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ANTECEDENTES: 

En la mujer la sensibilídad de la glándula mamaria a influencias endocrinas, predisponen a este 

órgano a cierto número de enfermedades(10), de estas el carcinoma de mama es la segunda causa de 

muerte por cáncer a nivel nacional ( 1999 ). con 3,425 casos y superado por el carcinoma del cérvix. Por 

institución PEMEX ocupa el 4º lugar con 661 casos y el grupo de edad mas afectado a nivel nacional es 

de 45 a 64 años. con 1.678 casos ( estadist1ca nacional ) 

En E U una de cada 9 muieres desarrolla cáncer de mama a lo largo de su vida, la tercera parte 

fallece por esta causa. 44.000 .muertes an<Jales. es decir 14 7 muertes diariamente ( 1 ) 

Es poco frecuente antes de los 25 años. con excepción de los casos farn1lrares, la incidencia se 

incrementa con la ed3d desde 1 I 232 en ei cuarto decenio y de 1 / 29 en el séptimo decenio ( 1 ) 

Hay ciertos factores de nesgo con10 la pred1spos1c1on genética. edad avanzada, la radiación, 

mayor durac1on de la vida reproductiva. edad a la que se tiene el pnmer rno'ío. obesidad en 1nujeres 

postmenopa.Jsrcas. factores hormonales y ambientales. ( 1 ) 



CLASIFICACION POR TIPO HISTOLÓGICO ( 2) 

CARCINOMA DUCTAL 

lntraductal ( in situ) 

Invasivo con componente predominantemente intraductal 

Invasivo 

Comedo 

lnflamatono 

Medular 

Muc1noso 

Papilar 

Tubular 

CARCINOMA LOBULILLAR 

In situ 

Invasivo con componente predominantemente in situ 

Invasivo 

PEZÓN 

Enfermedad de Paget ( sin otras espec1ficac1ones ) 

Enfermedad de Paget con carcinoma intraductal 

TESIS (.'(!T,r ,. 
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ANATOMIA E HISTOLOGIA DE LA GlANDULA MAMARIA 

Son dos formaciones glandulares situadas simétricamente con respecto a la linea mediana, en la 

cara anterior y superior del tórax. entre el borde lateral del esternón y la linea axilar 3nterior, 

generalmente entre la 3ª y 7" costilla ( 3 ) 

La glándula marnana está const1tu1da por 6 - 10 conductos pnncipales, los cuales se dividen para 

formar lobullllos, siendo estas las unidades funcionales 

El pezon y la areola estan revestidos por epitelio plano estratificado. pigmentados. sustentados 

por músculo liso y presencia de gl.3ndulas areolares 

El ep1tel10 que reviste a los conductos es de tipo cuboidal bicapa y por debajo de este hay una 

capa de celulas m1ocp1tehales, con un estroma mter1obuhllar de tejido fibroconjunt1vo denso. con tejido 

adiposo y fibras erast1cas que sostienen a ros conductos mayores: los lobulillos están rodeados por tejido 

conJuntrvo laxo ( 1 ) 
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Corte sagital de mama. 1, clavicula; 2, músculo pectoral mayor. 3, piel: 4, tejido adiposo 

subcutáneo; 5, areola; 6 y e·. glándula mamaria; 7, pezón; 8, conducto galactóforo; 9, tejido adiposo 

inferior; 10, plano de separación retromamario; 11, pulmón; 12, ligamento suspensor de la mama; 13, 

fascia superficial del pectoral mayor; 14, primera costilla. 

TESIS Cr11\T 
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REGULACIÓN DEL CRECIMIENTO CELULAR NORMAL 

La multiplicación celular está regulada en gran parte por los factores químicos que_ est~n en el 

microambiente y que son capaces de estimular o de inhibir la proliferación celular. Cuando este 

crecimiento es incontrolado se desarrolla una neoplasia. 

G O ( quiescentes ), G 1 ( presíntesis ), S ( síntesis de DNA ), G 2 ( premitósica ), M ( mitósica ). 

(1) 

QIJl ..... SC~r11~s 

(1: ~ .. t;epatC•C't:Jf;I 

r , Celul.::s~ ~rr11nr1":!'ntes que no ~..:. rnult1plican 
' 

. 
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Fenómenos moleculares del crecimiento celular 

Para el crecimiento celular son necesarios los procesos moleculares y el desarrollo de vias 

intercelulares. Se han descrito tres esquemas de señalización intercelular. 

