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!.- [ N T Ro D u. e e [ o N : 

El carcinoma (Ca,) de mama es uno de los padecimientos t~ 
. morales malignos que afectan con mayor frecuencia a la pobla-­
ci6n femenina mundial, siendo su incidcnciu :inual de 6 por ca­
da mil mujeres mayores de 45 af\os. En México es el 4~ lugar -

en frecuencia en la mujer, después del Ca. ccrvicoutcrino, 
del pulmonar, gástrico y colónico¡ obscrvllndosc una creciente 
incidencia en los últimos años, siendo en nuestro medio, el 2~ 

lugar de las neoplasias malignas en la mujer, después del Ca. 
cervicouterino. 

Es Halstcd quien desde hace un siglo establece las prime­
ras normas de tratamiento de esta enfermedad, proponiendo un -
metodo quirGrgico que hasta la fecha sigue empleándose amplia­
mente, aunque en las últimas décadas se han propuesto otros t! 
pos de t6cnicas de mayor o menor amplitud quirúrgica. 

· Se conocen factores de riesgo para el desarrollo de Ca.­
de mama, estos se correlacionan con una mayor prevalencia de -
la enfermedad en las pacientes que las porten, por lo que este 
tipo de pacientes, deben estar alerta y bajo vigilancia médica 
constante. 

La mama en la mujer estn sujeta a un ciclo constante y d! 
n&mico desde la pubertad hasta la menopausia bajo estímulos 
hormonales fisiológicos, siendo esta relación hormonal la oh-­
servada en asociación de algunas patologfas de la mama y entre 
ellas, se ha mencionado al carcinoma. 

La aparición de cualquier lesión tumoral de la mama que -
sugiere malignidad, requiere de una clasificación para la eva-
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luacidn de su pronóstico y tratamiento, y el diagn6stico co- -
rrecto en etapas iniciales, permitirii obtener mejores resulta­
dos en su tratamiento. El nutoexamcn es un recurso preventivo 
que permite identificar tempranamente una lesión, las mujeres 
que se involucran en el programa de autoexamen mamario, se ra­
miliarizan con las estructuras de sus propias gl~ndulas y per­
ciben rápidamente cualquier anomalía que requiera valoración y 
manejo profesional, dando la oportunidad al médico de efectuar 
tos estudios correspondientes y establecer el dia~n6stico tem­
prano para iniciar el tratamiento adecuado. 

Existe una serie de modalidades terapéuticas que han sus­
citado gran controversia, sin que hasta ahora ninguna sobresal 
ga en sus beneficios curativos, aunque sí en el aspecto estétl 
ca. Al parecer, las modalidades terapéuticas conservadoras, -
6ltimamcnte han observado Indices curativos menores a los en-­
centrados en cirugías radicales, 
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rr.- o B JET IV os 

Se expone la experiencia de veinte anos de cirug!a en car 

cinema de mama, de un cirujano y su grupo onco16gico. Repor-­

tSndose las carnctcristicas, manejo y cvoluci6n de nuestras p~ 

cientes, a fin de comparar Ja prevalencia de los factores de -

riesgo, manojo y sobrevlda de nuestras pacientes (sólo etapas 

l y II) con las de otros grupos nacionales e internacionales. 

Por las características en la elaboración de este estudio, 

ha sido catalogado como un trabajo: Retrospectivo, observacio­

nal, comparativo y longitudinal con seguimiento. 
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III. • ANTECEDE.~TES llISTOR!COS: 

Es llip6crates el primero en acuñar la pnlnbra "cllnccr", -
por el aspecto de extensión de los tumores malignos. La prim~ 
ra evidencia de un carcinoma de mama, fué descrito en el papi­
ro quirúrgico de Edwin Smith (300 a 250 años A.C.), en el que 

se hace referencia sobre un probable Ca. de mama en un hom-­
bre1 concluyendo en ese entonces, no existir tratamiento de e~ 
ta patologta. Es Galeno en el Siglo 1 I, quien inicia las "tu­

morcctomias" y, Le Oran en el Siglo XVII scf\ala que el Ca. de 

mama es una enfermedad local que se propaga por linfáticos ha­
cia los ganglios regionales, por lo que considera indiCada la 
extirpaci6n de estas estructuras durante la cirug!a de mama. 
Esto cS apoyado por Mor en Inglaterra en el Siglo XIX, quien 
enfatiza la extirpación amplia del seno y extirpación axilar 
en bloque. 

Es en 1882, cuando Halstcd propone un procedimiento está!! 
dar, extirpando lns estructuras en un solo bloque, en un prin­
cipio, respetando el músculo pectoral menor y posteriormente -
en 1984, es incluido con la pie:a quirúrgica. 

Después de la estandariz.aci6n del procedimiento de llals-­
ted y habiéndose alcanzado una meseta en ln sobrcvida con esta 
técnica, se efect11an diversas clasificaciones y se pretendió -
crear un procedimiento quirúrgico de acuerdo al grado de afcc­
ci6n de la enfermedad, con la finalidad de incrementar la so-­
brcvida; razón por la cunl, un r,ru¡¡o ele riédicos propusieron un 
nuevo manejo en 1934, .Sugcrkc1: en Europr". y Urban en Estados -
Unidos, que consistió en una supcrmastcctomia, en l¡t que se 
practicaba la técnicn de Halstcd, mas resecci6n de linf<1ticos 
de la cadena mamaria interna y parcda torácica adyacente (.2 :1 

3 cartílagos costales). 
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En 1945, Patcy sugiere una técnica modificada mjs conser­
vadora, en la cual se respeta al músculo pectoral mayor pero -
se incluye el menor con la mnstectom!a, haciéndose una limpie­
za completa de los linfáticos regionales. Esta técnica con la 
finalidad da emplearse en etapas I y 11. La mastectomía sim-­
ple u opernci6n de Madden, es una técnicn aún mñs conservadora, 
respeta los pectorales y reali~n una disecci6n axilar en blo-­
que, es aún empleada por algunos autores con tendencias conse!. 
vadoras para el manejo de etapa l. Siendo aún el manejo mñs 

empleado en etapa 11 y por algunos autores en la 111 (T3 ~O 
MO), la mastectom!a radical cllisica como la emplcnba llalstcd a 
principios del Siglo XX. 

En 1970 se inician manejos de tipo muy conservador (mas-­
tectomla sugmentaria o lumpectom!a y radioterapia), observánd~ 
se con el transcurso del tiempo, que no han superado los bene· 
ficios de las cirugías radicales, por alta tasa de recidiva 
locoregional (z, 7 ' •, s1t) 
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IV,· E MB Rl OL OG IA 

Las glándulas mamarias, derivan de glándul¡¡s sebáceas mo­

dificadas de situaci6n subcutánea en región anterior del tórax, 

aparece en la sexta semana como engrosamiento cctodé1·mico 1 que 

se extiende de la axila, hasta la ingle, linea definida como -

11 láctcn" o "reborde mamario", que presenta engrosamiento lcnt.!, 

formes que serán sitio de desarrollo mamario. Los 2/3 cauda-­

les de la !!nea desaparecen rápidamente y el engrosamiento pe~ 

toral progresa hasta formar un primordio de seno. 

En el quinto mes de desarrollo, se forman 15 a 20 cordo-­

nes que se despliegan en abanico por debajo de la piel del te­

jido conjuntivo subyacente, con dilataciones en sus extremos y 

ahuecamiento de los conductos hacia el séptimo y octavo mes, 

formando su luz y completándose en la piel el desarrollo del 

pezcSn n manera de pcquella depresión. La areola es un ligero 

engrosamiento de la piel que contiene unns cuantas glándulas 

de Montgomery, existiendo al nacimiento una cvcrsi6n del pe:6n 

y un aumento de pigmentaci()n de la areotn (l, 1 ' •) 
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V.·ANATOMIA 

En la mujer se extiende de la segunda a la sexta costilla 
del borde interno lateral al cxtern6n y borde lateral hsta la 
Itn~a axilar anterior con una prolongación o cola que atravie­
sa la facia axilar a través del foramen de Langer. Está rodc~ 
da por la facia pectoral superficial, cuya hoja posterior está 
separada de la pectoral profunda que Cubre el mUsculo pectoral 
mayor, la red de tejido fibroso que divide a los lóbulos, se -
conoce como "ligamento de Coopcr", los lóbulos están colocados 

en forma radia, cuyos conductillos convergen en un conducto g~ 
Iact6foro, son en promedio de 20 y están formados por Iobuli-­

llos y estos por acini y entre los espacios parenquimatosos 
hay depósito de tejido graso. 

La areola es convexa y lenticular, con mayor pigmentaciOn 
y conteniendo los tubérculos de !·fontgómery, sus fibras muscul!!_ 
res lisas circulares y longitudinales contraen la areola y co! 
primen la base del pezón, logrando firmeza y erección del mis­
mo, ayudando al vaciamiento de los conductos intrapapilares, -
esta respuesta es provocada por succión o por estímulos t4cti­
les. 

El pez6n está colocado por fuera de la línea central, con 
eje superior y externo que favorece la succi6n del lactante. 

IRRIGACION: 

Tres arterias nutren la mama en forma abundante: 

a) Las ramas pcrforantcs de la mamaria interna que pasan en -
los espacios intercostales del I~ al 4~ por fuera del es--
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tern6n, penetrando los pectorales. Proporcionan más del -
SO ' de· la ·1.~~~gaC~~Ít-. 'sanguínea. 

. . ' .. . 

b) La artcria'-tOrÍtc.fca· lateral -o mamaria externa, que nace de 
la axilar y corre por el borde del M. Pectoral menor, es 
la seiunda fuente m4s importante. 

c) La arteria acromiotorticica que emite su r<1ma pectoral, pr2 
porcionando ramas nutrientes a la mama. Hacia la superfi­
cie posterior y en su tra)•cctoria entre los músculos pcct.2_ 
roles. 

Otras ramas que contribuyen en menor grado a lil irriE:a­
cidn de la mama, son: 

La superior de la arteria axilar. 
Las ramas pcrforantcs laterales de las arterias intercosta-­
les. 
Y ñlgunas de la arteria subescapular. 

DRENAJE VENOSO: 

Existe una rica red anastomdtica de venas superficiales -
que drenan a la vena mamaria interna. Las venas profundas de 
la mama, drenan por trayectos similares al arterial, drenando 
a las venas intercostales perforantes anteriores, otras por 
múltiples ramas a la vena axilar y otras ramas pos~criorcs 1 a 
las venas intercostales. Estas últimas se comunican con las -
venas vertebrales de Datson, lo que explica la extensi6n meta~ 
ttisica a columna. 

DRENAJE LINFATlCO: 

Un extenso tejido linffitico drena la piel y el tejido - -
glnndular de la mama, cuyos vasos vnc!an la linfa en dos dep6-
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sitos principales representados por los vasos mamarios inter-­
nos. Los linfdticos del cuadrante inferior externo, drenan a 
los ganglios axilares laterales e inferiores, mientras que el 
superoextcrno y la linfn de la areola )' la cola de Spcnce, dr!:_ 
nan a los ganglios axilares medinles superiores. En la fosa -
axilar existe un promedio de 53 ganglios linfáticos, la linfa 
pasa a los ganglios supraclaviculares y después los troncos 
linfáticos desembocan en la uni6n de la vena subclavia y yugu­
lar entrando en el lado derecho directamente a la san~rc, )'en 
el izquierdo, los troncos suelen unirse primero al conducto t~ 
rácico que posteriormente drena al sistema venoso. 

Los ganglios linftiticos mamarios internos, son menos que 
los axilares, en promedio 3 6 4, y están situados a lo largo -
de los vasos mamarios internos entre el primero y tercer espa­
cio intercostal y por ellos drenan la mayor parte de la linfa 
de los cuadrantes supero e ínfero internos. La areola y el p~ 
z6n, pueden también tener este drenaje. Los troncos mamarios 
internos, vacían su linfa en las venas del cuello por el con-­
dueto torácico o el conducto linfático derecho, 

Aunque los patrones de distribución linfática son mas o -
menos constantes, existe drenaje de unas úreas a otras en cicL 
ta proporción, por lo que en presencia de afección linfática -
axilar por carcinoma puede existir aunque en menor porcentaje, 
afección linfática en la cadena mamaria interna(t, 8

' 'J). 
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DRENAJE LINFATICO Y ESTRUCTURA 

\ 
CO~DUtl~ '-'LAClOl"OAOS 

Figura t. Drenaje llnlálico y estructura de la mama. 



VI.· ET!OLOGIA Y EPIDE:.UOLOG!A: 

El Ca, mamario no tiene un agente causal previamente - -
identificado, existen hipOtesis y teorías relacionadas con su 
origen¡ pero ninguna de éstas es confirmada como directamente 
responsable. Sin embargo, se han atribu!do algunas causas ex­
ternas como factores desencadenantes, mcnciondndosc entre 
ellos a la infección viral, las radiaciones ionizantes, efecto 
de algunos medicamentos y substancias, dicta, etc .. 

Existen reportes de estudios que refieren identificación 
de partículas virales en leche humana, con similares caractc-­
res a los virus aislados en cánceres de mono y ratdn y que ta~ 
bién fueron observados en sccrcci6n l~ctca de mujeres Parsi en 
la India. 

Se considera a las radiaciones ionizantes como una causa 

ex.terna comprobada para el desarrollo de Ca. de mama, se ha 

demostrado esto en pacientes manejados con esta terapia para -

el tratamiento de mastitis o en aquellos pacientes sometidos a 

múltiples fluoroscopias por tuberculosis que recibieron dosis 

relativamente altas (más de 100 Rads), no asi en proccdimien-­

tos de diagnósticos como mastografín que se efectúa en dosis -

fragmentndas y mucho menores, aunque se ha comprobado que el • 

riesgo se clevn. un 7 'l. al cabo de 5 nf'ios de haberse e fcctuado 

el estudio y ha requerido su repeticii5n en mCnos de un año. 

Se hn postulndo también ln existencia de factor ambiental 

propio de la zona de 

de frecuencia que se 

los Estados Unidos. 

residencia, esto en relaci6n al nu1nento • 

ha observado en inmigrantes orientales u 

El elemento al parecer, lo constiturcn 

las grasas en ln. dietn., asr se ha encontrado que lns inmigran­

tes incrementan un 50 'l. de la frecuencia de esta neoplusi;.1 en 
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comparacidn con la cifra de su pats de origen y despu~s de la 
primera gencraci6n, la frecuencia es similar a la de la pobla­
ci6n femenina norteamericana. 

