
¡ / ::z_/ q... 
. / .,) 

pnjve~idad Nadonal Autónoma de México 
S~¡ 

~ // 

/ 
! 

I 

Facultad de Medicina 
División de Estudios Superiores 

Hospital de Gineco -Obstetricia No. 3 
Centro Médico La Raza I.M.S.S. 

Curso de Especialización en Ginecología y Obstetricia 

RECEPTORES HORMONALES ESTROGENICOS EN CARCINOMA 
MAMARIO ETAPA III Y USO DE TAMOXIFEN. 

TESIS DE POSTGRADO 
Para obtener el Grado de: 

ESPECIALISTA EN GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA 

presenta 

DR. ALEJO RIVERA SERRANO 

México, D. F. 1985 

') •) 1 -··j' 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



WDICI':, 

Pag. 

I, - Int1'0ducci6n 

II, - Ge11e1·alidadcs ••• , , , , ••••• , , , , , , , • , , •• , , 3 

III.- f,ntecedentes Cicntificos ...... , ....... 9 

IV, - Epi'.cmiologin ............ , .. .. .. .. .. .. IO 

V, - Factorc~ de: !'!iesgo ••••.•.. , • • • • . • • • • • • • • 11 

vr.- llomcnclatura ........................... 13 

VII.- Clasificación ..................... , ... 14 

VIII.- Material y Hétodo .................... 15 

IX.- r.esultados .............. , , ............. 11 

x.- Discusión .............................. 19 

X!.- conclusión ............................. 21 

XII.- Bibliograf1a •••••••.• , , • , , • , •••• , , • , , , 23 



1 

INT~oouccrcr. 

Actualmente se cuenta con abundante infamación sobrP Carcino= 

ma_ de la Glándula mamaria. !lo obstante en la mayor parte de las 

áreas de su estudio se encuentr5n resultados dife1~ntes despues 

de su tratamiento. Su etiolog!a esta identificada con la suscep= 

tibilidad- genética,igual que para la mayoría de las enfe1rr.edadEE_ 

!/eoplá.sicas. Por la presencia de partículas Virales, Carcinogéne­

ticos. Hormonas Exogenas y Endogen:• s, Fadfaciones ionizantos, Re 

ducción- de la Respuesta Inmune. Siendo muchos los facto:es que 

hacen obscuro su conócimiento, y la posibilidad de lograr méto -

dos para su control y prevención. 

Los métodos de Diagnóttico y Tratamiento actuales son más efe­

ctivos, que los obtenidos por el or. Halsted hace cerca de un 

siglo.Locorregionales, sistémicos y paliativos a base de P~dio 

terapia, i:arugi;i y Quimioterapia. por ahora sólo abordaremos la 

importancia dé la Hormonoterapia como parte de el tratamiento 

aditivo. en Carcinoma de mama, y ante la pr~sencia 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 más debatidos hasta la fecha, sobre todo en 

la ~ltima decada, es la posición que juega la Hormonoterapi2. = 

Los autores concluyen que la Hormonoterapia sólo debe admini­

strarse en presencia de P.eceptores positivos a los Estrógei:os. 

La Hormonoterapia en casos de Enfermedad avanzada tiene dos 

metas principales, mejorar la calidad de Supervivencia y pro-
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longar- el tiempo de duración de ésta¡ ambas han sido 

logradas en J'orma signiJ'icativa, E:l grupo de estudio cor1es 

pondió- a pacientes que son portadoras de Neoplasia Maligna 

cuyo tratamiento incluye pro:oedimiento de tratamiento aditi 

vo- con honnonas, ir:cluyendo la utilización de t.ndrogenos,= 

Estrógenos, Antie~trógenos como el Clomigeno y en Especial 

Renglon el Tamoxifen, 
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GE:llEP,\LIDADES 

En el Carcinoma de la Glándula mnmarü t:tna vez definida la 

tranformación maligna en cv.alquiera de sus mecanismos se inicia 

el crecimiento intraepitelial bajo doo formas conocidas: 

a).- Bl carcinoma rntracanalicular no invasivo, 

b) .- El carcinor.1a lobulillar in situ. 

E:l primero también conocido corno intraductal es val'iablC' en su 

estructuraHistologica las celulas se encuentran desordenadas 

y contienen tejido necrntico cento·al, en otras ocasiones hay 

formaciones papilares adheridas a la pared de el conducto. 