Autocnna 

b. Paracnna 

Endocrina 

Estos sistemas de señalización actúan por medio de receptores de superficie celular, los cuales 

se describen en tres grupos 

Receptores con act1v1dad intrínseca cinasa 

Receptores sm act1v1dad catalitlca 1ntrinseca 

Receptores ligados a las prote1nas G ( 1 ) 

6 



_, ·' 

I 
STAT 

/X...,_ ~ . .,r~;· ~-
~j .,V-.,;' "-.V./' ~ . . \ j 

.'\ .l 

Los receptores con actividad t1rosina cinasa, poseen una región extracitosólica que es el receptor 

de Jos factores de crecimiento y una región citosólica con actividad tirosina cinasa, los factores de 

crecimiento que reaccionan con estos receptores son: factores de crecimiento epidérmico ( FCE ), 

factores de crecimiento de fibroblastos ( FCF ), factores de crecimiento derivados de plaquetas ( FCDP ). 

7ESIS CO~T 
FALLP1 D Ji: G HlU EN 
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Muchos de estos factores son proteinas diméricas , con dos regiones para unión del ligando. Esta 

dimerización va seguida de autofosforilación del receptor, esto da lugar a la aparición de sitios capaces 

de unirse a una serie de proteinas citosólicas con regiones src de homologia 2 ( SH2 ), como las 

proteinas de señalización ras, componentes de la vfa fosfoinositido - 3 cinasa ( cinasa de PI - 3 ), 

fosfolipasa e - gamma, de la via de la proteina cinasa e y miembros de Ja familia src de la tirosina 

cinasa. ( 1 ) 

_,,_º 

...•.. _, ... 

--:Jo<.-..... ~~~ _._7<....., 
-......:.-..¿/ '""""/ ......:_v__,; 

Ac'trv.,c•on oc gene$ 
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FACTORES DE TRANSCRIPCION 

Los sistemas de transmisión de señales, trasladan la información al núcleo, donde se regula la 

expresión de los genes, esta expresión esté controlada por los factores de transcripción, estos poseen 

dominios o regiones. una destinada a unirse al DNA y la que regula la transcripción ( región reguladora ), 

siendo esta última la que permite que aumenta la transcripción (dominio de activación ) o la disminuya ( 

dominio de repres1on ) 

Entre los factores de transcripción que regulan la prol1ferac1ón celular se encuentran varios 

protooncogenes y cuyas mutaciones están asociadas a tun1ores ( c-~·nyc ) y genes de supresión tumoral ( 

ant1oncogenes) como P-53 y el gen del ret1noblastoma ( Rb) ( 1 ) 

ALTERACIONES CELULARES EN LA PROGRESIÓN DEL CÁNCER DE MAMA 

Una de las primeras alteraciones detectables es la pérdida de la regulación normal del número de 

células .. lo que da lugar a hiperplas1.:1 ep1tel1al o adenosis con posterior inestabilidad genética de algunas 

clonas.. que h1stológ1carnente son de h1perplas1a atip1ca.. en esta progres1on se pueden encontrar 

expresión de oncogénes ( HER - 2 .. INT2 .. C - ras, C - myc ) y la disminución de genes supresores. 

aumento en la expresión de p .. oternas del c1clo celular ( ctcllnas. Ki-67), aunque no todos los co.rcmomas 

expresan todas estas alteraciones, es decir no son alteraciones progresivas 

,...______~~--~~~~~~~ 
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FACTORES PRONÓSTICOS ( 4 ) 

Existen parámetros pronósticos tradicionales para el carcinoma de mama. 

FACTORES DEL TUMOR FACTORES DEL HUESPED 

Ganghos linfáticos Edad 

Tamaño del tumor Estatus de la menopausia 

Grado histológ1co I nuclear Historia familiar 

Invasión l1nfát1co I vascular lnmunosupresión 

TNM Respuesta inflamatoria del huésped 

Receptores E y P Nutrición 

DNA ( plo1dia, fase S ) Ouim1oterap1a previa 

EIC ( rn s1tu ) Rad1ac1ón previa 

Los factores pronósticos anatómicos y celulares ya 1dent1ficados y aplicados. han sido de apoyo 

para la 1nvest1gac16n de nuevos factores pronóst1cos Adrc1onalmente la 1dent1f1cac1ón de mutaciones 

genéticas y de sust1tuc1ones o delec1ones. son una p'3rte integral de los modelos de 1nvestigac1ón e 