Los estudios que analizan la obesidad en comparacidn con 
el consumo de grasas en alimentos, han sido irregulares e in-­
congruentes, pero diversos estudios dietarios, refuerzan la r~ 
!ación entre el consumo de grasa y cáncer. La relación o aso­
ciaci6n se ha reforzado con datos de estudios en animales, que 
seflalan que los mayores niveles de grasas consumidas hacen que 
aumente la frecuencia de tumores en mama. Las pruebas en pro 
de que niveles de grasa elevados en los alimentos incrementan 
el índice de Ca. mamario, han provenido de estudios dietarios 
con fracciones de cstr6gcno, lo cual a su vez, posiblemente 
guarda relación con el ricsp,o de aparici6n de Ca. mamario. 
Otra posibilidad relaciona el efecto directo de la grasa en la 
génesis tumoral por medio de cambios en el contenido ltpido de 
la membrana celular o la s!ntesis de prostaglandinas. 

En Norteamérica es el cancer más frecuente del sexo feme­
nino con un 27 \entre los cánceres, correspondiendo una rela­
ción de una por cada cuatro mujeres con cáncer. Se reportan -
llJ,009 casos de Ca. de mama cada afio, mueren 38,000 mujeres -
por el mismo padecimiento en el mismo lapso, afectando una de 
cada 14 mujeres en este pa!s, siendo el mtts frecuente del sexo 
femenino, representando en 1981, el 19 \ de muertes por cáncer. 
En nuestro pa!s, alcanza una frecuencia del 11 al 19 \hasta -
1984 en diversos centros hospitalarios. 

Las mayores incidencias mundiales, corr'csponden a Dinamnr. 
ca y la India en el grupo de mujeres Par si. Existe en menor -
frecuencia en asi~ticas y africnnas y prácticamente rara en In 
mujer japonesa. En el vnrón, su frecuencia es menor al J i de 
todos los cánceres <2

• 
1

' 
8

' '• 
21

' "''• s~) 
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VII,- FACTORES DE RIESGO: 

A través de múltiples observaciones llevadas a cabo en p~ 
cientes portadoras de carcinoma mamario, se han encontrado que 
existe una serie de situaciones que frecuentemente se asocian 
con la presencia de la enfermedad y a las que se denominan - -
"factores de riesgo"; mencionlindosc la edad, los nntccedentes 

hercdofamiliares, la menaren temprana, la menopausia tard!n, -
la nuliparidad, el embarazo tardto,el uso de hormonales, así -

como el antecedente de enfermedad benigna de la mama. Si bien 
esta relación no est5 en la actualidad totalmente definida, p~ 
demos considerar como pacientes de mayor o alto riesgo a aque­
llas que reúnan uno o más factores. 

A continuación trataremos de desglosar brevemente cada 
uno de ellos: 

A) E D A D 

No está limitada a ningún grupo de edad, pudiéndose -
presentar desde la juventud hasta la senectud. Aparece g~ 
neralmente despuGs de los 40 afias y se reporta en paises -
como Estados Unidos una frecuencia más alta entre los SO y 

60 aftos, en otros como lnr,laterra, es aún un poco mds tar­
día su presentaciOn, ocurriendo después de los 60 aftas. 
La mayoría de las lesiones malignas tienen una incidencia 
mayor después de los SO afies, por lo que la edad es consi­
derada como factor de riesgo, no sOlo en el carcinoma de -
mama. 
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B) ANTECEDENTES llEREOOFAH!LIARES: 

Los antecedentes de Ca. de mama en madre o hermana,­
numentan el riesgo dos veces más que la población general, 
Andcrson encontró frecuencia mayor de crtncer en ambas ma-· 
mas y su aparici6n antes de la menopausia en mujeres con -
antecedente familiar positivo, la probabilidad de desarro­
llo va del 10 al 15 \. En gemelas monocigotas se encontró 
una concordancia mayor (29 \) que en las dicigotas (19 \), 
pero el hecho de que la mayor parte de dichas pacientes no 
igualara a sus hermanas gemelas en cuanto a la aparici6n -
del cáncer mamario, es prueba clara que los genes no son -
el único factor determinante en la génesis de la enferme-­
dad. Cuando existe el antecedente de haber padecido la e~ 
fermedad, la probabilidad de desarrollo en la mama opuesta 
es aproximadamente del 15 \ y este antecedente es conside­
rado el factor de riesgo m1is importante( .. , 8

• 
5

") 

Se ha intentado relacionar el Ca. de mama con el si~ 
tema genl'Stico (HLA) a fin de determinar .mujeres en la po-­
blación general con mayor riesgo para carcinoma de mama. 
Para saber si el locus del carcinoma está ligado a HLA, -
se estudiaron familias en las cuales la enfermedad atacó -
cuando menos en dos generaciones, no siendo posible demos­
trar el vinculo cuando se hizo el mapa de tipo completo 
(genético) de todos los miembros de la familia (s1¡), 

C) HENARCA TEMPRANA Y MENOPAUSIA TADIA: 

La actividad menstrual es otro factor al que se le ha 
prestado atenci6n. La menarca temprana parece ejercer un 
efecto de poca magnitud, pero se ha observado uno relacidn 
extraordinaria entre el riesgo de Ca. mamario y la edad • 
en que surge la menopausia natural o artificial. Se toma 
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como menaren temprana, cuando ésta ocurre antes de los 11 
anos y menopausia tardfa, cuando acontece después de los 50 
anos. En ciertos estudios sobre Ca, de mama, se ha cnco!!. 
trado que existe mayor incidencia cuando se encuentran pr~ 
sentcs estos caracteres y algunos autores opinan que, su 
relaci6n o asociación est5 en función al mayor tiempo de -
exposición de estfmulos estrogénicos sobre las mamas. 

D) EMBARAZO TARDIO: 

Desde 1713, Ramazzini observ5 que las monjas sufrían 
con mayor frecuencia de cáncer de mama que la población ~~ 
neral, actualmente se conoce que el riesgo para desarro- -
llar Ca. de mama, aumenta con la edad que tiene la mujer 
al procrear su primer hijo y que aquellas que tengan pari­
dad después de los 30 afias, en realidad presentan un ries­
go un poco mayor que las nulíparas. En mlll tiples estudios 
no se ha encontrado asociación entre algUn efecto protcc-­
tor adicional de los embarazos siguientes al primero, esto 
es, los otros embarazos y partos posteriores, no modifican 
el riesgo de cáncer. El efecto protector del primer emba­
razo en fecha temprana, puede perdurar durante décadas, p~ 
ro disminuye progresivamente con la edad. 

E) H O R H O N A L : 

Se ha demostrado en forma experimental, que la cstim~ 
laci8n cstrogénica, produce hi~crplasia ductal y cúnccr en 
mamas de ratas. En mujeres que han empleado combinaci6n -
anticonceptiva (estr6genos, progestcronas), no se ha obser 
vado incremento del riesgo, sin embargo, el empleo de es-­
trógenos solos con acumulacidn total superior a 1,500 mg. -
en mujer~s con ovarios intactos y sobre todo en la palia--
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cidn de stntomas menopáusicos, aumentan Z.S veces más el • 
riesgo de desarrollar cfincer mamario. 

Se ha demostrado que en edades tempranas, la menopau· 
sin artificial brinda protecci6n solo si se interrumpe la 
función ovárica (la histercctomiu sin ooforectom1a bilate­
ral, no modifica el riesgo), lo que comprueba una relación 
hormonal y crtncer. Ademas, el hecho de que tas pacientes 
con stndrome de Turner (X-O hipogonadismo}, no se ven afe.f_ 
tadas con esta enfermedad, refuerza aún más el carácter 
hormonal asociado a Ca. de mama. 

F) ENFERMEDAD MAMARIA PREVIA: 

Leve y colaboradores, piensan que la enfermedad !ibr.2, 
qu!stica (MPQ) es un factor de riesgo para carcinoma mama­
rio, ya que pacientes con historia de MFQ tienen un rie_! 

go de asociación con Ca. de mama 4 veces mayor que la mu­
jer sin este antecedente, El antecedente de fibrondenoma, 
que aparentemente también tiene una relación hormonal, ya 
que son raros antes de la menaren y después de la menopau­
sia, no se ha encontrado una transformación carcinomntosa 
clara, tiene mayor significado el antecedente de papiloma 
múltiple, ya que es una patolog!a que tiende a la recurre~ 
cia despuGs de una excici6n local y se ha observado evolu­
ción a carcinoma de tipo ap6crino. 

Se ha reportado en diversos estudios sobr-c Ca. de m!!. 
ma, la persistencia de MFQ como un antecedente; aunque -
tampoco se ha demostrado claramente un efecto en el desa-~ 
rrollo de Ca. de mama, actualmente la HFQ tiene valor 
si existe como antecedente asociado a Ca. de mama fami- -
liar. 

- 15 -



La presencia de tres o más de estos factores en una mujer, 
obliga al médico a calificarla como "paciente de mnyor riesgo" 
y rcquerir,li vigilancia estrecha el resto de su vida. De la 
misma manera, el antecedente de carcinoma mamario en una pa- -
ciente como factor único, es suíiciente para mantener un con-­
trol de vigilancia en la mama opuesta. 

Es de importancia señalar que en varias series de estu- -
dios, se ha observado que las pacientes portadoras de Ca. de 
mama, en su mayorta presentaron cuando menos dos de estos fac­
tores( .. , 1 ' •,s .. ). 
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V lII. - RECEPTORES HORMONALES: 

Son proteínas citoplasm:tticas que tra.nsficren una molécu­
la esteroides al nGcleo de la c~lula para ejercer un efecto e~ 
peclfico. 

Los receptores protGicos (estrog~nicos y progcstágenos) • 
juegan un papel pron6stico, las pacientes con carcinoma recep­
tores positivos, tienen una supervivencia libre de enfermedad 
más duradera que aquellas con receptores negativos. El estado 
de los receptores podrá identificar a una poblacidn de mujeres 
que tienen un mayor riesgo de recidivas y orientará sobre el -
prondstico de la enfermedad y de futuros tratamientos hormona­
les o quimioter5picos. 

Los RP (receptores protdicos) cstrogénicos son positi-­
vos con valores superiores a 10 fcntomoles/Mg. y negativos con 
menos de 4. Un 50 \de tumores primitivos son RPE positivos 
y la cuant!a de la positividad es proporcional al grado de di­
ferenciaci6n y su tipo histolOgico (90 \ de tumores ductales -
bien diferenciados y carcinomas lobulares son RPE positivos). 

Las pacientes premenopSusicas tienen menor incidencia de 
tumores RPE positivos (.20 \) y por tanto, sus respuestas son 
mas pobres, siendo de elecciOn el tratamiento con quimiotera-­
pia. Las pacientes postmenopáusicas, tienen una incidencia de 
tumores RPR positivos de aproximadamente 60 \ y generalmente 
las respuestas con hormonotcrapiu son buenas. 

Los tumores RPE negativos suelen tener actividad proli­
ferativa más alta y recidivar tempranamente y cuando se encue!!. 
tran en etapa I de la enfermedad, tienen un pronóstico igual o 
más sombrío que los tumores RPE positivos en etapa 11. 
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Las respuestas a cualquier tipo de. tratamiento hormonal,· 
se correlaciona con la incidencia y cantidad de RPE, la qui· 
mioiernpia citotóxica no influye en el contenido de RPE. Pu~ 

do existir que un tumor RPE positivo se torne posteriormente 
negativo y a la inversa, esto se debe a modificaciones en el • 
genoma nuclear de la célula neoplásica. 
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IX.- EVOLUCION CLINICA: 

El Ca. de mama es generalmente multic~ntrico entre el 15 
al 40 \, y su origen se considera a partir de una célula indi­
vidualt con aumento de tamafio por duplicacidn~ su crecimiento 
es lento, duplicando su volumen cada Za 9 meses, requiriendo 
30 tiempos de duplicacidn para alcanzar el tamaño de 1 cm., 
con lo que clínicamente es palpable, habiendo transcurrido pa­
ra entonces un tiempo no menor de 1 a Z anos, a partir de este 
tamafio al multiplicarse en forma geométrica el volumen tumoral 
en pocos meses scrd considerable, cxplicdndosc por qué un 50 \ 
de las pacientes señalan una cvolucidn del padecimiento no ma­
yor de 6 meses, alcanzando ya las dimensiones del tumor un prg_ 
medio entre 3 y S cm .. 

La velocidad del crecimiento del tumor es variable, sud~ 
plicacidn se considera alrededor de 100 dias, varia según las 
áreas de necrosis dentro del tumor y los cambios hormonales de 
la paciente, siendo menor en las mujeres menstruantes y mucho 
mayor en las postmenopáusicas. 

Es conocido que aún en casos tempranos representado por -
un carcinoma mínimo como el lobulillar In Situ, el intraductal 
no invasor y ambos con invasiOn microscópica no mayor de 0.5 -
cm. se han encontrado ya metástasis locoregionales 1 con cGdu-­
las neopldsicas en territorio sanguíneo y ocasionalmente a di~ 
tanela. A medida que el tumor aumenta de tamano e invada al -
tejido glandular que lo rodea, la fibrosis acompaftante tiende 
a acortar los ligamentos de Cooper, manifestándose una depre-­
si6n en la piel, a lo largo de los linf~ticos se forman cordo­
nes de c~lulas neoplásicas y los ganglios axilares son susti-­
tuídos por tumor, torndndosc duros y adhiriéndose entre sí fo~ 
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mando un conglomerado que se fija a la pared interna, la cxte~ 
si6n tumoral linfGtica pronto alcanza a tos linf4ticos infra y 

supraclaviculares y de alll al tronco linf4tico derecho y con­
ducto torácico, esta afeccidn a linf4ticos condiciona edema 
del brazo al bloquearse los canales linfdticos de la misma y 

posteriormente ulceraci6n de piel, A medida que progresa la 
afeccidn linfática, se produce invasi6n a vasos sanguineos y 

paso de células tumorales a la circulacidn. Aunque en etapas 
iniciales puede ocurrir también invasi6n a vasos sanguíneos, -
aún antes de su cxtensi6n linf4tica axilar. 

Una vez ocurrida la diseminaci6n generalizada, habrá pér­
dida de peso, anemia secundaria y caquexia. 

Las mct4stasis ocurren principalmente a pulm6n (65 \) 1 

prod~ciendo tos, derrame pleural y disnea. A huesos (56 \) g~ 
neralmente a v6rtebras con afcccidn osteolltica manifestada 
por dolor, El hígado se ve afectado también en el 56 \ de los 
casos de metástasis. El 95 \ de estos casos en su "evoluci6n 
n3tural" fallece por metdstasis a distancia, siendo la causa -
m4s frecuente la insuficiencia cardiorespiratoria y la sobrev! 
da a S anos es de s6lo ZO \ vivos con actividad tumoral (A.T.). 
En todos los informes de pacientes no tratadas, la sobrevida -
se calcula desde el comienzo del primer sintoma, siendo el pr~ 
medio de sobrevida reportado en la literatura de 38.7 meses, -
con una variacidn de 30.2 a 39.8 meses y la sobrevida media 
(SO\ de los casos fallecidos), es aproximadamente de Z.7 aftas 
(1, •• s, •• 5•). 
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:X, - CLASIFICAC!ON CLINICA: 

Todo tumor sugestivo de cdncer en mama, debe clasificarse 
cltnicamente de acuerdo a sus caracterfsticas, a fin de esta~­
blecer el tratamiento correspondiente a su etapa de presenta-­
ci6n. Bxisten reglas para llevar adecuadamente esto a efecto~ 

1.- La clasificacion sdlo se aplica al carcinoma. 