Es posible que sea el esrrato Biologico celulal' el c¡ue determine 

las caracteriticas propias de velocidad de crecimiento; y su 2·an­

go- de Agresividad, Es posible también que los mecanismos de defe 

nsa inmunológica de cada paciente sean los que determinen los carn 

bias- tanto de malignidad como de los diferentes Grados d e agre­

sividad, en caso de ser mixtos lo más comun es encontrar ati~ias­

celulares difusas antes de., que se inicie la microinvasión lo que 

también es dificil de det0ctar !!istológicamente, en algunos casos 

raros se encuentran primero Netastásis a gangli.os Axilares sin de 

tener la lesión primaria. En el tejido maMario. 

cuando la invasión se presenta como resultado de la extensión de 

las celulas dentro de el tejido vecino, se inicia lamicroinvasión 

ini .·ialmente con la formación de una masa, que en . su inicio puede 

ser !/adular, Estelar • 
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o de tipo Comedo, lo que diferirá seg(ln el grado de multip­

licación- Celular, la velocidad d0 crecimiento tumoral y su ma -

yor- a menor agresividad. 

En los casos nodulares, las celulas Neoplásicas se encuentrán -

más en la periferia, quedando algunos conductos aprisionados en 

en el centro de la masa comprimidos entre si y alc¡unos invadidos 

por celulas neoplásicas. A travez de ellos, se pueden extender 

a la vecindad o a distancia para formar varios nódulos pequeHos 

y mÚltiples, los que rapidamente tienden a crecer y a formar 

otros pequeHos nódulos satélites. Las fo:rmas estélares se cara 

eterizan- por la emisión de tentaculos partiendo del centro 

hacia varias direcciones.cada uno es un conducto que contiene 

Celulas Neoplasicas en su interior. estos por lo general cree '•: 

cen- más lentamente que los de fo:rma nódular, Las prolongacio­

nes- tienden siempre a extenderse a la periferia, distorcionan 

do- en su curso al tejido vecino, al que secur.dariamente infil 

tran o bien dejan en el una notable reacción fibrosa, 

El tipo comedo, se caracteriza porque su área de invasión -

esta mal circunscrita por lo que no forma una verdadera masa 

Se encuentra más bien un foco de induración y es dificil loca 

lizar- su verdadero grado de invasión, existe un gran creci 

miento local por proliferación celular masiva. lo que destruye 

la lamina ba2.al por erosión, con frecuencia se encuentrán pe -

queHos- satelites y Eibrosis periconductal, con mayor frecuen­

cia. también se encuentra tejido necrotico y microcalciPicacio­
nes, 
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Al Actualizar el manejode las pacientes con cáncer n.1mario 

Avanzado con tratamiento aditivo de tipo hormonal, es conve­

niente- mencional' que se debe pron:over la detección temprana 

ya que ésta neoplásia representa en los E.E.U.U. la primera 

causa de muerte en las mujeres entre 45 y 49 afias de cdtld. 

la segunda entre los 54 y los 59 y la tercera ent:re 65 y 69 

años de edad. Bien conocido es el hecho de que la sobrevida 

guarda relación directa conel tamaño de el tUJ:1or al tiempo de 

tratamiento inicial si el tumor mide menos de un Centimetro­

la cura quirl1rgica es superior a 80;(, y en cambio si el tumor 

mide más de 3 cms. sólo es curable en un 3o:i de los c.1sos. 

dentro de los factores de riesgo estan la historia f(Ulliliar 

de Cánce1', tratamiento previo, nodulos mamarios múltiples y 

cambios mastogi·áficos. que implican una predisposición para 

el desarrollo de el cáncer mamario obligan a presarar especial 

cuidado a este grupo seleccionado de pacientes, 

conocer loslinfáticos, los grupos ganglionares y los factores 

que influyen en el pronóstico, es esencial para comprender la 

evolución y el t1·a tamiento de el cáncer mamario. Es bien cono 

cido la red de malla j!ormada por los linfáticos c¡ue se origi­

nan- en la dermis de la glándula mamaria y con una dil'ección 

de flujo linfático a la axila desde la totalidad de el torax 

y abdomen. De ahi que un carcinoma que éste situado en la por 

cióil más baja de la mama, su diseminación serA hacia la axila 

y no a la ingle, los linfáticos intraglandularcs se origir:an 

aLrededor de los lobulillos mamarios y los linfáticos colcct 

tares continuan. 