1nternac1onaln1ente aplicados en la clínica La 1ntegracron de las proteinas oncogén1cas. d1st1ngu1das 

como modelos pronósticos. tienen valor demostrado pre111amente. con resultados pred1ct111os y que 

rncluyen H - ras. e - myc. c - tos. e - erb82 ( HER - 2 neu ). asl como la expresión de las mutaciones del 

gen de supresión tumoral p - 53 en el cron1osoma 17p 

Existen entenas para definir estos factores pronósticos y se d1v1den en tres· 

I_ Los de s1grnficanc1a estadist1ca. estos tienen un valor pronóstico que ocurre raramente por 

casualidad, que incluye algunas vanables del TNM, tipo histológico, grado histológico I nuclear y 

actividad de los receptores hormonales 

f 
'Tli?~f·"'l 
.1.C.:u~b 

H''A' - . flTi' L .• i _J.JLP. ·../.'...J 
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11. Independientes; Tienen valor pronóstico combinados con otros factores, incluyen los 

marcadores de proliferación, fracción de la fase S, Ki - 67 y el índice mitósico, que corresponden 

al grupo 11 A y en el grupo 11 B; el C - erbB2, p - 53, anglogéñesis e invasión vascular. 

111. Los de relevancia clínica: son los que tienen mayor impacto en la precisión del pronóstico e 

incluyen factores anatómicos y celulares. ( 5. 17) 

CLASIFICACION DEL TNM EN LOS CARCINOMAS DE MAMA 

TUMOR PRIMARIO ( T ) 

Tx Tumor pnmano no valorable 

TO No hay el.'1denc1a del tumor pnmano 

T1s Carcinoma rn-s1tu ( carcinoma mtraductal, lobulillar in situ, o enfermedad de Pagel del pezón, sin 

tumor) 

T1 Tumor de 2 CfT1. o menos 

T1 m1c M1croinvas1ón de 0.1 cm . o menos 

T 1 a Tumor de mas de O 1, pero menos de 0.5 cm. 

T1 b Mas de O 5 cm. pero menos de 1 O cm. 

T 1 c Mas de 1 cm . pero menos de 2 cm 

T2 Tumor de mas de 2 cm. pero menos de 5 cm 

T3 Mayor de 5 cm 

T4 Tumor de cualquier tamaño con extensión directa (a) pared costal, ( b) piel. 

T 4 a Extensión a la pared costal 

T4 b Edema ( piel de naranja ), ulceración de la piel mamaria. nódulos satélites cutáneos de la 

T4 e Ambos ( T4 a y T4 b) 

T4 d Carcinoma inflamatorio T.ESIS r;r;;\T 

FALLA DE: .CüUEN 
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NÓDULOS LINFOIDES REGIONALES 

Nx No valorables 

NO Sin metástasis en ganglios regionales 

N1 Metástasis en ganglios axilares ips1laterales 

N2 Metastasis en ganglios axilares 1psilaterales fijo a una u otra estructura 

N3 Metastasis en ganglio de la mamana interna ipsilateral 

METÁSTASIS A DISTANCIA 

Mx No valorable 

MO Sin metastas1s a d1stanc1a 

M 1 Con metastas1s a d1stanc1a ( incluye metástasis a ganglio supraclavicular ipsilateral ) ( 5) 

GRUPOS DE ESTADIOS CLINICOS ( 5) 

Estadio O T1s NO MO 

Estadio 1 T1 .. NO MO 

Estadio 11 A TO N1 MO 

T1'" N1·'" MO 

T2 NO MO 

Estadio 11 B T2 N1 MO 

T3 NO MO 

Estadio 111 A TO N2 MO 

n· N2 MO 

T2 N2 MO 

T3 N1 MO 

T3 N2 MO 

Estadio 111 B T4 N ( cualquier ) MO 

T ( cualquier ) N3 MO 

Estadio IV T ( cualquier) N ( cualquier ) 

• Nota: T1 incluye T1 mic 

M1 

TESIS cir)f\T 
FALLA DE C.i~iGEN 



MARCADORES BIOLÓGICOS COMO FACTORES PRONOtiTICOS 

En general las metástasis a ganglios lmfatlcos axilares han sido los parámetros para tomar las 

decisiones de utilizar terapia adyuvante en pacientes con carcinoma de mama. Desafortunadamente el 

estatus de los ganglios no trenen un pronostico pred1ct1vo confiable. debido a que del 20 al 30o/o de los 

pacientes con ganglios negativos tendran recn1da. estos datos son los que han promovido el desarrollo 

de nuevos niétodos de 1nvest1gac1on sobre todo de los marcadores b1ológ1cos asociados al tun1or (6) 