2.- Es indispensable la comprobaci6n histopatoldgica. 

3.- El tipo histopato16gico no modifica la clasificacidn, de-­
hiendo ser anotado su tipo. 

4.- La medici6n del tumor deberd ser lo mas estricta posible,­
de preferencia con mastograf!a o calibrador. 

s.- Se deberS anotar con qu6 m6todo se hizo la medicidn del t~ 
mor. 

6.- Se anotarfi la posicidn del tumor por cuadrantes o sector -
central. 

7.- Se deberá anotar el grado de participaci6n del tumor a es· 
tructuras vecinas. 

s.- Cuando la prueba histopatol5gica es posible, tanto el NO 
como el N1, deben ser remarcados escribiendo + 6 - (po· 
sitivo o negativo) a continuacidn. Ejemplo: Nla+, N1b- e~ 

to no altera la clasificacidn. 

9.- Las biopsias de ganglios paraesternales, no influyen en la 
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clasificaci6n 1 siendo anicamentc los r'egionnles nxilo.res o 
infraclaviculnres. 

La Uni6n Internacional Contra el C~ncer (UlCC) 1 establc-­
ci.6 la nomenclatura "T N 1'111 (T • Tumor, N • Ganglios axilares 
o supracinfraclnviculares y M • Mettistnsis) en 1958, que rige 
hasta la fecha con algunas leves modificaciones en l~ décnda -
de los setentas. 

Esta clasificaci6n nos permite lograr conclusiones sobre 
el pron6stico y determinar el tipo de tratamiento adecuado, el 
tnmafto del tumor, su movilidad y el nivel y movilidad de los -
ganglios afectados, asi como la existencia de mcttistasis o no, 
en sus diferentes variantes con tumor y n6dulos. 

CLASIFICACION DEL Ca, MAMARIO: 

T 

T.1.s. 
• tumor primario. 

Carcinoma preinvasor (In Situ) o carcinoma intraduc 
tal no infiltrantr. o enfermedad del Paget del pezóñ 
sin tumor demostrable. (La enfermedad de Paget aso 
ciada a tumor, se clasifica según el tamaño del tu:: 
mor), 

TX • No clasificado (por manejo previo). 

T.0 •tumor no demostrable. 

T.l •Tumor de 2 cm. 5 menos en su diiÍmetro mayor, 

T.2 •Tumor entre 2 y 5 cm. en su diámetro mayor. 

T. 3 • Tumor de más de 5 cm, en su diámetro nuiyor. 

T.4 •Tumor de cualquier taro.año con extensión directa a -
piel o pared costal (costillas, músculos intercosta 
les o serrato anterior, pero no al músculo pector4I). 

Tl '1'2 T3a • Sin fijación a facia pectoral y/o músculo. 

Tl T2 '1'3b • Con fij.1ción a facia pectoral y/o músculo. 

T4a • Con fijación a pared costal. 

T4b • Con edema, infiltración o ulceración de piel de ma-
ma (incluyendo piel de naranja) o nódulos cutáneos 
satélites confinados a la misma mama. 
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T4c .. Ambos: T4a y T4b. 

T5 .. carcinoma. inflamatorio, 

NX • No cvaluilble (por extirpación previa), 

N • Ganglios linfáticos regionales. 

NO • Ganglios linfáticos regionales no palpables, 

Nl • Ganglios axilares homolaterales móviles, 

Nla • Ganglios no considerados a tener crecimiento. 

Nlb • Ganglios considerados conteniendo crecimiento. 

N2 • Ganglios axilares homolaterales fijos entre sí, o a 
otr~s estructuras. 

N3 • Ganglios homolaterales supra o infraclaviculares o 
edema del brazo (considerado por obstrucción linflí­
tica) aún cuando los ganglios no pueden ser palpa-­
bles. 

M • Metástasis distantes. 

HO • No evidencia de metástasis distantes. 

Ml • Hetlistasis distantes presentes, incluyendo partici-
pación de la piel más allli del área mamaria, 

CARCINOMA IN SITU: 

Etapa T1s, NO, MO lobular, intraductal puro y enfermedad 
de Paget del pcz6n sin masa palpable. 

CARCINOMA INVASOR: 

ETAPA 'I - Tla, b, No, HO. 

ETAPA II •TO, Nl, HO; Tla, Nlb, HO; Tlb, Nlb, HO; T2a, NO ó 
Nlb con MO; T2b NO 6 Nla O Nlb con MO. 

ETAPA III • T3a G b, NO, MO; T3a 6 T3b, Nl O N2 6 N3 con MO -
T4a ó T4b, Nl 6 N2 ó N3 con HO; Tla ó Tlb; N2 6 -
N3 con MO¡ T2a 6 T2b, N2 6 N3 con HQ, 

ETAPA IV • TX, NX, Hl; cualquier T y N con Ml y T4. 

lloyuclo en piel, retracción de pez.ón o cualquier otro ca!!! 
bio de lo piel (excepto los T4b) puede ocurrir en Tl, T2 6 T3, 
sin afectar la clasificación( 3

, .. , a,') 
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XI.- SIGNOS Y SlNTOMAS: 

El srntoma inicial del Ca. mamario es la aparición de un 
n6dt.llo, el cual en el 97 \ de los casos es descubierto por la 
misma paciente y s6lo el 3 \ por el médico en exploraciones r~ 

tinarias. El ndduto como síntoma inicial tiene una frecuencia 

del 75 \ siendo indoloro en el 90 \ de los pacientes. 

Otros signos observados con menor frecuencia son: Secrc-­
ci6n por pez6n 10 \, retracci6n del pezón o alteraciones en el 
contorno de las mamas 8 \ y eritema local S \, 

La ausencia de masa o tumoración con presencia de sccrc- -

cidn por pez6n no excluye la existencia de un carcinoma. J.a -

secreción por pezón en mujeres fuera del período de lactancia, 
debe ser considerada como anormal y con excepción del grupo de 

síndrome ginecoendócrinos de galactorrea con amenorrea, es - -
siempre sena! de patología mamaria: Enfermedad quisticn, ecta­
sia ductnl y papiloma intrnductnl o cnrcinomn. La sccrcci6n -
puede ser serohemtiticn o llictea sin que su aspecto sea Indice 
de malignidad o benignidad. 

La adenopatia axilar mctastásicn sin evidencia de n6dulo 
mamario en pacientes con m~s de tres factores de riesgo, es 
fuertemente sugestiva de primario en mama, por lo que lu mast2._ 
grafía y posteriormente la biopsia, serán de primordial impor­
tancia para descubrir la lesi6n. 

Otros signos importantes son las alteraciones en el con-­
torno de las mó'.lmas, el edema local y la adenopatía axilnr. En 
ocasiones la primera manifestación de Ca. mamario, puede ser 
la presencia de metástasis a distancia (derrame pleural, dolor 
6seo, etc.)( 3

' 1o, 91 s1o) 
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XII.- D l A G N OS T 1 C O 

Se basa en la historia cl!nica con exploración f!sica y -
en estudios especiales (mastograf!a, xcromastogrnf!a, termogr! 
fta, ultrasonido y biopsia). 

El nutocxamcn mamario permite a la mujer detectar altera­
ciones tempranamente, cstti demostrado que el 90 \ de los casos 
de Cn mamario es detectado por la propia paciente, con este 

m~todo en que la familiarizaci6n de las estructuras normales -
de la mama facilita el reconocimiento de elementos anormales.­
El autocxamcn se debe realizar mensualmente 8 dias después .do. 
la mcnstruaci6n y desde el in1c10 de la menaren hasta por el -
resto de la vida( 2

, "• 5 • ª''l. 

La cxplornci6n se debe efectuar de la siguiente manera: 

a) Frente a un espejo, con los brazos relajados, se examina 
cuidadosamente las mamas. buscando cambios en su superri-­
cie o tamafio. Posteriormente se hará la Observación con -
los brazos levantados sobre la cabeza. 

b) Acostada con una almohada debajo del hombro izquierdo, co­
locando ta mano izquierda detrás de la nuca, se explora la 
mama izquierda con la mano derecha en círculos concéntri-­
cos hacia el pezón, el cual se presiona suavementa a fin -
de buscar la presencia de algu~a secreción. 

La detección de alguna zona indurnda, requerirá explora-­
ci6n y estudio por facultativo. El mismo procedimiento se re~ 
liza en la mnmn derecha. 

- 25 -



La exploración que realizará el médico en forma manual, • 
es ordenada y sistemática, se puede iniciar colocando a la pa­
ciente sentada con los brazos detrás de la cabeza, inspeccio-­
n4ndose el contorno de la mama, el pez6n, la axila y zonas li~ 

f'.Oportadoras supra e infraclav iculares a fin de identificar 
áreas densificadas en la mama, secreción y adenopatras, asr e~ 
mo su tamafto, sensibilidad, temperatura, fijación, cte.. La -
hipersensibilidad de la zona sugiere proceso benigno que debe 
seguir un monitoreo durante el período menstrual. Posterior-­
mente se colocará a la paciente en posición de decúbito supe-­
rior y con los brazos detras de la nuca se explora nuevamente 
la mama, buscando alguna de las alteraciones mencionadas. Es­
ta posición aplana las mamas y comprime el tejido, facilitando 
su exploracidn, la cual siempre ser.1 bilateral( 1

, 
5

' '•s .. ) 

H A S T O G R A F I A : 

Estudio que proporciona información acerca de la cstruct~ 
ra de la mama sospechosa y de la contralntcral, or1cnta hacia 
el sitio de realización de la biopsia o despu6s de ella permi­
te identificar lesiones multicdntricas en la misma mama o la -
contralateral. Tiene una sensibilidad y especificidad diagn6! 
tica del 72 \, percibiendo lesiones de hasta 0.5 cm. que pudi~ 
ran ser no palpables, siendo la biopsia el estudio obligado. -
Sin embargo, no siempre una mastografia normal indica inocui-­
dad de una lesión palpable y será nuevamente la biopsia el pa­
so subsecuente. Ln mastograf!a puede resultar anormal si han 
transcurrido dos meses de la biopsia y como resultado de hema­
toma o proceso inflamatorio. 

Como el patr6n de crecimiento del Ca, de mama es varia-­
ble, es necesario efectuar mastografías seriadas durante un PB. 
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ríodo determinado y sobre todo cuando la biopsia no es conclu­
yente. Es entonces quizá el aspecto más discutido la induc- -
ci6n de cáncer de mama secundario a radiaciones Como han dcmo! 
trado algunos estudios. llay mnyor riesgo en la irrndiación de 
mujeres menores de 30 afios, siendo éste mucho menor en pacien­
tes mayores de 50 afios. Por esta ra?6n se deben hacer exccp-­
cioncs parn las pacientes identificadas en grupo de alto ries­
go y no ser utilizada en la mujer menor de 35 años bien valor~ 
da entre los 35 y SO años y de gran utilidad después de los SO 
anos, aunque no puede sustituir a la cxploraci5n rrsica en la 
bGsqucdn de alguna neoplasia en mujeres asintomáticas, tas 
principales indicaciones de mastografta son: 

n) Cuando existen datos de malignidad en un tumor descubierto 
por palpaci6n. 

b) Descartar otros focos en la mama afectada y en la opuesta. 
e) En la dctecci~n de enfermedad subtltnica que tiende en mu­

chas ocasiones a confundirse con una patologta neoplásica 
benigna. 

d) Pacientes que llenan los requisitos de "alto riesgo" y po­
seen gl~ndulas voluminosas. 

e) Vigilancia postopcratoria de la mama no afectada. 

Los hallnz.gos quo permiten sospechar una lesión maligna 
son: 

Dimensiones diferentes del tumor a los hallazgos clínicos. 
Presencia <le calificaciones múltiples. 
Acumulas mayores de S calificaciones juntas. 
Cambios de densidad que contrasten con el resto de la mama, 
Aspecto de lesiones estelares densas. 
Densidad radiogr~fica persistente en mastograftns seriadas. 
{1, ~ ... , s, s .. ). 

- 27 -



XEROGRAFlA: 

Estudio que permite en una sola imagen mayor detalle y a~ 
mento de las estructuras 

menos 
contrastantes, emplea menor cantidad 
que la mastografta), fácil de intcr- -de radiaci6n (60 \ 

prctar y rápido de 
sos malignos de la 

realizarse, la sensibilidad para los proce­
mama es superior al de la mastograftaC21 1o) 

TERHOGRAFIA: 

Técnica que representa lo grdfica de color infrarrojo emi 
tido por la mama humana. Lawson demostr6 que esta emisi6n ca· 
lorigena está aumentada en la neoplasia mamaria debido al au-­
mento del metabolismo celular y vascularidad. Tiene una sensl 
bilidad de 85 \ para lesiones tumorales malignas. 

La técnica consiste en emplear una cámara infrarroja exp~ 
niéndose la paciente previamente 15 minutos a temperatura am-­
bicnte con el t6rax descubierto para hacerse un rastreo de - -
piel de mama, axila y regiones supraclaviculares. 

La energía recibida es transformada en un patrdn luminoso 
que se registra en una cámara Polaroid. A mayor temperatura 
de una zona, más clara aparecerá en la fotografía (z, 1o) 

Procedimientos: 

Ninguno de los mcncionado_s establece el diagn6stico de 
certeza, solo permiten localizar y definir adecuadamente la l~ 
si6n sospechosa para posteriormente efectuar la biopsia que 
permitirá confirmar o descartar la malignidad de la Icsi6n. 
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S l O P S I A : 

La biopsia es un procedimiento que permite realizar la tE 
mn de muestra de una lcsidn para su estudio histopatoldgico, a 
fin de determinar su benignidad o mnlir.nidad. Se puede efec-­
tuar bajo anestesia local )' en la consulta externa y si estti -
indicado un procedimiento quirargico mayor, se puede eíectuar 
unos cuantos días después. 

