién linfdticoganglionar de la axila., que co
nocenos como niveles ganglionarcs y representados en foima csque
mitica=, mostrande una sobrevida a 8 aflos de un 627, cuando el-
nivel I se encontyo con mestastisis. y un 297 cuando se encontio
en Nivel III, hay otros factores que nos ayuwdan a predecir el =
pronéstico como son: tamaifo tumnral menos de 5 cme. sobyevida=

de 33% a 20 afios,



ANTECIDENTZS CIENTIFICOD

Bn 189G, BEATS0N . Demuestra cl beneficio de la Coforectomia
Bilateral cen Estadfos avanzados de Carci=
noma- de la Glindula mamaria,

BEn 1960, IEARSON . Pefiere Beneficio de 1a hipofi-ectomia con
abordaje trasesfenoidal de éstos pacientes,

HUGGINSG.svvo v Sefiala mejoria de Suprarrenalectomia Bila

teral en el carcinoma mamario. en étapa--
clinica avanzada,

Se a prestado ateoneidn patieular a la valoracién de técnicas
Quirtrgicas,se compard inicialemnte la Supcrmastectomia con =
con la Mastectomia Radical tipo Pattey, seguida de Tadiotera=
pia. Al no demostrar ventajas de la Supermastectomia se ha-~
rontinuado con la Mastectomia Padical ecomo tratamiento de -
Bleccitén on las etapas opirables del carcinoma de la gléindu
la~ mamaria. Dejando la Quimioterapia, Radioterapia y Hormo-
moterapia para 1as etapas metastisicas,

Las técnicas quirtrgicas de, Ooforectomia, Hipofisectomia y

1a suprarrenalectomia han sido avandoncdas por sus multiples

efecton secundarios, qundando en ctapa de investigacién el
avance de tipo ndocrinélogico a base de nanejo Aditive con
deterninaciones de Peceptores hormonales estrégenicos posi=
tivos que incluye elmane jo de antiestrogeros de el tipe de

Tamo:ifen.
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1.

EPIDEMIOLOGIA Y FACTOIES DE TIESGO.

El carcinoma de la glindula mamaria es la causa de Enfermedad
Maligna més frecuente y con altas cifras de mortalidad en 1la
mujer en varios paises, en nuetro pais la cifra asciendes de 10
por 100,000 habitantes y s6lo superado por el Carcinoma Cexrcico
uterino.. En la mayoria de los paises se continuan observando =
cifras estdticas de mortalidad o de muy lento desenso probable
mente por increﬁento de el mayor promedio de vida,ausencia de -
una prueba Diagnéstica para detectar el Carcinoma de cualquier
sitio anatémico? limitada motivacién de las pacientes en parti
cipar regularmente en los pyogramas de deteccién y los métodos
actuales de diagnéstico y tratamiento tienen poco efecto sobre
la Mortalidad o que ya alcanzdrom su maxima eficiencia en los
afios recientes y pocos médicos dedicados a esta especialidad,
El Carcinoma mamario se presenta en ambos sexos siendo minima
su presencia ei: el hombre en menos de el 1Y%, de la incidencia
de la mujexra la que corresponde el 99%, y con mayor frecuenc
cia entre la quinta y la septima década de la vida correspond
diendo= sélo el 1,5% en mujeres de menores de 30 affos y cuando
1la eEnfermedad ocurreen los 21 afios de edad se considera como -
una curiosidad médica,

Lo anterior a motivado a la investigacién sobre la Epidemiolo-
gia, la busqueda para la identificacién d e grupos de alto ==
riesgo ve ha intensificado considerablemente, todos los auto-
res concluyen en sefialar detexrminados faactores de riesgo, ==
como tumor mamario, péxdida 4 e liquido por el pezén,
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Lesi6n Eccemptoza, Enrojecimiento de la Glindula manmaria.

En sus dos terceras partes o mds de su superficie sin acompaila

rse de infeccibn, se han dividido en Factores de mds importan-

cia y factores de importancia moderada. edad sc prescuta en Me
nopdusicas y se incrementa en las siguientes dos decadas, apro

ximadamente el 857 de los cdnceres de la glandula mamaria son

clinicamente detectables por arriba de los 40 afios y alrededor

de el 67 después de los 48 afios, en nuestro medio la Enferme-

dad- ocurre principalmente e.tre 40 y 65 afios.

la historia familiar de el carcinoma mamario éienc tres veces
mis riesgo de preseltarse en comparacién con la poblacidn gene
ral, ocupando el primer lugar madres y hermanas.