Actualmente los marcadores pueden ser 1dent1f1cados en cortes h1stolog1cos por 1nmunot-i1stoquim1ca o 

por h1bndac1on 1n situ den1ostrLJndo a!gun;:is protcin<Js o en.zunas. algunas asociadas a oncogenes o a la 

act1v1daa crol1ferat1va d·:=-1 tun1or 

En a1versos estudios se h3n tenido sobre c~prcs1on de prote1nw p-53 y se rnenc1on.3 que es un 

fuerte 1nd1cadc.r de pronostico en carc1non1a dt:" n1on1.:i pero los resultados no han sido constantes ( 7 ) 

En estudios grandes bren dcs1gn;;:idos dt..! l;:-i cl1nrca Mayo Massachussets General Hospital y la 

Un1vers1ty of Te;..as. Sn Antonio. t10nen don1ostrado que 13 sobre-expresión de p-53 en carcinoma de 

man1a es un paramet10 pronostico 1ndupcnd1~ntcrnente 1n1portante El concenso de College of Amenca 

Pathologists. declara que el p-53 es un paran1etro d~ cla~e 11 { 7} 

En el estudio de Bart1ey y Ross reat1..:=<Jndo lól validez de p-53 por 1nmunoh1stoquirn1ca. concluyen 

que el p-53 es un f.:ictor prono~t1co ..:1r1 d C._H c1nu1nJ ti•.: rn.:irna y puede utilizarse en la práctica clirnca y 

ser de gran valor Junto con los par.<.H11etros lf.Jd1c1onales í 8} 

En otros estudios los r8~ultados de la exprt::~ion de p-53 en los carcinomas 1nvas1vos han sido de 

solo el 13'X, siendo un3 1nc1dcnc13 n1uy baja pL!ra lo que reporta CattorettJ de 45 5 º/o y de 35 6 º/a de 

Ostrowsk1 ( 9 ) Otros 1nvest1g3dores h3n reportado que la expresión de p-53 tiene s1grnficancia 

estad1stn;a de correlacion con otros facto1es pronosticas como son la ausencia de formación de túbulos. 

el grado h1stolog1co alto. la ausencia de receptores de estrogeno y un antigeno de alta proliferación 

celular. que son parán1etros que indican un fenotipo agresivo. percJ no fue demostrada la asociación entre 

p-53 y e erbB-2. ( 1 O) 

- -------- -------------------



Salmón y cols., fueron los primeros en relacionar HER2 ( C-erbB-2 ) con un peor pronóstico, ya 

que la ampliación del gen HER2 en los casos de carcinoma de mama con ganglios positivos, 

demostraron una correlación s1grnf1cativa en la reducción del tiempo en la recidiva y disminución de la 

superv1venc1a. aden1ás el tiempo de superv1venc1a era de 3 años, en comparación con 6 - 7 años en los 

tumores que no lo expresan. sin en1bargo otros estudios han tenido resultados dispares (8) 

Un estudio realizado en Orcbro Med1cal Center Hosp1tAI de Suecia. con 100 pacientes 

s0gu1n11ento de 7 - 11 años Se incluyeron los rn1en1bros de la fam1l1a de receptores de factores de 

crec1m1ento ep1derrn1co (EGFR ). utilizando 1nn1unoh1stoqu1m1ca y PCR. siendo por 1nniunoh1stoquim1ca 

pos1t1vos para C-erbB-2 -=:I 36':-;, . teniendo conio resultados que el tarnor'io tun1orol, grado h1stológ1co. el 

estado de los ganglios llnfat1cos In fr3cc1on de la f;:lsc S y el estadio clinico. estan asociados 

s1gn1f1cat1van1ente con el penado l•brc dt': enf.-:~nncd.:::Jd y l.::t sobrev1da tnn1b1en se den1ostro una asoc1ac1on 

s1gn1f1cante con la expres1on de C-.~rbB-2 111 ¡ 

E.studtos reaf1.;:ados por r- Vl/3rnberg y co!s de l;:J Urnvers1ty Hosp1tLll Upps.'.313. Suecia. estudiaron 

la expres1on de los n1Llrcndores tun1orafes en C;3rc1norn;:is ductales 1n-s1tu ( CDIS ) puros lesiones 

n1irnman1ente 1nvos1v.:is y les1on•=-s con arnbos coniponentes. en este estudio se incluyeron 194 de CDlS. 