Junto con lo·· cornlu::tos n:m.1rioscn di rece ión h.iciñ el pezón 

d01~de dn:ontin al plc:<o linfático sub.:ir1~0l.:ll', sin er.ib,1rao cu.1n 

do- el .~arcino;:1a ir.vJdc lo. aponcuro:;i:. pector.:il poi· dcb.:1jO de 

de lJ n~lr:u, y no d:~ nu(:st1.:i. dc c:.:tcnsi:m ¡il íll'Ca suliíll'eolíl~ 

.:i puesto en dud.:i 'lt'c t..;llos lo:; linf.~tico~ tomen un CUl'SO ha­

ciu el CPnt10 d~ el pezón, ,y r.,1~ bien los; l inf(1tico;, profw1-

dos.continuurán h:tcic1 el pl.Jno i'<'.5c1al n~s profu!1dO, 

lU$ princip,Üc!; vi..Ls lin!\'1tic,v: h.1cir1 l.:\ .:l:-::.lL1 cst;-it'. !'orr.ud<'.5 

por un tronco c:<tr:-rr:o, que .!ccib~ coL1tcr.1lc;, de un.1 mitad -

supC?rio_· de 1~1 m.-1r.i:1, y w: tronco jntr:.!T.O '!UC cu: s., alredcdan· 

y poi· dcb,1jo de le\ ~\c~col:1 y :.·ccibc colntc:<ilcs de l.:! mitad 

infcrio2 de L:i. _,15ndulil r1;:u~t.:uia, ar.1bo'l tienen su terminación 

en lo:: gílnglio~ lin7.5.tico~ de la b,1'.:'.e (le lJ. axila, l;:i!J viu!J 

accesori<ls !>on: lll. 7ranspccto:ral o <le rottc1, que se origii.a 

en el plexo ::::ctror:i..:i.nCJrio, cnt:e ia aponcuro:::.i!;.pcctor:~l y l.1.­

mama, pc1·for.1n el pectoral r..oyor y 11ca.1n .:\l grupo :1anglion)r 

de lJ axila en s11 porción subcl.:.viculur. 

J,os grupos a.::.nglion;-1:.cs e.'.'.:ta.n dividio~ on: mam,1rio5 externos 

locali~¿ldos ·:n la pared inte111a <le la axil.J. sobre lu f.:i.scia de 

de el SI.?:! i ato :n._¡yo1· f!UC se· extiendcL1 l.:i. sc::t.:-1 costilla y ven.:". 

axil.:~:, siguiendo 1C1.~ a¡•tc:!'ia torácic.:i intc1n~1 el grupo e.'.lca 

pulJ.r- se cncuent1 .J. a lo lar~o de lo~ vasos esci"\pUla1-cs y to 

ri\.:odorsalcs, ~l g1upo ccntr.J.l en el tejido ;\diposo de la axi­

la;: y el (J:rllpo svbclavicular en nl v~rtice <le la axila. Todos 

·· 011n.:m gr.:mdr:i-; troncos pur.1. drcníl.l' en 1,1 ven.J. yugular y en la 

vena nubclaVii1. 
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Actuan COI:'.O unu. ~C!'ic de filtrc.s ü1tc:pu·Jstcs ci1tT0. la !jl.~n 

dUlll 1:1Zl::-i.:iria y Lt ci:culació!1 vcr~os.'., de ,:i.!d que lZlS c6lu1l!.S 1:00 

pll.:.sica~. tienen <J.UC .:\tr,\vc:.u1· ~Te·_; grtl?O~ G<in'.)lion0rcs untes ele 

de llegul' a 1<1 ci:~-.:ulación vr:r.c~ . .:\ cor, Jc-naitvd de~ lo;. g~r.!Jlio'.: -

de 3 cms, ctto nos !1ace cnt0r.dcr el poco o 111~10 bc:.cfieio de 121 

H.:is:cctomia l~v.dical en sn:crmJs que p.:cscr.t~n ,.dcno11e0alil'.s rn0-­

tu.sttlsic¿i_s J.lta~, sic1~p:::-c van !;c:;uidu~. di; li! dcmost1Y1ción Vince 

ral o 6s0a. de el p~dccimicnto. 

L05 linfáticos que llcoan .11 g1i;po G.-: nglion~u' de la c.::\denc de li1 

nk. ... T1k"\l'Ü1 intcn1.: p1'0v:i ene de lo~; cu, .... dran tes internos, es tos tJJ.n-­

glios son pequeños de 2 a 4 mm y cst,:m loc.::\lizudos en Jo::_~ tres 

p1·imcro~ espacios intercostales 1 cor.~unicado:. con g.::mglios d e -

el diafragma y car,-, anteropostc1·io>' de el h godo y v,1n a dnm<10 

105 izquic~ dos al conducto tort\cico, y lo:; dc:rechos ..:il conducto 

linff\tico derecho. Gunt1lios sup~~acl.::ivi .ul.:i.ros o dir,]ct..:im0ntc a 

lía con.flucnciu. venosa YU9u10-~uLclaVÜ\. en ocasioncg los linf'1. 