Existe un factor geneticamente controlado descrito por Petrakis.
En los padecimientos benignos la posibilidad de desarrollar un
carcinoma mamario es de 2.5 veces mis que la poblacién General.
Todos los estudios indican hasta ahora que cl medio ambiente -
hormonal adverso con relacién a embrazos y partos esta relacio
nade con la presentacién de carcinoma mamario, observaciones-—-
seffalan una mayor frecuencia en monjas, conociendose actualmen
te- que la asociacién entre riego de carcinoma y paridad,

B la mujer e@ contirol endéerino de la glandula mamaria es -
comple jo, y participan las siguinntes hormonas, Estrdgenos, ==
Progestexona, Prolactina, Horxmona de el crecimiento, Siendo los
estrégenos los que ocupan mayor importancia, actuando como ==
fuente potencializadora mis que como un verdadero Carcinogené
tico.
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La actividad mentrual prolongada incrementa hastal.5 veces el
riesgo. pacientes con menrca antes de 12 aflos y menopAusia des
pues de 50 afios. siendo los titulos y las {racciones hormonales
anormaleS los que presentan un mayor riesge al preselitar fracci
6n- baja de el blogueador de el complejo estrogeno-estriol.

La disminucién de la Pespuesta inmunolégica facilita la sucepti
bilidad para el carcinoma mamario por lo que se refeiere a la
e:posicién de Padiaciones ionizantes en 1la actualidad las téc--
nicas han reduclido las dosis de Radiacién y no se utiliza en

mu jeres menores de 25.aflos, y para las que se encuentrin entre

25 y 34 afios s6lo si hay proilema diagnético



1.
WOMENCLATUTA Y CLASIFICACION

La clasificacién clinica del carcinopn mamario estd basado

solamnente en los hallazgos clinicos, paraclinicos y es neccesa-
rio efectuarla antes de la terapéutica en formmp individual pa-
ra cada paciente, y no cambiarla después del tZaramiento y al
coiocer los resultados del estudio histopatolégico de la piewa
quirtryica,
El sefinlar wna clasificacién de un tumor mamario es un cjerci-
cio gdinico difiecil y complejo, siendo indispensable conocer -
a la perfeccidn las etapas c¢linicas de la enfeamedar, y tener
experiencia en la exploracién conpl-ta de la glAndula mamaria,
area~ loco-regional distante.,

- La necesidad de clasificar las neoplasias mama-ias se inici6 -
a principios de siglo, con la aparicién de diferentes tipos de
clasificaciones sin existir, uniformidad o wanimidad . Hasta
1954 en que la unién Internacional de Lucha Contra el Cancer
que propone por primera ve:: el sistema TIM en el cudl t re-
presenta tumor mamario; N ganglios linfAticos y M las metdsta
sig a distancia., De la correcta voloracidn de las condiciones
del tumor mamario, la adenopatia regional y ausencia de metis
tasis, se definird la etapa clinica que resulte dtil, para de
cidir el tratamiento que sirva cémo guia en el prondstico,

Y que se utilizé e n la elaboracion del trabdajo,

TIS ,.. carcinoma en situ, pre invasor, intraductal, Paget -
T0 ... twie: no palpable en la glindula mamaxia,

TI .., tumor de 2 cn, o0 menos en su dismatyo mayox.
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T2 ,,. tumor de mis de 2 cm. pero no mayor de 5 cnm,
T3 .+ tuner do mis de 5 cm,
T4 ... tumor de cualquier tamafioc con e:tencién diérecta a la

pared toricica o piel.

1O, ausencia de ganglios axilares homolaterales.
NI. presencia de ganglios axilares homolaterales.
N2. ganglios axilares homolaterales matastdsicos f£ijos,

N3, ganglios supra-infraclaviculares homolaterales y edema de

brazo,

MO, no metdstasis.

MI, netistasis a distancia,

Etapa 1 ... Todas las T1A y T1B con }O o Hia,
Etapa 11... TO, T1A, T1B, con H1B.
T2A, TRB, con HO o N1A.
T2A, T2B, con 1B,
Etapa IXI., T3, cualquier NT con N2,
T4 cualquier NT con N3,
Etapa Iv. MNI.



MATERTAL Y METODOS.

la muestra la constituyé 50 pacientes con carcinoma de la glén

dula manaria etapa IIX, Tomando el criterio de diagnéstico de la
wnidn internacional de la lucha contra ¢l céancer,

Fueron revizadas en el servicio de twiores de mame para se manejo
A las pacientes se les indicé exdmenes bisicos, pruebas de funcio
namiento hepéitico, ¥ de tora:x, serie 6:ea metastdsica y estudic de
mastografia, en:.ontrndo bidsicos sin altcraciores, prucbas fun.iona
les heop4ticas y serie osea metastdsica sin evidencia de enfermedad
sistémica metastdsica.