Este retardo en la opcracidn definitiva no tiene ningún 
efecto sobre las tasas de recurrencia o de sobrevida. Tambidn 
se puede efectuar bajo anestesia general cuando la lcsi6n es -
fuertemente sospechosa de malignidad y de confirmarse esto, 
efectuarse enseguida el procedimiento quirúrgico correspondien 
te, esto claro bajo previo conocimiento de la paciente n.nte un 
reporte de malignidad(z, .. , 81 s .. ) 

T i p o s 

Por aspiración 

CON AGUJA 

Con 'Ihru-Cut 
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Es un procedimiento fácil y poco cost.2_ 
so, pero resulta ser menos confiable,­
con margen de error del 10 X de negati 
vn fnlsos y de 10 a 20 X de positivos­
falsoa debido principalmente a que el 
aporte de material es escaso y margen 
de error por inadecuado sitio de pun-­
cUin. 

tiene mayor confiabilidad que la ante­
rior del 90 al 97 %, se emplea para -
diagnóstico de lesiones localmente - -
avanzadas. Dentro de sus desventajas, 
estli 111 de no permitir la determina- -
ci6n de receptores estrogénicoa y que 
en ocasiones el tamaño de la muestra -
no permite identificar la variedad hi,! 
tológica. <~. s, s .. ). 



Incisional 

ABIERTA 

Escisional 

Permite obtener tejido de una lesión -
avanzada locorregionalmcntc 1 debe ser 
cuando menos de 3 ce. de volumen y que 
perrqita investigar la presencia de mar 
cadores honnonales y variedad histoló= 
gica. Es el método indicado para tumo 
res ulcerados y para el diagnóstico di; 
carcinoma ma1n3rio inflarnlltorio que re­
quiere de piel para demostrar la per-­
ineación linfática. 

{ 

Procedimiento en el que se trata de ex 

. 

tirpar toda la lesión para proporcio-= 
nar material adecuado al patólogo y 
permita un resultado más preciso. 
Util en lesiones menores de 5 cm,. 
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XIII.- PATO LO G 1 A 

Toda pieza quirúrgica requiere de un an41isis, y en el 
carcinoma de mama es indispensable conocer el tamafto del tumor, 
permcaci6n vascular, linfática, ganglionar, la multiccntrici-­
dad de las lesiones y la variedad histolligica, asl como su di­
ferenciaci6n. 

El carcinoma mamario tiene su origen principal en el epi­
telio de los conductillos con una frecuencia del 95 \, cxis- -
tiendo varios tipos: 

Ca. DUCTAL 
INFILTRANTE 

COMEDOCARCINOMA 

CARCINOMA 
HUCINOSO 
(coloide) 

Es el más común, representando el 75 % de los tumo 
res mamarios malignos a la palpación, son de con-': 
sistencia dura, pétrea debido al contenido fibroso, 
al corte son de color blanco amarillento, resisten 
cia arenosa con focos amarillos con aspecto de ye-: 
so y áreas necr6ticas con grados variables de res­
puesta fibrótica. Microscópicamente cuentan con -
gran cantidad de tejido fibrobUistico que rodea 
las células neoplásicas y numerosas zonas de hemo­
rrágia y necrosis. Su extensión a linfáticos es -
casi siempre la regla, por lo que tienen mal pro­
nóstico, (J, .. , 1, !), 

Crece en los conductos y la invasión al estroma, -
ocurre sólo en casos avanzados, puede ulcerarse y 
alcanzar gran tamaño con una larga evolución, pre­
sentando rara vez metástasis axilares. Su frecuen 
cia varía del 2 al 4 % de las neoplasias malignas­
de la mama )' es de las de mejor pronóstico. Su di 
ferenciación de una hiperplasia benigna suele eC!r­
difícil. ( .. , 1, 9). 

Se encuentra C!n mujeres generalmente mayores de 60 
años, es de crecimiento lento, comunmente en el 
centro de la mama y cuadrante superoexterno muy 
cerca de la piel, su frC!cuencia es aproximada al -
3 % y microscópicamente presenta nidos y línea de 
células epiteliales que flotan en una mat~i.z muci· 
nosa. (1, .. ,1), 
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CARClNOHA 
PAPILAR 

CARCINOMA 
HE DULAR 

CARClNO~ 
LOBULILLAR 

Es de consistencia blanda, generalmente móviles y 
circunscritos, la afecci6n a la piel y fascia es -
poco frecuente y a linfáticos es tardía. Su loca­
lización es preferentemente central y predomina en 
tre los 40 y 60 años, pudiendo alcanzar gran volu­
men. Hicroscópicamcnte muestra una disposición 
multicé'ntrica con grado variable de anaplasia, fo,! 
mando papilas que carecen de corioúfibrovascular -
(dato importante para hacer el diagitóstico diferc.!!. 
cial con el papiloma benigno), rara vez invade el 
estroma circundantl?, su frecuencia es del 1 % y 
puede alcanzar una supervivencia del 100 % cuando 
la extirpación es temprana y completa. (l,1t,1,9). 

Se origina a partir de canatrculos mayores, se pr~ 
senta generalm:!nte antes de los 50 años y puede al 
canz:ar grandes volúmenes, di la impresión de esta"i 
acapsulado, es una lesión circunscrita con propie­
dades infiltrantes de bajo grado, microscópicamen­
te muestra poco tejido fibroso con infiltrado abun 
dante de linfocitos pequeños. Su frecuencia varí:i' 
del 5 al 7 %. (1, 1i, 1). 

El twnor derivado de la porción acinar o ductal 
terminal, se encuentra entre el S y LO % de los e_! 
sos, este tumor se presenta en pacientes jóvenes -
principalmente y ea común su carácter multicéntri­
co. Se considera In Situ cuando no se ha extendi­
do mlis allií del lóbulo confinado. La bilaterali-­
dad es también común, que van del 35 al 59 X de 
los ca.sos. 

Existen otras afecciones már raras de la mama como: 

LA ENFERMEDAD 
DP. PAGET ! 

Lesión iczema.toide del pez6n asociada a carcinoma 
intraductal, aunque no se encuentre masa palpable 
y la lesión de la piel puede ser la única indica­
ción de neoplasia por años. Mic:rosc6picamente pre 
sentan células grandes de citoplastM claro y comuñ 
mente binucleada. Su frecuencia es aproximadamen::' 
tedell%. (2,1i,1), 
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EL CARCINOMA 
INFLAMATORIO 

Es una de las formas más letales de los cánceres -
de la mama, puede pasar desapercibido por presen~ 
tar solo signos infl~matorios. Ocurre entre los -
40 y 50 años, tiene alto grado de 'indiferenciación 
y las metástasis a zonas linforportndoras y a dis­
tancia son la regla, así corno la pcrrneación cutá-­
nea que histológicarnente funda~ntan el diagnósti­
co. Tiene WlS frecuencia aproximada del 2 %. 

Se conocen otras formas de cáncer mamario aún más raras: 

Sarcomas: 

El mds común es el cistosarcoma flloides y s6lo el 10 \ -
de ellos son verdaderamente malignos. Se presenta en edades -
mayores de 40 afios, suele ser de gran volumen y contiene un e~ 
troma mds celular que el fibroadenoma. A la palpaci6n tienen 
consistencia firme con superficie de aspecto abullonado, al 
corte tienen una cápsula bien definida conteniendo en su inte­
rior espacios quísticos dentro de los cuales se proyectan ma-­
sas polipoides densamente compactas. La variedad maligna se -
ha dado a llamar "carcinosarcoma", Predomina en la raza negra 
y rara vez hay invasi6n o ulceracidn a piel(z, J, 1o, al. 

Los fibrosarcomas, liposarcomas, an~iosarcomas frecuente­
monte invaden las estructuras adyacentes y su deseminaci6n es 
fundamentalmente por vía sanguínea y excepcionalmente linfáti­
ca. El carcinoma epidermoide, adenoquístico, de "glándulas" y 
con metaplasia dsea y cartilaginosa, son entidades aün más ra­
ras, al igual que !infamas y mclnnomas. 

El cáncer mamario puede presentarse también en el hombre, 
siendo su frecuencia inferior al 1 \, las características son 
simila~es, aunque frecuentemente infiltran piel, se presentan 
en edad más avanzada que en las mujeres y su cvoluci6n clínica 
es idéntica a la presentada en la mujcr(z, 1

' 1o, 
8

• ') 
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XIV.· EVALUACION PREVIA AL TRATAMIENTO: 

Toda paciente diagnosticada con lcsidn mamaria y que por 
biopsia se haya concluido ser portadora de carcinoma, requeri­
rá estudios de rutina completos: B.H., Q.S., T.P., T.P.T., - -

E.G.O., P. F.H., tele de t6rax y simple de abdomen. Los es tu-­

dios gamngrt'ificos (6sco y hepático) no son necesarios en las -

etapas iniciales, se ha encontrado que el ganiagrama óseo es P2. 

sitivo en un minimo de casos: 0,35 \ en etapa I y en un 4 \ en 
etapn 11, siendo incluso menor con el gamagrama hepático. In­

cluso en la etapa III, su positividad va del 16 al ZS \, lo - -

cual ya es justificable su indicación a fin de que se corrobo­
re la existencia o ausencia de metástasis y se permita cstabl~ 
cer un tratamiento sistémico. 

Otros estudios como el TAC y el gamagrama cerebral, nsí 
la determinación de í.i11t!geno carcinoembrionario solo tienen V!!. 
lar en etapas avanzadas, ya que su positividad depende princi­
palmente de la existenc~a de metástasis. 

Una vez decidido el manejo quirúrgico, se valorará el es­
tado general de la paciente, comprendiendo el manejo adecuado 
de patologías comcominantcs como diabetes mellitus, hiperten-­
sión arterial, estado nutricional y emocional, siendo este a1-
timo punto de importancia sustancial, puesto que el manejo qu! 
rúrgico comprende una cirugra de ''amputaci6n" situación no - • 
bien tole!ada por todas las pacientes y puede conllevar a pro­
blemas de indole psicológico. 

Cuando se han cumplido los requisitos preoperatorios y la 
paciente cuente con Valoración cardiol6gica y anestésica, se -
plantearán las necesidades transopcratorias como disposición -
de elementos de la sangre (paquete globular), sistemas de dre-
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naje, estudio patol6gico transopcratorio, etc., podri1 entonces 
llevarse a cabo el procedimiento quirúrgico elegido para ln 
etnpa correspondiente, 

En etapas tempranas, el gamagrarna hcpütico y 6sco, no son 
estudios de rutina y sdlo se emplcnn cuando existe sospecha de 
losi6n cxtramamaria. 
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XV.- T R A T A M l E N T O 

A) 9 U 1 R U R G l C O : 

El tratamiento quirQrgico continúa considerándose co­
mo primario especialmente en etapas tempranas, pero está -
supeditado a: 

Etapa clínica de la enfermedad. 
Variedad histoldgica de la neoplasia. 
Diferenciación histológica. 
Disposici6n de una infraestructura para llevar a efecto 
un tratamiento multidisciplinario (qulmiotcrapia 1 radio­
terapia y hormonotcrapia). De no disponerse de una in-­
fracstructura adecuada, la cirug[a m[nima a efectuarse -
será la radical. 

Si la enfermedad no puede ser englobada dentro de es­
tas normas, deberá ser enviada a un centro de especializa­
ción, donde se cuente con los recursos necesarios para su 
manejo. 

Las alternativas quirOrgicas en el manejo del Ca. de 
mama, son las siguientes: 

Mastectomf:a Radical Ampliada o Supermastcctomfa: 

Procedimiento pregonado a mitad del siglo, por Urban 
y Sugcrbakcr, en la que la resección va más allá de la ma~ 
tectomia radical cl5sica, extrayéndose los ganglios linfá· 
tices internos y ln pared torácica adyacente (2~, 3~, 4~ y 
S~ cartílagos costales). 
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No muestra este procedlmiento diferencia significati­
va en el Indice total de sobrevida a 5 anos, tampoco es 
muy aceptada por la amplitud del procedimiento y mayor ín­
dice de complicaciones, y aunque los resultados han sido -
mejores para el control de ln enfermedad, no son signific_!!. 
tivamente mayoi·es a los obtenidos con la mnstcctom!,1 radi­
cal cltísica y la modificada de Patc}', los reportes de est!!_ 
dios por American Collegc of Surgeons en 1971 para las et~ 
pas l y II, concluyen ser un procedimiento quirargico inng_ 
cesarlo. 

llace ya algunos aílos, ;1lgunos cirujanos la cfcctuahun 
cuando el tumor era retro-areolar o de cuadrantes internos, 
situaciones en las que es mayor la frecuencia de metásta-­
sis a la cadena mamaria interna y actualmente está casi en 
abandono por la secuela de un gran defecto estético y por 
lo ya comentado Je no existir meJorra en los índices de s~ 
brevida. 

Mastectomta Radical Cltisica: 

Fué introducida por lfalsted a principios de siglo, 
siendo aceptada y ampliamente utilizada hasta aitimas fe-­
chas. Consiste en la rcscccidn de la mamn, incluyéndose 
los pectorales mayor y menor y todo el tejido axilar en 
bloque por debajo de la vena.~obclavia, respct.1ndosc los 
nervios torá'.cico largo, dorsal ancho y del serrato. Algu~ 

nos autcres lo consideran el tratamiento adecuado parn tu­
mores en etapa c1rnica II y puede emplearse en forma comb.!_ 
nada aún para el tratamiento locoregional de tumores en 
etapa clínica III y de paliaci6n. 
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Se han reportndo en estudios a 10 nñOS de sobrevidn -
en etapa I con mastcctomra radical, una sobrcvida del 66 \ 
y en etapa II hasta el 40 1, con un porcentaje de recidiva 
a 10 at\os en esta última etapn del 35 \(l, ~. 1• 5'-l 

De ncuerdo con Berg y Robbins, la tasa de sobrevida a 
20 anos después de la operaci6n sin evidencia de aíccci6n 
a ganglios linfáticos axilares, alcanzan un índice del 
65 \ y para quienes presentaron afección ganglionar en el 
vértice de la axila, la parte media y la porci6n baja, la 
sobrcvida a 20 afias fué de 11, 30 y 39 \ respectivamente. 

Solo cuando la locali:ación del tumor sea a cuadran-­
tes internos y exista afección axilar, se podr4 indicar r~ 
dioterapia postopcratoria a la cadena mamaria interna. 

Los cuidados postoperatorios para disminuir las com-­
plicaciones, incluyen de preferencia un sistema de drenaje 
cerrado (drcnobac l/4) a la axila y regi6n pectoral, inrno­
vilizaciOn del brn:o a 90° a fin de evitar aumento de ca-­
lor y retracción de la piel de la axila que impida postc·­
riormcnte la e1evaci6n de la extremidad. 

La movili:aci6n activa de la extremidad se rea.lii.nrú 
10 a 14 dias después de la cirugfa. Una de las compJica-­
ciones más frecuentes post-mastcctomta es el edema del br~ 
zo que se observa en el 10 al 30 ~ de las pacientes, debi­
do a que el drenaje linfáti~o está comprometido, el edema 
puede aparecer en forma temprana por obstrucci6n linfática 
secundaria a infecci6n axilar generalmente y cuando el ed~ 
ma es tard!o, ocurre años despu6s por oblitcrnci6n de los 
conductos linfdticos. 