tices de 121. dcrmü> de ur. ludo e.le el Esternón cruzan la linea -

rneclia y se cli:::igcn u los ganalios de la a::il.:i. opuesta. esta via 

e::plica lu metttstasis u. la u.xil.J. colu.ternl de el c~ncc1· mamnrio. 

por ultimo los linfáticos de la caro profuncfa del ser;·ato mayor 

se e omunican con lo$ de los m'sculos intercostales e:~ternos 1 

los que siguen los va~·os intercostales en dirección postc1·ior 

hasta los ganglios intercostales posteriores, uniendose a lin­

.Fi'.iticos efcrEmtes de lapleur.l puriet.:il, Vertebras y raósculos=~ 

Espinales, 

Estos pcrm,tcn alcanzar la pleu~a y las Vertebras por permcaci6~ 
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r.etroai·ada lo descrito, nos hace? comprcnd"r qu" la evolución 

de este padecimiento ,esta en relación dir0ct:., a la presencia o no 

de JttetastAsi~ ganglionu1·cs <le ahi lu utilización de las marca~ -

durante la disemín· ción linféÍticoa~nglionar de la axila. que co 

nocC!1nos como nivelen ganalioniircs y representados en fon:ta csque 

1?4-:Ítica=, mostrando un,:i sobrqvid'1 a 6 nños de un 62~~' cuando el­

nivel I se encontro' con mestástisis. y un 29~~ cunndo se encont1'0 

en llivel III, hay otros l'nctorc.s que nos ayudan a p1-cdccir el = 

pronóstico como son: tamuíl.o tumoral menos de 5 cms. sob::revidél= 

de 93;l a 20 aftos. 
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ArTSCSDi!:ll1'3S CIEllTIFICO.::: 

En 1896~ DCATSO:I • Dornuestru el bcn11ficio de l.:l Ooforectomia 

Bilaterul en Sstudios ava.nzados de Carcj= 

noma- de la Glándula mamaría .• 

En 1960, rr.:.\:?SOH • r~efiero Beneficio de la hípofí -ectomia con 

abo:rdajc trascsfenoid~l de éstos pacientes. 

HUGGIHG......... Seíluh mejoriu <fo supr.wrenalectomfo Bila 

tcr.:il en el CDl"Cinoma mamario. en étapa-­

cliníca avanzada, 

Se a prestado atención P'-'ti.cul-:i.r a la Vlllor(1ción de técnic.:is 

Quirnrgicas,se compuró inicialomnti;, la Supcrmastectomin con = 

con la Mastectonia !eadical tipo Pattey, seguida de l'Jldiotoro= 

pia. Al no demostrar 11entaj<1s de la supermustcctomia se ha-­

·-·ontinuado con l<'.l l1astcctomia r.:o.dicn.l como tratamiento de 

EJleCCÍÓn Oll las etapas OP'•rables dol Ce.rcinoma do la gl<\ndU 

la- mamarfo. Dejando la Quimioterapia, p,-,dioterapiil y llormo­

coterapi~ par.:-. las etLtpas rnetastásicus. 

Las técnicas quixilrgicas de, Oofo:rectomi.1. Hípofisectomia y 

la sup1~u1•renulectorai.:\ han sido ~va¡·:don.""das por sus mul tiplcn 

efocto:i secw1darios, <!1li;dundo en etapa de investigación el 

avance de tipo :·.ndocrin6logico a base de nan,1jo Aditivo con 

detcnninaciones Je .P.eceptorcs hormonJ.lC!; cstrógenicos posi-= 

tivos f!.UC incl1:y0 elr,1anejo de untie!}trogcr.o5 de el tipo de 

Tarno;dfcn. 
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EPIDSMIOLOGIA y FAC~·o;:Es DE !'IE:SGO. 

El carcinoma de la glándula marn?.riü e~ la causa de Enfennedad 

Maligna más frecuente y con al tas cifras de mortalidad en la 

mujer en varios paises, en nuetro pais la cifra ascienden de 10 

por 100,000 habitantes y sólo supemdo por el carcinoma Cercico 

uterino .• En la mayoria de los paises se continuan observando= 

cifras estáticas de mortalidad o de muy lento desenso probable 

mente por incremento de el mayor promedio de vida, ausencia de -

una prueba Diagnóstica para detectar el Cardnoma de cualquier 

sitio anatómico~ limitada motivación de las pacientes en parti 

cipar reaularmente en los programas de detección y los métodos 

actuales de diagnóstico y t1·atamiento tienen poco efecto sobre 

la Mortalidad o que ya alcanzáron su maxima eficiencia en los 

aHos recientes y pocos médicos dedicados a esta especialidad, 

El carcinoma mamario se presenta en ambos sexos siendo minima 

su presencia e:: el hombre en menos de el l;I, de la incidencia 

de la mujer> a la que corresponde el 99;(, y con mayor frecuenc 

cia entre la quinta y la septima década de la vida correspond 

diendo= sólo el 1. 51~ en mujeres de menores de 30 af!os y cuando 

la Enfermedad ocurreen los 21 aHos de edad se considera como -

una curiosidad médica. 