127 de mirnn1an1ente 1nvas1vo y 305 con 3n1bos con1pont-ntcs En sus resultados con respecto a Ja 

expres1on de p-53 y C-crbB-2. fu0ron n1.Js frecuentc~n1ente vistas en lesiones CDIS puras que en 

lesiones 1nvos1v.::is con una s1gn1f1c.::inc1a est<'.ld1st1ca con1par<:Jndo a los COIS y a todas las 1nvos1vas de P< 

O 00 ~ poro p·53 y de C-cr!JB-~ de: f'· OC~ ·¡ LT-, l<::s:onc..:s n10nos d1fcrcnc1L>dos exprcs::>ron C-.:;rbG-~ ( 12, 

Antt1ony S Y Luong y cols estud1.:Jron 100 c.:osos de carc1non1a 1n-s1tu con asoc1ac1on de 

carcinoma invasor .r .. nal1;:nron la relcv3nc121 de 8 c1as1f1cac1ones contenipornneas y los sistemas de 

grad1f1coc1on del carc1non1a 1n-s1tu r::on1p.cnaron el gr;:ido del corc1non10 1r1-s1tu con el grodo de 1nf1ltrac1on 

concurrente Et t3n1año tunioral el estatus ganglionar los parnn1etros 1nrnunoh1stoquim1cos en ambas 

lesiones fueron con1parados incluyendo receptorus de estrogenos. de prcgesterona. C-erbB-2. E-

cadher1nas vm,ent1na. K1 67 y p-27 La gr<..1d1f1cac1on nuclear sola o en cornb1nac1on con el patron 

arquitectural y la necrosis. demostraron la n1e1or correlac1on con et grado de con1ponente invasivo. Las 

inmunoreaccmnes para C-erbB-2 revelaron una correlacron substancial ( kappa==O 748) entre la expres1on 

de esta proterna en et carcinoma m-s1tu y el invasor concurrente. también el C-erbB-2 se expresa 

J-1 



frecuentemente en lesiones de alto grado y también tiene correlación con otras variables de peor 

pronóstico, como la expresión de p-53, alto grado nuclear y necrosis masiva e inversamente proporcional 

con el estado de los receptores hormonales. ( 13) 

Muchos estudios han demostrado que la sobreexpresión de HER2 en los casos con ganglios 

negativos en la mayoría de los casos. los datos 1nd1can la aparición de metástasis, algo similar acontece 

con los carcinomas tn s1tu que se d1ngnost1can por rnamografia y que se abordan con tratan1rento 

conservador. tienen un nesgo considerable de reca1das y los que expresan HER2. se asocian a tun1ores 

de alto grado, de tipo comedo Tan1b1en Ross y Fletcher. mediante estudios de h1br1dac1on in situ por 

1nmunofluorescenc1a ( FISH ). revelaron una <:1soc1ac1on entre el status de HER2 y el pronostico 

En general es aceptado que la expres1on de HER2 es 1nd1cat1vo de mal pronostico en carcinoma 

1nvas1vo con ganglios pos1t1vos p.::ira ni0t;..Jst.::3s1s p~~o en los casos con ganglios neg.::111vos la correlac1on 

ha originado resultados contr.:Jd1ctor1os 

Una de las apl1cac1ones del HER2 seria In c.:ipac1dad de predecir la respuesta al tratamiento y 

orientar en la torna de dec1s1ones 

En toda la con1pres1on de 13 b10!091a del carcinorna de niama. ha llevado a la 1dent1f1cac1on de 

objetivos terapéuticos nuevos Uno de estos es el receptor HER2. un receptor de fa familia de los 

receptores de crec1n11ento tiros1n;:i qu,nas;:i La arnpl1f1c:::ic1on de HER2. se ha observado en el 20 - 30 °/., 

en pacientes con CFHC1non1a de n1.::in1.:i 

Algunos estudios QL10 util1.:=an l1ne3s cclul.:;r..::s de ni;:in1a niod1fic3dos para sobre-expresar HL:.:R2. 

revelaron características de celulas niallgnas. aun1ento en la síntesis de DNA, mayor crec1m1ento celular. 

crec1rn1ento independiente de la f11ac1on. tun1orgcn1c1dad y potencial metastás1co ( 14) 

Estas observaciones y la locallz3c1on extracclular del receptor. 1nd1caron que HER2 podría ser un 

obiet1vo para tratamiento esper.1f1co. utllrzando anticuerpo monoclonal ant1-HER2 humanizado 

recombmantc_ (8) 

En ensayos climcos se ha demostrado los benef1c1os de la terapia con Herceptin ( trastuzurnab ). 

pa-a pacientes con carcinoma de mama que expresan la protema C-erbB-2. Las ventajas para detección 

de estas proteinas por inmunohistoquímica sobre el método de FJSH es que son mas rápidas y 

económicas para su uso y pueden formar parte de la rutina. (15) 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

Con el estudio de la biología molecular del carcinoma de mama. se propone que otros 

marcadores corno el P-53 y el HER-2 tienen factores pronósticos individuales, que combinados con los 

demás factores pronósticos ayudan a tomar decisiones sobre tratamiento y representan también una 

opción mas de tratamiento antireceptores ( terapia génica ). 