- 38 -



Mastectomfn Radical Modificada (Pnter): 

Patey y Oyson propontan este procedimiento basado en 
estudios que demostraban que la fascia profunda es un pla­
no vacío muy pobre en linfiiticos y por tnnto, un plano no 
importante potencial de extensión de la enfermedad. Esta 
técnica consiste en la resecci6n de la mama, extirpándose 
el pectoral menor y el contenido axilar completo, respetá~ 

dose el pectoral mayor. Crillc sugiere ser éste, el trat~ 
miento indicado para tumores de etapa cl!nica I, dejando a 
la radical cliisica aquellos tumores en et~1pa II. 

Cuando se ha empleado para el manejo de etapa cl!nica 
I, los resultados actuales han mostrado similitud a los o!!_ 
tenidos con la t~cnica radical. 

Se ha observado una sobrcvidn n 10 años del 70,6 \, -

alcanzando en otras series del 70 al 80 \ en etapa clínica 
l. 

Para las etapas II, la sobrevida ha sido del 45 \a -
10 nftos con una recidiva locoregional del ZB \a 10 años.­
Esta t~cnica presenta menor Indice de complicaciones post­
operatorlas que la mastectomla radical clfisica, y la modi­
ficación de preservar el pectoral mayor, fué con el objeto 
de mejorar el resultado est~tico sin comprometer las posi­
bilidades de curaci6n. Como la experiencia ha mostrado 
que este objetivo se cumple, es el procedimiento más cm- -
pleado por cirujanos que no son partidarios de cirugía m~s 
conservadora e incluso la proponen como el métcdo de trat~ 
miento efectivo en etapa clínica I. 
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Mastectom!a Totn.l (Maddcn): 

Procedimiento que consiste en la reseccidn completa -
de la mama, extendiéndose desde la clavrcula hasta el mar­
gen costal y de la línea media al dorsal ancho, incluyGnd~ 

se ln extirpaci6n completa de todo el apéndice y contenido 
axilar y la fascia pectoral. 

Crille ha sugerido este manejo con radioterapia com-· 
plementaria cuando el vaciamiento axilar no ha sido cfcc-­
tuado en tumores comprendidos en etapa cl!nica l. 

Se han hecho algunas consideraciones en favor de la -
mastectom!a total, mas radioterapia complementaria: 

a) Cuando la enfermedad está limitada a la mama, la disc~ 
ci6n axilar puede no ser necesaria y complementarse 
con radioterapia. 

b) Cuando existe invasi6n n ganglios axilares, el fracaso 
con mostcctamin radical es debido a la existencia de • 
mct~stasis ocultas que no permiten disccciOn quirúrgi· 
ca (ganglios supraclaviculares y de la cadena mamaria 
interna). 

c) El edema del braza y las complicaciones funcionales no 

serian tan frecuentes después de un procedimiento me·· 
nos radical. 

En diversas series se ha comparado la utilidad de es­
te procedimiento con la mastectomía radical, encontrándose 
que en etapas 1 y 11, los resultados han sido similares a 
S y 10 aftas. 
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Donald en su estudio con seguimiento a 8 afios emplea~ 
do mastectom!a total y radioterapia, observó una sobrevida 
del 73 \con una rccurrencia locorcgional del 11 \en eta­
pa cl!nica z¡(J, 5

' 81 •) 

Mastectom!a Segmentarla: 

Conocida también como lumpectom!a 1 tilectom!a o cua-­
drantectom!a, comprende la escición local intentando la 
conservación de tejido mamario, se realiza sin incluir la 
fnscia pectoral, se sutura piel con surgetc y no se dejan 
drenajes ni cubiertas de presión. Se indica por algunos -
autores para etólpa cl!nica I .a (T1, NO, MO), practictindose 
vaciamiento axilar mediante incisión independiente, sobre 
todo cuando la localización del tumor esta en cuadrantes -
inferointernos. 

Existe apoyo de este procedimiento por algunos auto-­
res en virtud de la observación de que despu~s de mastect~ 
m!a simple sin resección axilar con presencia de ganglios 
patológicos, existía regresión de la~ lesiones axilares a 
los 3 meses en un 50 \, lo que intuye la existencia de un 
mecanismo inmunológico no definido capaz de contener o - -
erradicar .las met:istasis axilares no tratadas y que estas 
met:istasis no son necesariamente foco de extensión postc-­
rior. 

El procedimiento aún con apoyo de radioterapia es su­
mamente discutido debido a la multicentricidad que en el -
40 \ de los tumores de mama presentan, y que ademfis, pue-­
den ser tumores con grado mctastásico alto que pudieran C! 
tar presentes en etapas subclínicas y que en tales casos,­
la recurrencia y la aparición de mctastasis temprana indi-
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cardn el fracaso, Sin embargo, se han reportado buenos r~ 
sultndos en algunos estudios, sugiriéndose que tal vez pu­
diera emplearse en aquellos casos con tumores en etapa el! 
nica J,a de poca agresividad (Ca. papilar, Ca. medular, 
Cn. coloide y Ca, lobar In Situ). Los resultados de algu­
nos estudios con mastcctom!a segmentaria y radioterapia a 
5 años en etapa 1, 91 \y en etapa 11 de 60 \¡ siendo la -
rccurrencia locoregional observada en los primeros 3 años 
hasta del 40 \ sobre todo en etapa 11, ra:6n por la cual -
la sobrcvida se verti afectada en forma importante después 
de 1 O nños. 

Fishcr lo recomienda para manejo de etapa I y sus re­
sultados a S años son: Mastectomía simple 76 \, mastecto-­
m!a segmentarla y radioterapia 85 \, 

Veronesi que compar6 la cuadrantcctomta con diseccidn 
de axila, mas radioterapia en tumores menores de 2 cm, y -
ganglios axilares negativos clínicamente, no encontró dif~ 
rencia de sobrevida sin tumor a 8 años entre mastectomía -
radical (79 \) y este procedimiento (80 ~). 

Actualmente se ha observado que la sobrcvida con es- -
tos manejos conservadores después de 10 anos, declina en -
forma importante y muy por abajo de los resultados observa 
dos con procedimientos más radicales(J, 5 • 7 • e, •l -

Etapa Clínica III: 

Los casos locoregionnlmente avanzados que correspon-­
den a etapa clínica Ilf, rcpresent:in la mayoría. de los c:1~ 

sos en cualquier centro oncol6gico. Se comprende lesiones 
con afección ganglionar sin cvidencia.s de metástasis. Los 
cñnceres T3, NO, MO, se incluyen en el estadía 11 l ¡1or -
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el tamafto tumoral que condiciona mal pron6stico, pero se 
consideran generalmente operables. Cualquier lesión T3 6 
T4, N2, N3, MO se clasifican como localmente avanzadas. 

Debido a la elevada frecuencia de la recidiva locore­
gional con el tratamiento quirúrgico, la radioterapia sola 
o en combinaci6n con la cirugía dcscmpcfian con la quimiot~ 
rapia y hormonotcrapia un papel de primer orden en esta 
etapa de la cnfermc<l'1d, así se puede cmple'1r rndiotcrapia 
previa cirugía o irradiación postoperatoria con quimioter~ 
pia neo-adyuvante, dependiendo la extensi6n local de la e~ 
fcrmedad y la presencia y positividad de receptores hormo­
nales (i, i., •). 

Etapa. Clínica IV: 

En esta etapa el manejo está supeditado a, si la afeE 
cilin es exclusivamente regional (mama ulcerada o adenopa-­
t!as supraclaviculares presentes) o a enfermedad disemina­
da. Corresponden los casos de enfermedad diseminada, a la 
existencia de metástasis óseas, hepáticas, pulmonares, ce­
rebrales o a cualquier otro nivel(,, i., •>. 

La cirugía tiene utilidad, principalmente en la horm~ 
nosupresión )ooforectom!a}. La terapia antiestrogénica ha 
venido a suplir la cirugía hormonosupresiva agresiva (adr~ 

nalectom[a e h,ipofisectom!a). 

Ooforcctom[a Bilateral: 

Es una forma de tratamiento sistémico en la mujer pr!!. 
menopáusic'1 con tumores estr6genos dependientes, se obser­
va una rcgrcsi6n a los 9 ó 12 meses. Responden un 30 n 40 
por ciento de las pacientes, siendo mejor en los tumores ~ 
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RPE positivos, pudiendo incrementar la sobrevtda de 20 a 
30 meses en comparaciGn con los casos que no responden y • 

alcanzan solo un orden de sobrevida de 9 a 10 meses. 

Ln irradiación (2,000 rads) como técnica de castra· 
ción proporciona resultados comparables, tardando 2 meses 
en lograr su efecto. La castraci6n profil.'ictica después • 
de ln mastectomía no disminuye Ja posibilidad de recidiva 
ni aumentan la sobrevida de las pacientes que recidivan. 

Las localizaciones metastásicas que pueden responder 
a ooforectomía o a otros tratamientos hormonales por vra · 
parenteral incluyen: llueso, tejidos blandos, ganglios !in· 
fáticos, pulmones y rara vez las hepáticas y cerebrales. · 
() ' . ) . 

Tratamiento de otras Variantes de Carcinoma de Mama: 

En el carcinoma lobular In Situ, se pueden hacer alg~ 
nas consideraciones, puede desarrollarse en el interior o 
estar asociado a un tipo histoldgico relativamente distin· 
to del Ca. lobar invasivo o infiltrante. Debido al tndi· 
ce bajo de afección axilar en el Ca. tobar In Situ, el 
tratamiento consiste en mastectomia total y biopsia de la 
mama contra~ateral en la misma área de presentaci6n del t~ 

mor, si la muestra de la mastectomia revela la presencia · 
de un Ca, invasor, deberá efectuarse una mastectomía radl 
cal. 

Se ha demostrado que un Ca. tobar In Situ se hace i!!. 
vasivo en un 20 a ZS \ de pacientes en el transcurso de v~ 

rios anos, ocurriendo con igual frecuencia en la mama con~ 
tralateral. 
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Banficld sugiere emplear mastectomra total en la mama 
contralateral sin biopsia, que se consideraría profilricti­
ca de no existir lcsi6n tumoral. Si la paciente rehusa al 
tratamiento quirOrgico, se recomienda seguimiento pcri6di­
co con examen físico y mastogrnff;i seriada par;1 vigilancia 
por el resto de su vida, si se llega a evidenciar alguna 
lesi6n sospechosa deberá efectuarse toma de biopsia. 

Para el carcinoma inflamatorio, el tratamiento inclu­
ye radioterapia con ciclo mamario completo, quimioterapia 
adyuvante y hormonotcrapia. 

En la Enfermedad de Paget, el tratamiento consiste en 
mastectom!a total y disección axilar, en caso de existen-­
cía de masa, serd incluído a las normas de la clasifica- -
citin TNM. 

En la Figura 2, se esquematizan el manejo de las le­
siones In Situ, 

B) R A D 1 O T E R A P I A : 

Se ha postulado que en etapas tempranas 1 y II, la 
efectividad del tratamiento con radiaciones ionizantes es 
muy similar a cualquier procedimiento quirúrgico por radi­
cal que se le considere y, superior a procedimientos qui-­
rúrgico~ menores que la mastcctom!a radical, por lo que nl 
gunos autores la indican para aquellas pacientes que por -
diferentes motivos, son sometidas a procedimientos quirúr­
gicos menores (especialmente si se demuestra afccci6n de -
los ganglios axilares) la cadena mamaria interna puede CO!!. 

tener aunque en bajo porcentaje, afecci6n ganglionar. 
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Rissanen y llolsti compararon retrospectivamente los • 
resultados de la escisidn local y la irarradinci6n con los 
de la mastectomra radical e irradiacitln: llallaron que la -
sobrevida a 10 afios fué similar en los dos tratamientos 
con tumores en etapa clínica 1, pero apreciaron una venta­
ja para la cirugía radical en pacientes con tumores en et~ 
pa clínica 11. Para las pacientes tratadas mediante exér~ 
sis del n6dulo e irradiaci6n, la supervivencia absoluta 
sin evidencias de enfermedad fu~: 85 ' a S años y 75 \ a -
10 afios (E-1), con una recidiva locoregional de 13 \ a S -
anos. En contraste, los resultados alcanzados con irradi!!, 
cidn sola son menos satisfactorios, aunque el rescate de -
estos fracasos mediante mastectomra ha sido bueno. 

En etapa clínica 111 que te6ricamcnte cursa con un 
elevado índice de enfermedad subcl!nica diseminada, se em­
plea quimioterapia asociada a radioterapia, puede ser con­
trolada con radiaci6n de primera intencidn alrededor del 
20 al 45 \ de los casos, usando megavol tajes con cabal to -
60, administrando 5,000 rads en S semanas a toda la mama y 

regiones ganglionares de drenaje y sobredosis en regiones 
axilares. La radiaci6n al primario puede hacerse con eles_ 
trenes acelerados o un implante radioactivo (radioterapia 
intersticial) que generalmente se reserva como esfuerzo p~ 
ra áreas localizadas, después de una irradiación homog6nca 
a mamas de gran volumen, Se usa una fuente externa de el~ 
vado _energía a fin de lograr un óptimo control locoregio-­
nal, se realiza bajo anestesia general o regional, perman~ 
cicndo de 2 a 3 días. 

La radioterapia en la enfermedad neoplásica mamaria 
m!nima, en la etapa cl!nica Ill y cuando se encuentran -
afectadas estructuras 6seas de soporte a encéfalo (E- IV). 
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En la etapa clínico IV, solo puede ofrecer paliacio-­
nes mas o menos buenos de acuerdo a la situnci6n que se ma 
neje: Tumor fungantc, sangrante, doloroso, recurrencias 
postcirugia en piel y partes blandas, metástasis Oscas, m~ 
tdstasis cerebrales, tratamiento locoregional del carcino­
ma inflamatorio, roentgencastraciOn. 

En el manejo paliativo, los mejores resultados se ob­
tienen en: 

a) Metlistasis Cerebrales: 

Es hasta la fecha, el anico método capaz de con-­
trolar alrededor del 70 \ de los casos por periodos V! 
riables de 6 a 12 meses. 

b) Metástasis Oscas: 

Ofrece al paciente un control más rápido y cfect! 
vo en cuanto a dolor y recalcificaciOn de lesiones me­
tnstásicas, su efectividad a largo plazo, puede alcan­
zar cifras hasta del 80 \. 

c) InfiltraciOn a Partes Blandas: 

Permite controlar cerca del SO \ de las lesiones 
fungantes, sangrantes y dolorosas de manera definiti-­
vn. 

d) RoentgencnstraciOn: 

Como sustituto a manejos hormonales, es un proce­
dimiento de segunda linea en pacientes que por su dis~ 
minaci6n neoplásica, no son candidatos a cirugía ablas 
tiva, su efecto requiere 6 semanas pnra comenzar a ma­
nifestarse. 
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Compl icac iones: 

Pueden ser inmediatas o tempranas: 

L O C A L E S : 

MANIFESTACIONES 
GENERALES: 

{ 

.. Eritema. 
- Pigmentación, 
- Descamación seca. 
- Descamación húiooda. 