Lo anterior a motivado a la investigación sobre la Epidemiolo­

gia, la busqueda para la identificación d e grupos de alto == 

riesgo ·3e ha intensificado considerablemente, todos los auto­

res concluyen en seHalar determinados Paactores de riesgo, 

como tumor mamario, pérdida d e liquido por el pezón, 
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Lesión Eccem~.toza, Enl'Ojecinien to de la Gl ~ndula mamaria. 

En sus dos terceras partas o más de su superficie sin acompaila 

1·se de infección, se han dividido en foctores de más importan­

cia y factores de importancia moderada. edad S•: preem1ta en ne 
nopáusicas y se incremer.ta en las siguientes dos dec;:idas, ap:ro 

ximadamente el 85;'. de los cánceres de la glfuldula mamariu son 

clinicamente detectables por arriba de los 40 afias y alrededor 

de el 67/~ después de lon 48 afio$, en 11ucstro medio la Enf'c:rme­

dad- ocurre principalmente e· .. tr<' 40 y 65 ailos. 

la historia familiar de el ca1·cinom:i m:imario tier.c tres veces 

más riesgo de prese!:tarse en comparación con la población gene 

ral, ocupando el primer lugal' madres y hermanas. 

Existe un factor geneticamente controlado descrito por Petrakis. 

En los padecimientos benignos la posibilidad de desar?'Ollar un 

ca:rcinoma mamario es de 2.5 veces más que la población General, 

Todos los estudios indican hasta ahora que ~1 medio ambiente -

hormonal adverso con relación a embrazas y p¡¡rtos esta relacio 

nado con la presentación de Carcinoma memario, observaciones-­

sellalan una mayor frecuencia en monjas, conociendose actualmen 

te- que la asociación entre riego de carcinoma y paridad, 

En la mujer el control endócrino de la glandula mamaria es -

complejo, y participan las siguinntes hormonas, Estrógenos, 

Prngesterona, Prolactina, Hormona de el crecimiento. Siendo los 

estrógenos los que ocupan mayor irnpo»tancia, actuando como 

.l'uente potencializadora más que como un verdadero carcinogené 

tico. 



La actividad mentrual prolongada incrementa hastal.5 veces el 

riesgo, pacientes con menrca antes de 12 a!los y menop~usia des 

pues de 50 afios. siendo los títulos y las Cracciones hormonales 

anon1aleS los que presentan un mayor riesgo al presentar fracci 

ón- baja de el blo<;ueador de el complejo estrogeno-estriol. 

La disminución de la P.espuesta inmunológica facilita la sucepti 

bilidad para el carcinoma mamario por lo que se :efcie1'e a la 

e:.-posici6n de !',adiadones ionizantes en la actualidad las téc-­

nicas han :reducido las dosis de Radiación y no se utiliza en 

mujeres menores de 25,. afios, y para las que se encuentrán entre 

25 y 34 af!os sólo si hay proLlema diagn<!ltico 



l;. 
HOMEUCLATUPJ\ Y CLA5I::'!:::;\C!O?! 

La clasificación clinica del carcinomu mar.i¡ir..o está busudo 

solamentü en los hallazgos clinicos 1 r".".~"1clinicos y es necesa­

rio efectual·la antes de lu terapéuticu en fon.1~. individ'-lal pa-

1·a cada paciente, y no cambiarla después del t:Catamiento y al 

cai:iocer los resultados del estudio his topa tológico de la pieza 

quir01~uica. 

El selfola1· w1a clasificación de un tumol' mamario es un ejei-c.' -

cio c;Unico dificil y complejo, siendo ind lspensable conocer -

a la perfección las etapas clinicas de la enfclmeda«, y tener 

experiencia en la exploración cocipl 0 ta de la glf\ndula mamaria, 

arca- loco-regional distante. 

La necesidad de clasific"r las neoplasias mamacias se inició -

a principios de siglo, con la aparición de diferentes tipos de 

clasificaciones sin existir, unifo1111idad o un¡¡nimidad • Hasta 

1954 en que la unión Internacional de Lucha Contra el Cáncer 

que propone por primei·a ve':: el sistema Tmt en el cuf>.1 t re­

presenta tumor mama1·io; U ganglios linff>.ticos y H las mctásta 

sis a distancia. De la coirecta valoración de las condiciones 

del tumor mru:iario, la adenopat1a i·egional y ausencia de metf>.s 

tasis, se definirá la P.tapa clinica que rcsul te 11til, para de 

cidir el tratamiento que si1va cómo guia en el pronóstico. 