En nuestros casos de rnastectornia por carcmon1a de mama sm metástasis ganglionar, ""-tendran 

valor de pronóstico la expresión de p-53 y el HER2 como factores pronósticos individuales clinico-

patolOOicos ? 

OBJETIVOS: 

AnalLsis de los tumores que expresen p-53 y HER-2 con todas las variables y comparar el 

pronóstico con nuestro grupo control que no expresan los marcadores 

HIPÓTESIS 

La expresión de P-53 y HER-2 se observa en aquellos tumores de pacientes que tienen menor 

sobrevida y menor periodo libre de enfermedad. También tienen relación en aquellos casos que tienen 

menos respuesta al tratamiento quirúrgico, rad1oterap1a y quimioterapia, así como representan un valor 

de rn::il pronóstico ind1v1dua1 en el carcinoma de mama 

METODOLOGIA 

DISEÑO DE LA INVESTIGACION: 

Nuestro problema de estudio será de DOS COHORTES COMPARATIVAS. según los criterios de 

ctas1ficación: que de acuerdo con el penado en que se capta la información es prospect1vo, en donde se 

estudiaran los casos de 1998 a junio de 2003. De acuerdo con el fenómeno a estudiar será longitudinal, 

ya que será la evaluación de los carcinomas de mama sin metástasis ganglionar. la expresión de p-53 y 

HER-2 con la evolución cllnica, evaluando las distintas variables en el periodo comprendido del estudio. 

------------------



Además es comparativo, ya que se pretende evaluar a nuestros casos que expresen el p-53 y el HER-2. 

con nuestro grupo control que serán aquellos con carcinoma de mama sin metástasis ganglionares. pero 

que no expresen los marcadores, por último es observacional ya que solo mediremos y describiremos el 

fenómeno a estudiar. ( 13.14 ). 

Pasado Presente Futuro 

La~bUsqueda de los casos con Reahzar el •nmunomarcaJe con La evolución clinica, evaluando 

mastectomia por carcinoma de p·53 y HER-2 las recidivas o muertes. con las 

distintas variables 
1-
marna sin ganglios pos1t1vos 
------------- -- ----- _____ ___L ______________ --'-------------' 

/---;:·;·-··--.. __ \ 
_ .. ! ............... .. 

· .................. ·· 

:/--~-~·-·--------, .... l ............ .. 
--.................... ·· 

Representación esquemática del diseño de dos cohortes. 

SEGUl!'l.-llENTO 

Evaluación 
·r.rial ·_ 

(--;:·:·-··--·---.¡ 
i-· ................. ·:· 

-
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a) Se separán los carcinomas de mama que expresen p-53 y HER2, de los casos que no expresen, 

comparando entre estos la sobrevida. periodo libre de enfermedad y respuesta al tratamiento, siendo 

nuestro grupo control los casos que no expresen p-53 y HER2. 

Se comparará los tumores que expresen p-53 y HER2 según su grado histológico. 

expresión de receptores hormonales. tamaño tumoral. estadio clínicos y evolución cllnica 

con respecto a recutdas, rec1d1vas y n1uerte 

b) Se estudiaran todos los casos de carcinoma de mama con mastectomia radical. sin metástasis 

ganglionares desde 1998 a 1un10 de 2003. de pacientes del HCSAE, PEMEX. 

CRITERIOS DE INCLUSION 

Todas las mastectorn1as radicales. por carcinoma de mama sin metástasis 

ganglionar 

Bloques de parafina de la mastectomia que presente buena calidad histológica y 

que sea representativa del tumor. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: Los casos que cuenten con expediente incompleto o con 

insuficiente inforniac1on de la evolución. 

CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

Los pacientes que no cuenten con expediente clínico de su evolución y los casos 

que no cuenten con el bloque representativo del tumor 

Los casos enviado:.> para revisión y que no fueron tratados en el HCSAE, 

PEMEX. 
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e) Definición de variables 

Variables epidemiológicas: 

Sexo; se referirá como F; femenino y M: masculino. 

Grupo de edad; la edad expresada en años 

Situac1on g1necolog1ca 

Prernenopaus1ca. se utihzara el número O 

Postmenopaústca. se utilizara el número 1 

Nulipara. se 1dent1f1cara con el número O 

Multípara. con el número 1 

Ut1l1zac1on de hormonoles. no con el número O y si con el 1. 