En el quirofano destinado a toma de biopsias, se les efe tué tumo
rectomia, tomando fragmentos necesarios minimos de un gramo de te
jido tumoral, para la determinacién de .receptores eostrogénicos., -
Mismo gue se procesd en el laboratorio e bioquimica, Acompafiade
de un fragmento de tejido para el departamanto de patologla, para
1la detexminacién de la extirpe histolégica; tomando biopsia de en
dometrio .

Para le deterinacién de receptores estrégericos en el laboratorio
se empled la técnica DEXTRAN CUBIENTO POR CARBON. Inicialmente la
muestra se conservéd cn nitrdgeno liquido durante una semana, poste
riormente se descongelé a 4oC y se colocd una solucion amortiguado
r a, la muestra se seccioné finamentc con bisturi y se triturd en
wn mortere con fondo cubiexsto por arena Othava, se homogenizaron
en un aparato Potter, con embolo de vidrio y se centrifugaron duran
te 80! para obtener la fraccién citosol, Las proteinas se centrifu
garon con el método de Hartree y el citosol se diluyé con una subs

tancia amortiguadera,
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De homogenizacién a wna concentracién de 22 mgs=ml. se incuba
rén por duplicado agregando al amortiguador TRICL-17BETAESTRADIOL
a 47.9°C durante 18 horas, los citosoles de control se incubarén
con 20 Fentomolas=mg.Citosol de Receptor estrogenice, de 17 beta
estradiol no radiactivo durante 1% minutes. Antes de la adicibn-
de 17 Beta estradiol se agregardn o,5ml de Dextrdn Cubierto por
Carbon y se agito durante 30 minutos a 4°C.

La nmezcla se ¢ ntrifugo por L0 minutos y se depositardn 200ml de
el sobrenadante en un frasco &mpula y se agregarén 10 ml de la
Mezcla de liquido de Centelleo de Brayy y 10s Tresultados se ==
analiziron -on el procedimiento de Scatchard, la Extirpe Histolo
gica se detexmino; y se valoro la biopsia de Endometrio en el ==
departanento de patologia de el total de pacientes.

RESULTADOS,

£l porcentaje de edadds oscild entre 47 y 63 afios siendo la media
de edades de 55 afios.

con respecto a la edad de menrca predominé la edad de 11,8 aflos =
relacionado con las gestaciones 58% cursc con menos de dos paras
Se encontrardén resultados de 0 a 560 fentomolasmg de proteina ==
de Receptor estrogenico, corvespondiendo el 68Y de el total de=
pacientes con receptores estrogénicos positivos de mds de 10 fento
molas de mg de receptores estrogénicos por miligramo de proteina,
de los 34 pacielltes con receptores estrogenicos positivos de mas
de 10rentomolas=mg de proteina, se les administro durante un lapso
40 mgs de Tamoxifén..completando seis meses de mwnejo. midiendo a
la terminacidn de el tratamiento los parametros de actividad turo

ral,



7

De acuerdoa los indices de el comité de Salud de la Unidn Ameri
ricana, que fuerén disminucién de el tamafio tumoral en mis de el
503 micmo que en nustras pacientes sélo se observé en un 8 que
corresponde a un porcentaje de 27.2%; Aparicién de nuevos gan-~-
glios= este paramctxo fue identificado como nulc en todos los-
pacientes que se tratardn. Se tomarén estudios seriados a los
seis meses de serie ésea metastdsica, RX de torax, y pruebas de
Funcionamiento hepatico no evidenciando manifestaciones metastd
sicas durante este lapso. El resto de paciertes con receptores.
estrogénicos negativos Fuerén manejados a base de quimioterapia.

La biopsia de Endometrio roporto un 747 de atrofia Endometrinl
¢ hipoplasia, un 189 de maduracién irregular, el fenémeno colata
ral de hemorragia uterina anormal fue frecuente durante el lapso
de manejo.

De acuerdo al tipo de extirpe histol6gica sc cncontrarch Tecepto
res- estrogénicos positivos de mis de lOpentomolas=mg=protcina,
parametzo que a sido tomado ampliamente en la literatura como--
valoyr predictivo de respuesta clinica aceptable a manejo de ==

antiestrogénicos. .
casos. poxcentaje
EScir20..evves. 28 ceeese 567
Médular.....,., 9 .ieee. 183
Papilar...ovues 7 creees 4%
TUMGRES EPITELIALES: CO101dC, verrses 0 e ot
ConedOe.verense 0 o
Pagetessrsnears 1 0.27%
Inflamatorio, ., 1 o0l 0029
Adenoquistico. . 1 seenes 0027
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DISCUSION.