Y que se utilizó e n la elaboracion del trabajo. 

TIS car-cinema en situ, pre invasor, intraductal, l'aget -

TO tumo: no palpable en la gl~ndula mam"ria. 

TI tumor de 2 cm. o menos en su diám·Jtro mayor. 
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T2 tumor de más de 2 cm. pero no mayor de ) cm. 

T3 tumor de más de 5 cm. 

T4 tumor de cualquier tamafto con e:·:tención dli!recta a la 

pared torácica o piel. 

110. ausencia de ganglios axilare5 }1omolate1·ales. 

llI. presencio de ganglios axilares homolatemles. 

U2. ganglios axilares homolate1·ales mc:ttastásicos fijos, 

N3. ganglios suprn-inf'>'aclavículares homolaterales y edema de 

brazo. 

MO. no netástasis. 

HI. metástasis a distancia. 

Etapa 1 ... Todas las T1A y T1B con 110 o lliA. 

Etapa 11 ... TO, T1A, T1B, con 111D. 

T2A, T2B. con !10 o N1A. 

T2A, T2B, con 1!1D. 

Etapa I!I. T3, cualquier 11'1' con 112. 

T4 cualc¡uier 11'1' con 113. 

Etapa I\'. NI. 
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K\TEl~IllL Y l'.3TODO::. 

La ¡,¡uQstra ltl constituyó 50 pe.cientes con carcino:ia de la gl.'.ln 

dula m¡u 'a1•i.a etapa III. Tomando el crite1·io de di::1gnóstico de la 

unión internacional de la luch::1 contra el cáncer. 

Fueron i·cvizadu.$ en el 5el·vicio de tur.1o::cs d0 r..v.r.1a para su m~ncjo 

A las pu.cientes se les indicó cxtlraE•nt•s b~~~dcos, pruebas de fUl!cio 

namicnto hepático, ~X de tora~:, serie 6.:ea mctastásica y estutlio de 

ma:;tografia, en .ontrn<lo básicos sin ul tc:'acior.cs, pn.tcbn.s fm~ _ iona 

les hepáticas y serie ose~ metastásica sin evidencia de enfemednd 

sistémica metastásicu. 

En el quirofano destin;,do a toma de biopsias, se les efe tuó tumo 

rectomia, tomando fragmentos nccesu:.'iog mínimos de un gramo de te. 

jido tumoral, para la determinación de .reGeptores estrog6ni.cos. -

Mismo que se procesó en el laboratorio ."e bioquímica. Acompañado 

de un fragmento de tejido para el departamanto de patología, para 

la deteiminación de la extirpe histológica; tomando biopsia de en 

dometrio . 

Para le deteminación de receptores cst:·óger.icos en el laboratorio 

se empleó la técnica DEXTP.Al! CUDIEl'!TO PO~ CAI!BON. Inicialmente la 

muestra se conservó en nitrógeno liquido dul'ünte w1a semana, poste 

riormente se descongeló a 4oC y se colocó una solucion amo1·tiguado 

r a, la muestra se seccionó finamente con bictul'i y se trituró en 

un mortero con fondo cubiei·to por arena Otha'-''ª• se homogenizaron 

en un aparato Potter, con embolo de vidrio y se centl'ifugaron duran 

te 50• para obtener la fracción citosol. Las p"·oteinas se centrifu 

ga11ln con el método de l!artree y el ci tosol se diluyó con una subs 

tancia amortiguadora, 
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De homogcnizaciór. a w•a concentración de 22 mgs=ml. se incuba 

rón po1· duplicado agregando .:11 amoi··tiguador Tr.ICL-l7DETAESTRADIOL 

a 47.9ºC durante 18 horas, los citosoles de control se incubarón 

con 20 Fentomolas=mg.Citosol de r.cceptor cstroger.ico, de 17 beta 

cstradiol no radiactivo durante l;• minutos. Antes de la adición­

de 17 neta estradiol se agrega:ón o,5ml de Dextrán Cubierto por 

Carbon y ne agito durLintc 30 r..inutos a 4ºC. 

La mezcla se c ntrifugo por 10 minutos y se depositaron 200ml de 

el sol.Jrenadante en un .frasco ámpula y se agrcgarón 10 ml de la 

Mezcla de liquido de centelleo de nrayy y los resultados se 

nnali~áron ·on el procedimiento de scatchard, la Extirpe !!is tolo 

gica se detennino ; y se valo1-o la biopsia de Endometrio en el == 

depa1·tamento de patologia de el total de pacientes. 