Historia familiar de carcinoma de mama. no. con el número O y si con el 1. 

Variables de d1agnost1co ctinrco 

Sospecha por nodu!o palpable. se utilizará el número O. 

Sospecha por mastografia. se utilizará el número 1. 

Variables de estad1f1cac1on 

Estadio 1 se utilizara el número 1. 

Estadio 11 el numero 2 

Estadio 111. el numero 3. 

Variables de la neoplasia 

Tamaño tumoral. expresado en centímetros 

Grado h1stolog1co. se ut1l1zara la escala de Bloom - Richardson, donde se evalúa 

la formación de túbulos. el pleomorfismo nuclear y el número de mitós1s, 

asignando grado 1 ( puntaie de 3 a 5 ). 11 ( 6 a 7 ) y grado 111 ( puntaje de B a 9 ) .. 

para su identificación se ut1hzarán los números 1. 2 y 3 respectivamente. 

Variante histológica; referida con su nombre histológico 

'" 



Subtipo histológico; referido con su nombre 

Permeación vascular; sin permeaci6n vascular se utilizará el número O y con 

permeación el número 1. 

Varíable de la expresión de marcadores moleculares: 

Receptores hormonales, ros negativos se les dara el número O y los positivos 

con el número 1 

Proteina mutada p-53. la expresión en escala del 1 al 3, de menos del 10º/o, 

moderada del 20 º/., y buena mas del 20°/a de núcleos 

Receptor del factor de crecm11ento HER-2; expresada del 1 al 3, de leve, 

moderada y buena 

Variables del primer y segundos tratamientos utilizados: 

OU1m1oterap1a. qu1n110 

Rad1oterap1a. Radio 

Mastecton1iB radicar. c1rugia 

Variables en el tiempo del segu1m1ento 

Fecha del d1agnost1co 

Fecha del tratamiento 

Fecha de la Ultima v1s1ta de control en oncologia 

Muerte. reca1da o rec1d1ba. con afmnac1ón o negación. 
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d) Técnicas y procedimientos 

Se obtendrén los bloques de parafina, con previa identificación por microscopia de luz, del 

representativo del tumor. para inmunoreacción, utilizando anticuerpos para p-53 y HER2, 

utilizando testigo para disminuir los indices de error. 

Descripción de la técnica: 

Se realizaran cortes histológicos del bloque de parafina ya seleccionado a 3 micras, 

se procedera a desparafinar 

Conforme se obtengan los resultados de la inmunoreacción, vaciar los datos a la hoja de 

recolección 11 
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RECURSOS 

A. Humanos 

a. Médico residente de patologia 

b. 3 médicos patólogos adscritos 

1 médico oncólogo 

d. 3 histotecnólogos 

1 auxiliar técnico de laboratorio 

B. Materiales 

Histoquinette 

b. Parafina 

Refrigerador 

d. Microtomo 

Estufa para desparafinar 

Incubadora de temperatura 

g. Anticuerpos para p-53 y l-IER2 

h. Porta y cubreobjetos 

M1croscopio de luz 

Hojas para registro de resultados 

k. Computadora 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

Revisión de los libros de archivo de 1998 a junio de 2003. 

b. Anotar y confirmar los diagósticos histapatológicos con los capturados en el sistema de 

cómputo. 

Vaciar los resultados de carcinomas in situ, invasor sin y con metástasis. 

\ _T~SJ:S"' r:(:~,1 ~ _ 
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d. Corroborar que los casos de carcinonla in situ y los invasores sin metéstasis consten de 

archivo clinico. 

Obtener las variables presentes en el expediente cllnico. 

f. Obtener los resultados de los receptores hormonales, las variables que conciernen al 

tumor. 

g. Obtener los bloques de parafina, seleccionar el que corresponda al tumor y que tenga 

me1or calidad histológica representativa de la lesión, por microscopia de luz y realizar 

inmunohistoquim1ca para P-53 y HER-2 

h. Vaciar los resultados de Ja mmunoreacción en la hoja 11. 