El porcentaje de caicinoma de la gléndula mamaria que cursa con
receptores est:ogénicos positivos ha sido reportado en la literatu
ra= con porcentajes de 50 al 857, y ha sido refexido que ésta es-
la condicién ideal para manipulacién hormonal valorando el Tamaxi
fen. como ai.tiestrogénico. seflalando en el presente txabajo la ==
relacién con 1a extirpe histolégica,siendo més frecuente enel ==
ti,'pb eécii‘fs, con los cambios anivel uterino de incremento de los
Fenémenos atroficos.

El Tamoxifen es un antiestxégeno sintético usado en el tratamiento
avanzado de carcinoma de glandula mamaria con receptores estrogéni
nicos. positivos y se estable e su mecanismo de accién a base de
competencia con Estradiol por el receptor estrogénico. citoplasma
{ico. indicando con esto la propiedad antitumoral, con sus dos --
metabolitos primordiales 4 hidroxitamoxifen y Dimetiltamoxifen.

la presencia de receptores estiogénicos Citoplasmaticos en el =
Carcinoma de mama tiene un valor predictivo a la respuesta hormo
nal como medida terapeulica, asi pues la clave de la manipulacién
sndécrina estd en la seleccién de las pacientes,

En los ultimos affos se ha simplificado el problema de selleccion,
al aclararse mecanismos molecudares para la‘ accidén de las hormenas
esteroideas. hoy sabenos que las celulas blanco de lag hormonas -
esteroideas tiencn receptores Citoplasmaticos con gran afinidad -
y nuy especificos para la hormona y que la primera etapa de accién
de el estrégeno es la difusién a travéz de la membrana plasmitica
¥y la ulterior fijacién a una proteina receptora especifica. despu
es de la fijacién el complejo estidgeno-Feceptor tufre una .
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redist. ibucién estructural tridincersionzl, que le permite ser =

transnitido al nucleo. este complejo se fija selectivamente al =
complejo Dla-Proteina. el resultado es 1a s!rtesis de INAmensajeio
especifico.tiene particular interes el hecho de que 12 prosencia de
un receptor estrégenico en el tumor primcrio tiende a preever Su ==
futu a presencia de lesiones metastdsicas, probablemente racidas
de la lesién primaria original. &n una »evisién las pacientes cen
Céncexr mamario metastdsicoen el que se encont:d receptor de estro
genos positives, mostraron una proporcién de Depuesta de 575 a ==
dive: sas manipulaciones Enddcrinas pero wn ritmo de Respuesta de
sbélo 5% cuando no existia reccptor esto permite excluir a aquell
os padecimientos que no van a responder a manipulacién hormonal,
Las pacientes con Céncer mamario metastdsico que carecen de rece
ptor para estrégenos o de mal pronéstico cor participacion hepati
cA O FULMONATR son candidatas a la quimioterapia no ho:monal,

sin dejar de sefialar la importancia que tiemc el tratamiento qui
xrOrgico= de este tipo de patologia particularmente en etapa 1 ¥y -
II, con los difeventes tipos de lMastectomia,ladicnl tipo Pattey

y Halsted, sin uso actual de la supermastectomia,



HORMONA TROPICA

RECEPTOR

ADENILCICLASA

ATP

PROTEINCINAS A

i
REGULADO-] CATALITIS
AMP clsiloo ¢ HRA -CA

JAEQULA
frA

+ATP

FPOIFORILIZACION
D& UNA PROTEINA

l

HECHO FIBI0LEOICO




COLCLUSION

Hemos revisado el estado actual de tratamiento de cdncer mamario
metastdsico y no metastdsico, desde el punto de vista medico-Oncolo
glco. concluyesdo que el tratmierto er etapa avanzada esta evolucio
nando, y las reconendaciones deben corresponder a los resultados --
de las investigaciones terapeuticas e: curso.
ademas cada paciente es un caso cspecial, con enfermedades simulta
neas diversas. ¥ un espectro cembiante de actividad de el proceso
en terminos de ritmo de crecimiento twroral, y areas de enfermedad
predominante, en reccptores estrogenicos positivos las pacientes =
serén tratadas con manipulacién hormonal, con respuesta aceptaﬁle
a este tipo de manejo,.

en la investigacién secncontré un predominio importante de rece
tores estrégenicos positivos para la extirpe histologica de tipo ==
escirro, siendo negativas para el tipo comedo lo que de desde el
punto de vista histolégico pudiera correlacionarse en sitios donde
no se cuenta con la técnica para determicaién de receptores estrége
nicos, en un intento manejo a base de manipulacion hormonal con ==

tamoxifen.
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