RESULTADOS, 

El porcentaje de edadós osciló entre é7 y 63 anos siendo la media 

de edades de 55 anos. 

con respecto a la edad de men1~a p1~domin6 la edad de 11,8 aflos = 

:relacionado con las gestaciones 58:( curso con menos de dos paras 

se encontrarón resultados de o a 560 .fentomolasmg de protcina == 

de :<eceptor estrogenico, correspondiendo el 6B~i de el total de= 

pacientes con receptores estrogénicos positivos de más de 10 fento 

molas de mg de :receptores estrogénicos por miligramo de proteina. 

de los 34 pacientes con receptores estrogenicos positivos de más 

de 10:-'entomolas=ma de proteina, ne les adm·inistro du1'~nte un lapso 

40 mgs de TamoxiEen •. completando seis meses de m:mejo. midiendo a 

la terminación :le el tratamiento los para1netros de actividad tumo 

ral, 
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De acuerdo a los indices ele el comité do? Sul ud de la unión ,\J:le1'i 

ricana, que fueron db"ünución de el tu"1aiío ttl'noral en m'."s de el 

50:·: mÜ:mo que en llUstras pucicntcs sólo ~e Ob!it:?l'VÓ en Un 8~: que 

cor1•esponde a Wl pareen taje de 27. 2~'.; Apa1•ición de nuevos gan-­

glios= este paramctlo fue identificado como nulo en todos los­

pacientes que se ti·u.tar6n. Se tomu.1·6n e~tudios seriados a los 

seis meses de serie ósea rneta~tásicu, P.X de tol'.:t!':, y pruebns de 

FUncionamiento hepatico no evidencfondo manifestaciones mPtustá 

sicns duruntc c~t(• lapso. El resto de pacie::tes con receptores. 

estroa~nicos negativos fUe:rón manejados a bíl!;C de quimioterapia. 

La biopsia ele Endometrio r·:porto un 74;é de utrofiil Enelometri:•l 

e hipoplasia, un 18:; de maeluraciói: ir!·egulal', el fenómeno colate 

ral de hemorrugÍi:I uterina anormal fue frecuente durante el lapso 

ele manejo. 

De acuerdo al tipo de extirpe histológicu se encontraron :::ecepto 

res- estrogénicos poo:;itivos de más de 10pentomol<1s=mg=p1oteina, 

paramet:o c¡ue a sido tomado ampliamente en la literatul'a como-­

valo1· predictivo de rcgpucsta clínica aco?ptable a manejo de 

anticstrogénicos. 
e~. EOrcentaje 

Escir::ro ..... , .. 28 56;'. 

Nódular .• ,,.,., 9 18;: 

Papil<ir •• ,,,,,, 7 14;: 
TUMORES EPITELI/tLf;S: Coloide, •• , , , , • o o·' •' 

Comodo,,,.,., .• o o~.' 
•' 

PJ.get, .•••. ,,., 1 0.2;~ 

Inflcma torio, . , l o .2:~ 
Adcnoc¡uistico,. l 0.2~: 
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Cl2.Ildul ill' sudo: ip;\l'O •• , • O , • • • • o;: 

LODULILLA:!,,, .. ,., .••• ,, In.filt:'11:tc.,, .... , .. , .. 2 .. ,, .. 0.4'.·: 

LII:FOHAS. , • , , ••• , •• , , • , •••• , , , ••••• , •• , ••••. , , • , • O 

llemangio5'1rcor.t¿__:, , , ••.. , . , . O 
SA~COHA.S • ••.•••••.••••• Liposa~:CO:-:\i1. . • • . • • . • • • • • • • o 

Cisto~i\!'COW::\ P1lillode5. ' .. 

O " " 
o:· 
o:: 

• ..•. . 0.2~~ 



RCll.A• CITOPLASMA 
CIOH 

E E-:t 12-IDNA 

~-·-·· 
1118090M'AS 

lTRANSLACION 

PROHINA 



DISCUSIO!:. 

ESTA TfSJS N1 nrsr 
SAUB DE lA blaUUiECA 

l ':l. 

El po:rceu taje de ca1 cinoma de la gl.indulct mamar fa que cursa con 

rcccpto::-·es cst: ogénico~ positivo$ hu sido reporti\dO en la litera tu 

ra= con porce1:tujcs de 50 é\l 85~;. y ha sido i~efe:•ido que ésta es­

la condición ideal paru manipulación hormonal valorundo el Tamoxi 

fen. como a1.tiestrog6nico. seflalundo en el presente tmbajo la 

relación con la extirr<:> hL.tológicu, siendo más frecuente enel 

tipo e~cÜ-ÍÓ, con los cambios anivel uterino de inco·emento de los 

fenómenoo atl'oficos. 