{

- Anorexia. 
- Astenia. 
- Pi'Í'.rdida de peso. 
- Malestar general. 

Las manifestaciones generales, son habitualmente re~~ 

vcrsibles y solo requieren manejo sintom4tico. 

Las tardías: 

- Telengiectasias. 
- Atrofia de la piel. 
- Fibrosis cutánea. 
- Edema del brazo. 

LOCALES - Necrosis de piel. 
- Cart!lago o costillas pulmonares (Neum:in.!. 

tis, fibrosis pulmonar), 
- Cardiovaaculares (Miocarditis). 
- Necrológicas (Lesiones del plexo braquial). 

(2, J, ..... ~. 5'+). 
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C) O U I M I O T E R A P I A ; 

Esta modalidad terapGutica se basa en que a los 10 
anos del tratamiento quirOrgico del Ca. de mama locorc­
gional, el 40 \ de los casos tempranos han fallecido de e~ 

fermedad metastásica. Ante esta observación, se considera 
que la afección a ganglios linfáticos es ya una enfermedad 
sist~mica y requiere manejo con quimioterapia. 

Los beneficios de la quimioterapia en Ca. de mama, -
son satisfactorios en etapas evanzadas y en las etapas te~ 
pranas, empleándose adyuvante a la cirugta no se ha defin! 
do un beneficio real. 

Actualmente se ha establecido el concepto terapéutico 
de que es necesario el empleo de drogas maltiplcs con dif~ 
rentes mecanismos de acción a nivel celular para lograr un 
control más adecuado de la enfermedad. 

Sus indicaciones para empleo de medicamentos combina­
dos está supeditado a la etapa clínica de la enfermedad y 
al nGmero de ganglios afectados, 

En etapa clínica 11 por N positivos, la conducta ªE 
tual consiste en seguir un esquema monoterápico con alque­
ran o combinado (ciclofosfamida + mctrotexate + S fluorac! 
lo 6 S fluoracilo + adriamicina + ciclofosfamida), conoci­
dos como CFM y FAC. Dado que no ha pasado suficiente 
tiempo para concluir una verdadera utilidad en etapa!; tem­
pranas, existen instituciones que no efectúan este trata·· 
miento adyuvante, sin embargo los reportes actuales favor~ 
cen esta modalidad terapéutica. 

En etapa clínicn III y IV por T4 se considera que -
la enfermedad es sistémica y usualmente se emplea previo al 
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tratamiento quirargico (ncoadyuvante) o radiotcrapéutico,­
con ei' fin de evitar la extensión de la enfermedad y favo­
recer un mejor control locorc~ional. 

Existen diferentes esquemas de manejot las mejores 
respuestas se observan con FAC; las respuestas pueden 
ser: 

C 0 H p LE TA : { Cuando existe remisión completa de la enfetlll2 
dad. 

PARCIAL: 

ENFERMEDAD 
ESTATICA: 

{

Cuando existe involución parcial de la enfer­
medad, pero siendo la respuesta mayor del 50 
por ciento. 

{
Se considera así cuando la respuesta ha sido 
menor del 50 %. 

La frecuencia de respuestas objetivas con 
sido del 82 y 64 \ y la completa que van del 12 
presencia de enfermedad sistémica, 

FAC han -
al 20 \ en 

El promedio de duraci6n de respuesta va de 12 a 18 m~ 
ses y en el manejo de pacientes con evidencia de met:ista-­
sis ha incrementado la sobrcvida hasta 32 meses. Es posi­
ble que las pacientes con mctjstasis Telativamcntc prcco-­
ces puedan ser tratadas hasta alcanzar la remisi6n comple­
ta. Las pacientes que recidivan tras quimioterapia, pue-­
den ser manejadas con terapia hormonal si presentan reccp• 
tares estrogénicos, 

Las respuestas n quimioterapia en presencia de metas­
tasis ha variado en nl~unos estudios del SO al 70 \ y en -
otros del 30 al 35 \, cuando no ha existido respuesta n 
quimioterapia, la sobrevida hn sido tan baja como de 4 rooscs. 
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Existe controversia en el empleo de quimioterapia ad­
yuvante en mujeres· pos tmcnopllus ic as con ganglios l infú ti - -
ces axilares positivos, existiendo a favor dos aspectos: 

]! En mujeres que hayan recibido al menos un 85 \ de la 
dosis de quimioterapia prevista, se produce una impor­
tante disminución de recurrencias patológicas. 

2! Después de una quimioterapia adyuvante el intervalo lb 
bre de enfermedad se prolongó de 1 a 4 años. 

En contra de su empleo, se menciona el costo y morbi­
lidad importante, ademds de reportes estadísticos en los -
que no encuentran beneficio importante en sobrevida y que 
el tratamiento hormonal en mujeres postmenopliuslcas con r~ 
ceptorcs estrogénicos positivos puede ser tan eficiente e~ 
mo la quimioterapia en estas pacientes y sin los efectos -
colaterales de ésta. 

Las principales indicaciones de quimioterapia en Ca. 
de mama son: 

1.- Afección axilar independientemente del nUmero de gan--
glios afectados. 

2,- Fracaso al tratamiento hormonal. 
3.- Pacientes con receptores estrogénicos negativos. 
4.- Existencia de metástasis. 

D) H O R H O N O T E R A P l A : 

La terapéutica hormonal se basa en el cstadto clínico, 
extensión local de la enfermedad (afecc!On a linfáticos o 
vasos sanguíneos) e información bioqu!mica acerca de los -
receptores estrogénicos y progestágcnos. La respuesta hor 
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monal no es una funci6n del medio hormonal interno, sino 
que está en relaci6n con el grado de diferenciación del t~ 
mor y la presencia de receptores específicos hormonales en 
la célula neoplásica, encontrjndose estos tanto en el tejl 
do normal como en el neoplásico. Las proteínas citoplasm~ 
ticas actúan como receptores que unen y transfieren la - -
apropiada molCcula esteroidea al núcleo para ejercer la o~ 
cidn hormonal específica, los más estudiados e importantes 
desde el punto de vista clínico son los receptores protéi­
cos estrogénicos (RPE) y pro~estágenos (RPP). 

Los antiestr6genos, son compuestos que bloquean la 
captaci6n de estrógenos en el tejido diana al unirse con 
el receptor estrogénico, tiene una estructura similar a 
ellos y los mtís conocidos son: Clomifeno, nofoxidina y ta­
moxifeno. La terapéutica con antiestr6genos reemplaza a -
la terapia aditiva o ab1;1ci6n cnd6crina como tratamiento -
hormonal de primera línea en mujeres pormenop:iusicas RPE 
positivas. 

El tamoxifeno se usa a dosis de 20 a 80 mg. via oral 
y la frecuencia de respuesta es mayor en las enfermas de -
edad avanzado postmenopliusicas, alcanzando en las pacien-­
tes RPE positivas respuestas del 40 al 70 \. La rcspuc! 
ta nntitumoral parcial tarda un promedio de 8 meses, exis­
tiendo incluso buena respuesta en metástasis 6seas y de t~ 
jido blando, Puede existir "exacervaci6n" de la sintomat~ 
logia 6sea con presencia de dolor e hipercalcemia, la cual 
es cortn y generalmente resulta como respuesta antitumorttl, 

La frecuell{;,ia de respuestas al tratamiento hormonnl • 
en tumores RPE positivos en algunas series ha sido de SO 
a 60 \y pnra los RPE negativos apenas de un 10 ~. \•/alt 
(1980) demostró en sus estudios que en presencia de llPH -
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negativos, las met~stasis se presentaron en forma muchos -
m4s temprana, 

Horwitz en su estudio encontr6 que cuando los RPE r 
RPP son positivos, la respuesta hormonal es del orden del 
77 \, cuando ambos son negativos, la respuesta se aproxima 
nl 10 \, cuando fué negativo el estrógeno y positivo el 
progestional, la respuesta fué del 46 \ y cuando el RPE -
es positivo y el RPP es negativo, la respuesta fué apro­
ximadamente del 28 \. 

En conclusilJn, la evolucidn natural de la enfermedad 
ncoplttsicn mamaria y su control clínico depende de la pre­
sencia de RPE )' RPP en el núcleo de la célula neoplásica. 

Existen otros medicamentos como los progestágcnos (l~ 

toral) y la aminoglutctimida que aunque también tienen bu~ 
na respuesta, se emplean de segunda linea en etapa cl!riica 
IV, la aminoglutetimida es un compuesto que inhibe la an-­
drostenedionn (precursor de la estrena y estradiol), tiene 
una frecuencia de respuestas no seleccionadas del orden 
del 35 \ y mejor en pacientes RPE positivos, su empleo -
requiere tratamiento sustitutivo con prednisona vía oral,­
SO a 70 mg/d!a. 
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XVI.- PRONOSTICO DE RECIDIVA: 

Los factores que influyen en la recurrencia de la enferm~ 
dad, están supeditados a la etapa clínica de la misma, a los -
cuidados postopcrntorios y n la técnica quirúrgica, Si se op~ 
ra en una etapa clínica avanzada, la posibilidad de que exista 
afección ganglionar cxtrncnpsulnr es mayor, lo mismo la afec-­
ci6n a subdérmicos o bien a tejidos de sostén de la glándula. 

Posterior a la biopsia, el material empleado debe dese- -
charsc y sellarse perfectamente la herida, ya que cualquier f~ 
ga puede condicionar implante de células en el lecho, el uso -
de piel que se arrastra con el tumor, debe tener una distancia 
adecuada sobre los limites de la neoplasia, durante la discc-­
ci6n han de evitarse el tener contacto con la zona biopsiada o 
bien, intentar disecar los gnnglios en forma aislada. 

Si se llenan estos requisitos, la posibilidad de recidiva 
de ln enfermedad es menor, sin embargo sep.ún diferentes uuto-­
res, puede ser en etapa l del 10 al 15 \ y en etapa 11 hasta -
del 40 \. 

El factor pronóstico m5s empleado, es el estado histico -
de los ganglios axilares y la posibilidad de recidiva puede c~ 
·relacionarse con el número y nivel de ganglios linf~ticos - -
afectados. La clasificaci6n de niveles linf5ticos de acuerdo 
con la nfccci6n por carcinoma es la siguiente: 

1 •• Nivel axilar. 
2. - Subclavia. 
3.- Mnmarin interna. 
4.- Supraclavicular. 
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La recidiva locoregional es un signo de fracaso en el tr~ 

tamiento, aunque depdsitos metastGsicos en otros sitios pueden 
dar como resultado una aparente recidiva. Estos dep6sitos mc­
tastásicos pueden permanecer en forma ocultn en etapa I del 10 
al 20 \ y en etapa II del 30 al 40 \; siendo mayor del 70 1. en 
etapa III. 

La presencia de c~lulas neoplásicas en ganglios rcgiona-­
lcs, no es un indicador de la diseminaci6n tumoral, sino un i~ 

dicador de la relaci6n huésped-tumor que permite el desarrollo 
de metástasis, los ganglios regionales tienen importancia bio­
!6gica y no mecánica. 

La recurrencia es un problema grave por tratarse de unn -
zona poco vasculariznda y el efecto quimiotcrnpéutico o radio­
terapéutico no ser~ entonces del todo satisfactorio. 
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El siguiente cuadro representa el esquema de ma­
nejo en etapas tempranas I y II. 

~RADICAL 

o 
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XVII.- e A R e I N o M A MAMARIO 

EXPERIENCIA EN HOSPITALES DE CONCENTRACION 

DE PETROLEOS MEXICANOS 

A) MATERIAL Y METODOS: 

Se revisaron 430 expedientes de pacientes con Ca. -
de mama, corroborado por estudio histopatológico y tra -
tados en el perído de Enero de 1967 a Enero de 1983 en -

el Hospital Central Norte, y en Mayo de 1984 a Julio de-
1988 en el Hospital Central Sur; agrupándose 60 pacien -
tes en etapa I, 88 en etapa rr, 122 en etapa III, 50 en­
etapa IV y 110 NO clasificados 1 por manejo previo en 

otros hospitales ). 
Todas las pacientes llevadas a cirugía, contaron 

con estudios preoporatorios 1 B.H., o.s., E.G.o.,T.P., -

T.P.T., etc. ) y contaron con valoración preanestésica,­
algunas fueron biopsiadas por punción ( menos de 10% ) -
escasos días antes de la cirugía y la mayoría en el qui­
rófano para continuar con el tratamiento quirúrgico en -
forma inmediata. 

Las principales técnicas quirúrgicas empleadas fue­

ron la mastectomía radical clásica y la mastectom!a mod! 
ficada tipo Patey. El seguimiento posterior a su egreso­
hospitalario se llevó a cabo en la consulta externa por­

per!odos de citas de 1 a 3 meses, 6 meses y 1 año, de 
acuerdo a la evolución postoperatoria. 

La recolección de los datos para efecto de este es­

tudio fué como fuente directa, el archivo clínico de am­

bos centros hospitalarios, agrupándose los datos obteni­
dos en relación a: 
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- Factores de riesgo. 

- Tiempo de evolución de la lesión. 

- Localización de la misma. 

- Síntomas principales. 

- Métodos de diagnóstico. 

- Tipo y frecuencia del carcinoma observado. 

- Asociación con otros tumores. 

- Tipo de tratamiento y sus complicaciones. 

- Grado de afección linfática y sobrevida. 

Estos dos últimos parámetros, se realizaron en eta­

pas I y II. 

B) RESULTADOS: 

1.- En cuanto a la edad, se encontró que el grupo de -

edad de mayor frecuencia de afección por Ca. de 

mama quedó comprendido en el lustro de 40 a 44 

años, fluctuando las edades entre 16 años la míni­

ma y 96 años la máxima. La distribución general 

fué la siguiente: 

"""' 
(años) 

menos de 24 
de 25 a 29 
de 30 a 34 
de 35 a 39 
de 40 a 44 
de 45 a 49 
de 50 a 54 
de 55 a 59 
de 60 a 64 
de 65 a 69 
de 70 a 74 
de 75 a 79 
más de 80 

- 58 -

NUMm:O DE PACiflfl'ES 

2 
5 

23 
45 
75 
72 
45 
48 
38 
39 
15 
15 

8 

TOTAL 430 
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El siguiente pol!gono de frecuencia en la gráfica 1 
la moda de nuestro estudio que alcanza su pico a loa 44-
años, la media del estudio fué de 51 años. 