El ~·amoxifen es un anticst1"6geno sintótico usado en el tratamiento 

avanzado de carcinom.\ de glándula mamaria con receptores estrogéni 

nicos. positivos y se esta.ble e su mecunismo de acción a base de 

competenci<l con Estradiol por el receptor estrogénico. citoplasma 

Üco. indicando con esto la propiedad antitumoral, con sus dos -­

metabolitos prü1ordiales 4 hidroxitamoxifen y Dimetiltamoxifcn, 

la presencia de receptores estxogénicos citoplasmaticos en el = 

ca1~ino111<l de mama tiene un valor predictivo a la respuesta horma 

nal como medida terapeutica, asi pues la clave de la manipulación 

Endócrina está en la selección de las pacientes. 

En los ultimas aílos se ha simplificado el P;r<>blcma de sellección, 

al aclararne mecani5mo~ moleculares pura la acción de las hormonas 

esteroideas. hoy sabemos que las celulas blanco de las hormonas -

este:oicl~¡¡s tJencn receptOl'tes Ci toplasmaticos con gran afinidad 

y muy especificas para la hoi·mona y que la primera etapa de acción 

de el estrógeno es la difusión a trnvóz de la mcmbrnna plasmática 

y la ulterior fijación a una pioteina receptora especifica. despu 

es de la fijación el complejo cst1'6aeno-Ecceptor c:ufre una • 
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r.edist. ibución estntctural t1·itlirier:si01~:.l, qU"...' le p0rr.:itc !Je:'." = 

transmitido ul nucleo. 0st0 compl0jo 'J<:> fiju sclcctiv:i.::ic1;tc' oll = 

complejo D!!A-Protcina. el rcsul tado c5 1 ~ s ~ r~ tcsi s de rJr:\mcnsajero 

espccif ico. tiene particulaJ.' i11 te'-'CS el hrcho de c1u0 J ,: pn~!:icr:.ci;) de 

ur. recepto1· estrógcnico en el tumor prim:.:·io tic11tlc i\ precvel' si; 

futu.:.a p1·escncia tle lcsionc•s 1a0t.:i.stásiczis, p1'0b;:;.blcr.icr.tc r..:::icidas 

de la lesión prjmaria origin2.l. :~n tu:[\ :-cvü:;ión lus pacientes ccn 

Cáncer mé\mé\rio metast~sicocn el que se encont:ó receptor de estro 

genes positivos, mostraron una proporción de !~epucsto de 57;; " == 

dive:.sas manipuli\ciones Endóc1'in~s pero un ritmo de ::cspuc~tu de 

sólo 5:! cuando no c>:istia :receptor esto pcJ.mitc excluir a aquell 

0!1 padecimientos que no vn.n a :rcspondc1~ a manipulación hormonal. 

Las pacientes con Cáncel' ílli'\Tilario met<Jstásico que c.1recen de rece 

ptor para estrógenos o de mal pronóstico cor. participación hcpáti 

cA O FllLMOUA!! son candidatas a la quimiotcrupfa no ho: monal. 

sin dejar de scflalar la importoncia c¡ue tiene el tN tamiento qui 

l'01•gico= de este tipo de patología particularm<mte en etapa 1 y -

II, con los difc:·cntes tipos de l!astectomia, r."dicc.l tipo Pattey 

y Halstcd, sin uso actual de la supe:rr.tastectomia, 
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cor;cLUsror 

Hemos revisado el estado actual de tratamiento de cáncer mamario 

metastásico y no metas tásico, desde el punto de vista mcdico-Oncolo 

gico, concluym;do que el t1atmici:to er. etapa avanzada esta evolucio 

nundo, y la:; reconendacioncs deben corresponder a los resultados -­

de las investigaciones tera~euticas e: curso. 

ademas cada paciente es un caso especial, cor. enfemedades simulta 

neas diversas. y un espectro ccmbiante de actividad de el proceso 

en te1'l':linos de ritmo de crecimiento tw;1oral, y areas de enl'ennedad 

predominante, en receptores estrogcnicos positivos las pacientes = 
serán tratadas con manipulación hormonal, con respuesta aceptable 

a este tipo de manejo,, 

en la investigación secncontró un predominio importante de rece 

tores estrógcnicos positivos para la c~tirpc histologica de tipo 

escirro. siendo negativas para el tipo comedo lo r¡ue de desde el 

punto de vista histológico pudiera correlncio:mrse en sitios donde 

no se cuenta con la tócnica para detcnnicuión de receptores estróge 

nicos, en un intento manejo a base de manipulacion hormonal con == 
tamoxil'en. 
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