Se presenta además en la 9ráfica 2 los resultados -
obtenidos por M.K. Lcivonen en Finlandia, donde podemos­
apreciar la diferente incidencia de grupo de edad mayar­

a nuestro estudio. 
El análisis estadístico muestra que existe una dif~ 

rencia significativa entre la edad reportada en la lite­
ratura revisada y la edad del presenta estudio con un O! 

vel de confianza de 95t. 
Nuestro universo de pacientes, para el estudio de -

los factores de riesgo fué en total de 430, como en nue~ 
tra revisi6n no encontramos con otros trabajos en México 
que permitan realizar comparaciones, optamos por establ~ 

cer una relación hipotética del 20¡ de estos factores 
( Menarca temprana, Nuliparidad y Edad del primer emba -

ra~o ) relación completamente significativa para el de -
sarrollo de ca. de mama y compar~rla con los resultados­

encontrados en nuestro estudio para establecer si existe 
una relación estadísticamente significativa. 

2.- La Menarea temprana como factor.predisponente en nuestra 
serie tuvo una asociación del 10.46%, con una m1nima de· 

9 años y una presentación tard!a máxima de 17 años, sien 
do considerada como Menarca temprana la ocurrida antes -

de los 11 añoa. La media obtenida fué de tl.1 años. 

J.- La edad en que ocurrió el primer embarazo varió entre 15 

y 40 años, observándose el embarazo posterior a 30 años­
en el 10.23\ de los casos y la Nuliparidad en el 10\ del 

global. 
En el análisis estadístico ae demostr6 que existe -
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diferencia significativa entre la P encontrada en el es­
tudio ( asociación con ca. de mama de 10.46\ para Menar­
ca temprana, 10.231 para Embarazo posterior a 30 años y-
10\ para Nuliparidad ) y la hipotética esperada del 20\, 

con una p o.os. 

m!nima 
máxima 
media 

E O A O D E EMBARAZO 

............................. 15 años 
40 años 
22,1 años 

después de los 30 años ••••••••••••••• 10.231 (44 pacientes). 
Nuliparidad •••••••••••••••••••••••••• 10\ (43 pacientes). 

Como el valor calculado de ( -5.18 ) es mayor a­
la z de tablas ( -1.96 ), con 95\ de confianza, se pue­
de concluir que los resultados de asociación con ca. de 

mama de los factores revisados Menarca temprana, Em -

barazo tard!o y Nuliparidad 1 en su proporción encontrª 
da, tiene diferencia estad!stica significativa en pro -

porción esperada. 

4.- La Menopausia tardía ( ocurrida después de los 50 años 
fué observada en 89 pacientes ( 20.69% ), existiendo 
229 pacientes ( 53.25% ) menopausicas en nuestro grupo­

y la edad promedio en que ocurrió ésta fué de 49.3 

años. 

5,- Se encontró una ascx::iación de un 16.51% de pacientes con 
empleo de anticonceptivos orales de depósito, con una -

medida de uso de 1.2 años. 

6.- Otra relación observada fué la existencia de enfermedad 
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mamaria previa, encontrándose en el 19.3% de los casos­

y predominando la mastopatía fibroquística en el 86%, -

seguida de fibroadenomas en el 12% y el resto, procesos 

infecciosos (abscesos 2% ), 

7.- En cuanto al tiempo de evolución, desde la aparición de 

la lesión hasta el momento del diagnóstico, tuvo un 

promedio de 4 meses con una variante de 1 a 7 meses. 

8.- La localización de la lesión predominó en el cuadrante­

superoexterno y periareolar similar al de otras series­

de estudios: 

C.S.E. 

38.8, 

1 

8 
12.2% 

1 

Mama derecha: 

Mama izquierda 
Bilaterales: 

16.4% 

9.8% 

51.5% 

46.5% 

2 ' 

C.S.E. 

48• 

1 

G 
11' 

1 

OTRAS SERIES 

( 3,4,S,8,9 ) 

151 

6, 

9.- Los signos y síntomas observados comunmente fueron los­

siguientes: 

Nódulo indoloro 

Retracción en piel ---------­
Adenopatías axilares ---------

96 ' 

26 ' 
21.s• 

Pesantez y molestias dolorosas 15.9\ 
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Recolección de datos de etapas I y 11, comprendiendo un t2 
tal de 148 pacientes ). 

10.- El diagnóstico de sospecha fué cl{nico en la mayor{a de 
los casos y confirmado con biopsia incicional en el 92\ 

de los casos y por punción en el ei, sólo al 12\ se 
efectuó mastograf{a previa a biopsia. El diagnóstico 

fué corroborado con el estudio histopatolÓgico de la 
pieza quirúrgica. 

11.- Se observó dominancia de grupo sanguíneo 11 0 11 Rh positi­
vo en el 64\ de las pacientes y en la selección del 

grupo de pacientes postmenopáusicas fué hasta del 81\. 

12.- El porcentaje de presentación de acuerdo a la etapa 

clínica fué el siguiente: 

el'APA I •••••••••••••••••••••• 60 pacientes 13.95\ 
II •••••••••••••••••••••• 88 pacientes 20.46% 

Ill •••••••••••••••••••••• 122 pacientes 28. 37\ 
IV •••••••••••••••••••••• 50 pacientes 11 .62\ 

NO CLASlFlCABLES •••••••••••••••• 11 O pacientes 25, 58\ 

13.- El estudio histopatolÓgico de las piezas quirúrgicas,­
mostró conforme a lo conocido, que el tipo hietopato -
lógico más frecuente y con mucho, fué el carcinoma 

ductal infiltrante con un índice de 84.2\ en nuestro -
estudio. 

En el siguiente cuadro, se realiza una compara 

ción con nuestros hallazgos y los reportados en otras­
series: (3,5,8) 
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Ol'RAS 
SERIES 
TJ,51 

carcinana ductal infiltrante ------- 84 .21 ------- 75\ 

carcincma lobulillar ------------ 3. 91 ------- 8% 

carci.nana. roodular 
carcincrna papilar 

enfermedad de Paget 

carcinc:tna coloide 

2.3% 

1.5\ 

1.5% 

1.5\ 

4' 

3' 

2\ 

3\ 

cistosarccm:t filoides ------------ 1.5% ------- 1% 

otros** --------------------- 4.1\ ---------- 4\ 

** Epidenooide, fibrosarcana, angiosarcana, meliancroa, etc. 

14.- Encontramos una asociación de carcinoma de mama con 

otros tumores en el 3% de los casos, siendo el Ca.de 
ovario el de mayor frecuencia en 4 pacientes. La distr! 
bución encontrada fué la siguiente: 

ca. de ovario ------------- 4 pacientes 
ca. ce.rvicouterino -------- J pacientes 

astrocitanas ------------- 2 pacientes 
ca, de tiroides ---------- 2 pacientes 

ca. de enda:netrio ------- l paciente 

ca. ba.i;ocelular --------- 1 paciente 

ca. de vesícula ---------- 1 paciente 

linfc:ma ------------------1 paciente 

15.- De los pacientes sometidos a cirugía en etapas I y II -
37.161 presentaron metástasis axilares con la siguiente 

distribuci6n: 

ETAPA I : 19 pacientes ( 21.61 ). Estos pacientes m2 
dificaron su etapa clínica a II. 

- 63 -



ETAPA II 36 pacientes ( 40.9% ). 

Todos los pacientes con afección linfática recibi~ 
ron quimioterapia adyuvante con esquema de FMC de 10 

años a la fecha. 

16.- En lo referente al tratamiento, encontramos que de los-
430 pacientes; a 261 ( 60.6% ) se les practicó manejo -
quirúrgico, y de éstos: 60 pacientes se encontraron en­

etapa clínica I; 8B en etapa II, 113 en etapas III y IV 

y grupo NO clasificable. 
Cabe aclarar que esta revisión se llevó a cabo con 

la clasificación actual de la Unión Internacional Con -
tra el Cáncer, la cual ha sufrido modificaciones en el­
transcurso de estos últimos años, de tal manera que al­
gunos pacientes clasificados en etapa II hace 20 años -
en la actualidad bién hubieran correspondido a una eta­

pa lII. 

Los procedimientos quirúrgicos empleados para el -

manejo de etapas I y 11 son principalmente: Mastectomía 
Radical Clásica y en los últimos 4 años Mastectom!a Mo­
dificada de Patey. Algunos procedimientos menores se e­

fectuaron en circunstancias especiales ( Mastectomía 
Total y Segmentarla ). 

El siguiente esquema representa el global del tra­
tamiento quirúrgico y las diversas técnicas efectuadas, 
así como su frecuencia de realización en Etapas Clíni -

cas I y 11. 
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TRATAMIENTO OUIRURGICO EFECTUADO EN ETAPAS I y rr. 

T o T A L E s 

M,R, M.M. M.T. M,S, 

so s 4 1 
ETAPA I 

(33.7•) (3.J.%1 (2. 7%) (. 7•) 

ETAPA II 
56 22 7 3 

(37.8'1 (14.8%) (4.7•1 (2' ) 

106 27 11 4 

(71.6\) (18.2') (7.4') (2.7%) 

TOTAL 14 8 CIRUGIJ\S 

M.R. • Ma.stectooú:a radical clásica 
M.M. • Mastectanfa rn:dificada tipo Patey. 
H. T. ,. Ha.stectanfa total tipo Madden y vaciamiento axilar. 
M.T. ,. Ha.stectarúa segmmtaria y vaciamiento axilar. 

Los procedimientos conservadores en etapas I y Ir 
Mastectom!a de Madden y se9mentaria ) correspondie -

ron a pacientes que por diversas circunstancias no fué 
posible realizar un procedimiento quirúrgico mayor 
( no aceptación de la cirugía, pacientes de alto ries­
go, etc. ), a las que sólo se agregó radioterapia y/o­

quimioterapia complementaria. Las pacientes en etapas­
III y algunas etapa IV, recibieron todas las quimiote­
rapia y radioterapia de acuerdo al caso. 

Al restante 39.4% 1 169 pacientes 1 que no reci -
hieran tratamiento quirúrgico del tumor primario, fue­

ron manejadas mediante: Radioterapia, Quimioterapia, -
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hormonoterapia y ooferectomía en forma aislada o combi­

nada, siendo todos los casos correspondientes a etapas­
III, IV y NO clasiflcables. 

El grupo de pacientes NO clasificables, que corre~ 
pendía al 25.S\ global con 110 pacientes y que por ha· -

ber tenido manejo previo en otro nosocomio, recibieron­
todas algún manejo con quimioterapia, radioterapia, hoE 

monoterapia o combinado, siendo reoperadas únicamente -
37 pacientes de este grupo. 

17.- Las complicaciones observadas comparando las técnicas -

modificadas de Patey y la mastectomía radical clásica -
fueron principalmente: 

NEXltOSJS DE CDLGPJOS EN SUS OORDES OlrANEDS: 

Se observó principalmente en el tercio externo del 
borde cutáneo inferior, abarcando un 15% de la incisión 

( tanto en la Halsted como en la Steward ), en ambas 
técnicas se emplearon colgajos delgados, sin tejido ad! 
poso residual. 

Tipo Patey ------------------------------- 13% 
Radical clásica 24\ 

FDEMA. DEL BRAZO: 

Tipo Patey ------------------------------- 3% 

Radical clásica -------------------------- 5% 

INFOC'CIOO EN AIGJN SmtENIO DE IA HERIDA c:.nwLETA: 

Tipo Patey -------------------------------
Radical clásica 

Km'ALIDAD OPEltA10RIA: 

( NINGUNA ). 
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18.- Los estudios de sobrevida fueron realizados bajo super­

visión de la División de Bioestadística de la u.N.A.M.­
y únicamente se realizó en etapas I y II. 

A continuación se presentan las gráficas represen­
tativas del estado actual de sobrevida de la etapa I 

( con 60 pacientes ) y la etapa II ( con 68 pacientes ). 
Para su comprensión, hacemos la aclaración que 

cada barra representa un paciente y el año en que se 
operó. 
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19.- Encontramos que la sobrevida en etapa I, fué la siguierr 

te: 
sobrevida a 5 años con mastectom!a radical 85 • 

sobrevida a 10 años con mastectomía radical "' 71.5 % 

sobrevida a 15 años con mastectom!a radical = 50 % 

sobrevida actuarial a 20 años con mastectom!a radical = 31 % 

La sobrevida en etapa 11, fué la siguiente: 

a 5 años con mastectomía radical •••.••••• 

a 1 O años con mastectom!a radical •••••••• 

a 15 años con mastectan.ía radical •••••••• 

77.7% 

55,2% 

47 • 

sobrevida actuaria! a 20 años con mastectooúa radical 22 % 

La mastectomía radical se realizó del año de 1967 a 
1983, continuándose a partir de 1984 con mastectomía mo­

dificada tipo Patey, con la cual las estadísticas de so­
brevida a 4 años, es del 82.35%. Los pacientes comprend! 
dos en la etapa 1 se encuentran actualmente sin evidcn -
cia de actividad tumora~ y los comprendidos en etapa 11, 

un 5.88% han fallecido con actividad tumoral ( A.T. ). 

En un estudio realizado por Leivonen en el Hospital 
Central Kuppio en Finlandia, de 1951 a 1961, reporta con 

mastectomía radical la siguiente sobrevida: 

ETAPA 1: 

Sobrevida a 20 años: 46.1%, con un 26\ de pacientes 
muertos con A.T. 

ETAPA II: 

Sobrevida a 20 años: 22.7%, con un 57% de pacientes 
muertos con A.T. 

En México, en el Hospital de Oncología del Institu­
to Mexicano del Seguro Social; el Dr. Román Torres y el­
Dr. Rafael De la Huerta, reportan la siguiente sobrevida 

con mastectomía radical: 
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ETAPA I : 
' A 10 años, sobrevida del 801. 

ETAPA II : 

A 10 años, sobrevida del 421. 
También reportan su sobrevida con mastectom!a modi­

ficada tipo Patey a 4 años, siendo: 

Para la etapa I ----------------------- 831 
Para la etapa II ---------------------- 621 

El siguiente esquema representa la curva de sobrev! 
da actuaria! para las etapas I y II. 
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20.- Las metástasis a distancia se presentaron en B pacientes 

( 13.2% 1 clasificados en etapa I con la siguiente dis -

tribución: 
En los primeros 5 años posteriores al tratamiento -

quirúrgico: 2 pacientes ( 3.3.% ). 
En el período de 5 a 10 años: 4 pacientes ( 6.6% ) 

En el período de 10 a 15 años: 2 pacientes ( 3.3% ) 

Actualmente a 12 años postmastectomía se encuentra­

una paciente viva con A.T. bajo tratamiento sistémico. 
En etapa II, 18 pacientes { 20.4\ ) presentaron me­

tástasis a distancia, habiendo fallecido más de la mitad 
en los primeros 5 años: 11 pacientes ( 12.5\ ), de los 5 
a los 10 años postmastectomía murieron 4 pacientes 

( 4.54% ) y de los 10 a los 15 años, 3 pacientes 
( 3.40\ ), encontrándose actualmente 2 pacientes a 12 y-
15 años postrnastectomía vivas con A.T. que recibieron 

manejo con quimioterapia. 

21.- La recurrencia local para etapa J fué del 3.3% y para la 

etapa II del 12.5%. 
El siguiente cuadro muestra el total de Recidiva 12 

cal y de Enfermedad sistémica y el global de ambos en e­
tapas I y II: 

No.de pacientes Recurrencia local 

(I) 60 (40.55%) 2 pacientes(J.3%) 

(II) BB (59.45%) 11 ( 12.5%) 

'rorAL 148 pacientes 
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'IUI'AL 39 pacientes 
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Se observó también que en el grupo de pacientes NO -
clasificables que fueron operadas en otro hospital tuvie­
ron un índice de recidiva locoregional elevado del orden­
del 32%, siendo la sobrevida en este grupo significativa­
mente menor. 

El siguiente diagrama ejemplifica los porcentajes de 
sobrevida con y sin A.T. en las etapas 1 y 11 de nuestro­
estudio. 
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B} DISCUSION 

Los estudios de sobrevida para carcinoma mamario, 
con seguimientos mayores de 15 años son pocos en México. 

En nuestra Institución, que cuenta con una población 
derechohabiente cautiva, es posible elaborar estudios de -

seguimiento a largo plazo. El presente, es un estudio hí­
brido de casos y controles sobre los principales aspectos 

del Ca. de mama, exponiendo la experiencia del Servicio -
de Oncología a través de 20 años. 

De acuerdo a los resultados obtenidos, es importante 

mencionar que en cuanto a la edad, en el grupo con mayor­
prevalencia ( comparando nuestros hallazgos con lo repor­
tado en la literatura revisada ), el promedio fué 10 años 
menos ( 3 , 4,a, 9 , 23 , 35 ). No encontramos razones significa­

tivas para justificar esta aparición más temprana. 
La Menarca temprana ( asociada al 20.46\ de los ca -

sos en nuestro estudio ) es considerada como un hecho sin 
significancia estadística en otras series.( a, 9 , 54 ). En­

nuestro análisis, sin embargo, se encontró asociada a va­
lores estadísticos significativos (.p _O.OS }, al igual­
que el Embarazo posterior a 30 años y la Nuliparidad (con 

una asociación del 10.23\ y 10\ respectivamente). Se con­
sidera que cuando el embarazo ocurre después de los 30 
años el riesgo para Ca. de mama es igual al de la mujer -

nullpara, y si sumamos estos factores se crea un factor -
representativo del 20.23\ 

La Menopausia tardía se presentó en el 20.69\ de los 

casos, lo cual es una asociación importante, ya que sigo! 
fica que una de cada cinco mujeres menopáusicas portado -
ras de Ca. de mama tuvo menopausia tardía ( p _ o.os ) 

esto definitivamente refleja un mayor tiempo de exposi 
ción a estímulos hormonales. 
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Conforme a lo reportado por Wolfe, quién también en 
centró una significancia importante en este factor c15 ,: 
52). 

El empleo de estrógenos orales y de depósito con 
fines anticonceptivos fué encontrado en un 16.51% de los 
casos con un tiempo promedio de empleo de 14 meses, esta 

relación hormona-tumor mamario ha sido analizada y comeu 
tada en otras series c8124153 J. 

Encontramos como antecedente importante en el 19.3% 
del global de las pacientes, la presencia de Enfermedad­

mamaria previa, correspondiendo a la Mastopatía Fibra -­
quística una frecuencia del 86%. La asociación de empleo 
de estrógenos de depósito y la Enfermedad mamaria previa 
( MFQ ), tienen un valor estádistico significativo en 
nuestra serie ( p _ 0.01 ) y consideramos al igual que -

otros autores tenerlos presentes como factores de ries -
go. 

La presencia de pacientes con doble tumor primario­
fué baja, siendo la asociación más observada Ca. de mama 

y Ovario, la cual ha sido estudiada por Lynch en su es -
tudio 11 Genetic and Breast Cancer 11 en el cual corrobora 
la relación genética de estos tumores. 

La observación del predominio del tipo sanguíneo o, 
en el 64% de las pacientes es similar al promedio de la­
población general, sin embargo, a diferencia de los des­

crito por Schwartz que menciona que el tipo sanguíneo A, 
la Diabetes y la Hipertensión son más comunes en pacien­

te's de mayor edad al momento del diagnóstico, encentra -
mas que en el Bl\ de las pacientes de mayor edad prado -
minaba el tipo sanguíneo o, relación que puede deberse -

al factor racial. 
Encontramos también que el tiempo transcurrido en -

tre la aparición de los síntomas y la obtención del diag 

nóstico fué de 4 meses promedio, lo que permitió la du -
plicación del tumor. 
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ya que se considera una media de 100 d{as para este 
efecto ). 

Las principales causas consideradas para este retaE 
do fueron: 
1.- Inherente a la paciente por tardanza en acudir al -

médico debido a ignorancia sobre el padecimiento que ge­

neralmente cursa en su inicio asintomático y sólo se ma­
nifiesta con la presencia de un nódulo en la mama. 

2.- Por mal manejo del mCdico de primer contacto. 

El dato principal de sospecha diagnóstica fué el nQ 

dulo no doloroso presente en el 96% de los casos. Por la 
carente sintomatolog!a consideramos al igual que otros -
reportes ( 4136143154 ) que en la detección temprana de 

esta enfermedad, el autoexamen de las mamas juega un pa­
pel de considerable importancia. 

En referencia al tipo histológico del tumor y sitio 
de lesión, no encontramos diferencia significativa 
( p _O.OS ) con otra serie de estudios ( 2 , 3 , 7 ,B,9). 

En cuanto al tratamiento encontramos que los pocos­
procedimientos quirúrgicos que se realizaron en forma 
conservadora en etapa II, tuvieron un mayor {ndice de 

recidivas locoregionales a 5 años que los procedimientos 
quirúrgicos mayores ( mastectom{a radical y modificada -

de Patey ). Fisher propuso hace algunos años, el manejo­
conservador. En el tratamiento de Ca. de mama en etapas­

tempranas; realizando lumpectom{a más radioterapia y ma~ 
tectom!a total más radioterapia. Veronessi sugirió cua -

drantectomía y disección baja de axila más radioterapia­
en tumores menores de 2 cm. 

Estos tipos de manejo obtuvieron durante sus prime­

ros 5 años resultados satisfactorios similares a los 
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empleados con mastectomía radical, por lo que se intentó 

fomentarla sugiriendo que con resultados similares a prQ 
cedimientos quirúrgicos radicales con defecto estético -
mucho menor y además con complicaciones quirúrgicas m!n! 
mas. Sin embargo, la afección multifocal de la mama (pr~ 

scnte en el 15 y hasta el 40% de los casos), condiciona­

les fracasos en el manejo quirúrgico conservados. Se ha­
demostrado por necropsia la existencia de depósitos mi -
croscópicos de carcinoma de mama en la pared del tórax -
de pacientes que clínicamente estaban libres de recidiva 

tumoral. 
En México, en el Hospital de Oncología del I.M.s.s. 

de 1972 a 1976, los doctores Torres y De la Huerta com -

pararon sus resultados de mastectomía simple más radiot~ 
rapia con mastectomía radical en etapas I y II, encon 
trando sobrevida actuaria! a nueve años del 80% con mas­
tectomía radical y 75% con mastectom!a simple más radio­

terapia. 
En nuestro estudio observamos que en los pocos ca -

sos que se efectuaron procedimientos conservadores, la -
recidiva fué mayor a 5 años del inicio del tratamiento -
y aunque la sobrevida es similar en estos primeros años­

a la obtenida con procedimientos radicales, ésta declina 
en los años siguientes de manara importante por reactiv~ 
ción dela enfermedad; por lo que consideramos que los 
procedimientos conservadores en el manejo de esta enfer­
medad deben ser objeto de un estudio más amplio. 

La manera de comprobar la efectividad del tratamien 
to locoreginnal, es obteniendo un control tumoral local­

y un incremento en la sobrevida. El seguimiento de las -
pacientes requiere de una evaluación periódica con explQ 
ración física cada 4 a 6 semanas durante el tratamiento­

Y cada 4 a 6 meses después de finalizar la quimioterapi~ 
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Las radio9rafías de tórax, el gamagrama hepático y­

óseo, la fosfatasa alcalina y las pruebas de función he­
pática se podrán efectuar cada seis u ocho meses (213141 

s,e,9,54>. 

Las complicaciones del manejo quirúrgico fueron ma­

yores con la mastectom!a radical clásica que con la de -
tipo Patey. La principal complicación observada fué la -
necrosis del colgajo inferior en su tercio externo ( un-
15• de la incisión ) y consideramos que se debió en gran 

parte a la realización de colgajos de piel delgados sin­

grasa. 
La comparación de sobrevida a largo plazo entre la­

mastectom{a radical y la tipo Patey en nuestro estudio,­
no se efectuó debido al reciente empleo de la técnica 
Patey ( en los Últimos 4 años J, la comparación en so -
brevida de mastectom!a radical con otros estudios 
( Leivonen } ha sido similar. As{ nuestra sobrevida glo­

bal con mastectom!a radical en etapa I a 5 años, es de -
es•, a 10 años del 71.5\ y a 15 años del 50t. En etapa -
II a 5 años es de 77.71, a 10 años 55\ y a 15 años 47\ y 
con mastectom{a tiPo Patey sin activid~d tumoral a 4 

años en etapa I, es hasta el momento el 100\ y en etapa­
II del 82.3•. 

En el Hospital de Oncolog!a del I.M.s.s., la sobre­
vida en etapa I a to años ha sido reportada del SO• con­

mastectom!a radical y en etapa II a to años del 42\,sien 
do un poco más alta la sobrevida en eta~a I que en la 
nuestra pero mayor la obtenida en nuestro estudio en la­

etapa II a 10 años. En el mismo hospital, la sobrevida -
con mastectom!a tipo Patey sin actividad tumoral a 4 --­

años es del 83\ y en etapa II del 82%, siendo mayor en -
nuestro estudio en etapa I e itual en etapa 11. 

De acuerdo a diferentes estudios de sobrevida en 

ca. de mama reportados en la literatura mundial, la so -
brevida obtenida en nuestro estudio, ha sido similar e -
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incluso superior a otros reportes , 2 , 3 , 4 , 5 ,a, 9 , 54 ). 

Es de señalarse que muchas mujeres con ca. de mama 

en aparente control por esta enfermedad largo tiempo 
después de finalizado el tratamiento primario con apa -

rentes buenos resultados. se ha observado que la enfer­
medad generalizada se presenta en los primeros 5 años -
posteriores al tratamiento, por lo qua requieren 1ndi-­
ces de sobrevida mayores de 10 años para valorar ade 

cuadamente los resultados del tratamiento efectuado. 
La presencia de metastasis a distancia posterior a 

la mastectomía radical, encontrada en nuestro estudiar 
en la etapa I, fué del 13.2\ y en la etapa II del 20.4\ 

a 15 años, encontrándose 2 pacientes vivas con activi -
dad tumoral a 12 y 15 años postmastectom!a en etapa II, 

el resto de pacientes muertas, fallecieron por causas -
ajenas a la enfermedad. 

Consideramos que la recidiva locoregional en nues­
tro estudio es baja ( 3.3\ en etapa I y 12.5\ en etapa­
II (p O.OS) ). Con las técnicas ~ultidisciplinarias y­

sus asociaciones podrán incrementarse significativa~en­
te las tasas de sobrevida, e incluso de curación en et~ 
pas tempranas. Existe la observación de que la enferme­

dad aún en etapas iniciales puede permanecer latente 
posterior a un adecuado manejo locoregional y manifes-­
tarse muchos años después como se ha descrito en muchos 

estudios. Nosotros lo observamos en el presente estudio 
con las pacientes en etapa II que posterior a 12 y 15 -

años del tratamiento, manifestaron reactivación de la -
enfermedad, por lo que creemos, que el manejo multidis­
ciplinario aún en etapas primarias cobra gran importa!!. 
cia l 2,3,5,7,8,9,54). 
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Debido a la observación hecha de que las pacien -
tes consideradas en nuestro estudio como NO clasifica­
bles, tuvieron mayor Índice de recidiva y menor sobre­
vida por reactivación temprana de la enfermedad, cons! 
deramos que el manejo quirúrgico realizado inicialmen­

te, no fué adecuado y por tanto, creernos que el trata­
miento de esta entidad patológica debe efectuarse en -
un centro hospitalario que cuente con una infraestruc­

tura y recursos necesarios que permitan ofrecer el me­
jor y adecuado procedimiento de acuerdo al grado de en 
fermedad. 
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O) CONCLUSIONES: 

ESTA TESIS 
SALIR 9E LA 

MO ·DEIF 
BIBLIOTECA 

1.- En nuestro estudio encontramos que el grupo de 

edad que presentó mayor prevalencia de la enfermedad -

fué de los 40 a los 44 años, lo que significa 10 años­

más tempranamente a lo reportado en la literatura mun­
dial. 

2.- La Nuliparidad, el Embarazo tard!o, la Menarca 

temprana, la Menopausia tardía, el empleo de hormona -

les, la enfermedad benigna previa de la mama y los an­
tecedentes familiares de ca. de mama ( éste último no­
valorado en nuestra serie ), son factores importantes­

de riesgo para cáncer de mama, presentando en nuestro­
estudio una asociación estadística significativa. 

J.- El diagnóstico de la enfermedad fué efectuado­
en su mayoría en etapas 11 y III, y su retardo en pro­
medio de 4 meses se ha debido a las razones expuestas­
anteriormente. 

4.- A magnitud del procedimiento quirúrgico, mayor 
número de complicaciones, en nuestra serie, éstas ocu­
rrieron con menor frecuencia en la mastectom!a modifi­

cada de Patey que en la mastectomía radical clásica. 

5.- En la cirugía conservadora de mama ( mastecto­

m!a simple y segmentaria ) hubo mayor recurrencia de -
la enfermedad, aunque el número de casos es pequeño y­

consideramos carece de valor estadístico significativo. 

6.- La sobrevida con el empleo de mastectom!a rad! 

cal clásica y de Patey en etapas iniciales ( 1 y 11 )­

es similar a las series reportadas con buenos resulta­
dos. 
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7.- La recidiva locoregional en nuestro estudio, 
varió de acuerdo al procedimiento quirúrgico realiz~ 

do y al grado de disección axilar, pero fué menos 
frecuente en las pacientes manejadas en nuestra uni­
dad que el grupo de las NO clasificables que mostra­
ron un índice de recidiva mayor. 

B.- El manejo del Ca. de mama, debe realizarse -
en un centro hospitalario que cuente con la capaci -
dad del personal, la infraestructura y los recursos­

necesarios para llevar a cabo un tratamiento multi -
disciplinario que permita ofrecer la mejor opción de 
tratamiento. 
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