TESIS r:nT\; 
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RESUL TADOSo 

Se revisaron los casos de carcinomas de mama estudiados en el servicio de anatomía patológica 

de 1998 a junio de 2003, tanto las piezas de rnastectomias como laminillas de revisión que contaran con 

sus bloques celulares en parafina Fueron un total de 162 casos, se excluyeron 86 que fueron carcinomas 

de mama con n1etastas1s ganglionares. los restantes 76 casos, fueron carcinomas de mama sin 

rnetastasis ganglionares ( gré3f1ca 1 ). de los cuales se elimrnaron 33 por falta de expediente clinico o por 

ausencia del bloque de tejido representativo del tumor Por lo tanto ta muestra que se estudió fue de 43 

De los 43 casos con1pletos incluidos en el estudio tuvieron una d1str1buc1ón por grupo de edad. 

entre 30 - 40 años. 5 casos ( 11 36 º/., ), 40 - 50 nños 17 c.:isos ( 38 6 °,..;, ). de 50 - 60 años 6 casos ( 

13 6 °/Ó ). de 60 - 70 años. 12 casos ( 27 2 '};,)y de 70 o mas. 4 cosos ( 9 O 'X,) Con un rango de edad 

de 34 af>os el nienor y el n1.:iyor de 82 ar"los. una media de 48 años 

Con respecto a los datos clínicos que conforrné:ln las vanables. 15 pacientes fueron 

premenopélus1cas ( 34 8'7<'.. ). 28 poc1entes postn1enopaus1cas ( 65 1'!1u ) Las nulíparas fueron 4 casos ( 

9 3°/u) y las multíparas 39 pacientes ( 90 6°/u ) Ocho pacientes consum1an hormonales ( 18 6°1<,) y 35 no 

ten1an el antecedente ( 81 3'!/o ) Con respecto .:i los antecedentes familcares de carcinoma de mama. solo 

4 casos ( 9 3°/u ). si teman el antecedente y 39 pacientes no ten1an antecedentes ( 90 6º/o ) 

El aborda¡e d1ngnost1co 1nic1al en estas p;::ic1entes fue por nódulo n1;::in1ano palpable en 38 casos ( 

88 3%. ) y por mastografia 5 casos ( 11 6':/u ) 
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pre/post 
No caso No Qx edad sexo menop nul1/mult1c: uso horm i1st fam can ódulo/mast estadio clm 

1 003-:?81 61 F 1 1 o o o 3 
003-576 53 F o o o 
003-756 64 F o o o 
003-943 39 F o o o o 
003-972 59 ,- o o NV 
003-1340 61 o o 2 
002-731 45 F o o o 2 
002-810 61 o o 2 
002-850 45 o o 

10 002-1686 40 o o 
11 002-2123 52 o 1 

12 002-2163 54 ,- o o o 
13 002-2393 44 1 o o 
14 002-2173 78 o o 1 

15 002-3025 78 o o 3 

1G 001-183 39 o ü o 3 
17 001-4~-I::' ...::, o 1 
18 001-1014 82 F o o 
19 001-1036 44 u o o 
20 001-1::l5t:> 4b u o o 
21 001-1-!..:•, b2 1 o o o 
22 001-1850 4.~ o 1 o 
23 001-21-!CJ (,.~ r_1 o u 
2-! 001-2506 GG 1 o o 
25 000-2-~08 3G o 1 o o 
2G 000-2730 ·~6 1 1 o G 1 

27 000-28,! 1 45 o o ,__u 1 o o 
28 0"1~·21 ºº o <JI o o 
29 Q~¡Q.frj 5G o o 
30 009-5:-)9 G2 o o 
31 099-5S.2 1J:~ o o 
32 OD9-1 ~~·O 4.'. u o u 
33 099.1-;55 45 o o o 
34 099-2441 4~J o o o 
3:.. --.1:.·S.· ·- :·· ~ _._; o 
36 O~JS<DS o o o 3 
37 0~8-830 G1 o o 2 
38 Q~¡B-1194 61 1 o o 
39 098-1513 52 o o 1 1 
40 098-1592 43 o o 2 
41 098-2377 42 1 1 o 3 
42 098-2487 45 F 1 o o o 3 
43 098-2607 34 F o o o 3 

,~,~~----:::,r,::.1---··-¡ 
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limites qx tamaño tum orado h1st multtc variante hist oatron h1st perm vasc rec.hormon 

o 11 1 o rnedular SPC 1 o 
o 1 6 2 o ductal mf11trante spe o o 
o 2 o ductal 1nf11trante sne o o 
o 1 5 o ductal mf11trante con1edo/sol o o 
o 1 5 o ductal mf11trante spe o o 
o 3 o anocnno spe 1 o 
o 2 o ductal mf11trante spe o o 
o 4 NV o ductal mf11trante spe o o 
o 4 2 o ductal mf11trante sne 1 o 
o 1 8 1 o ductal mfittrante spe 1 
o MICf:.;:Q IN-SITU o duct31 1n-s1tu spc o o 
o 2 5 2 o ductal mfiltr<Jnle comedo/sol o o 
o 1 LOBULI o lobul111nr soe o 1 

o 1 3 IN-SITU bilateral rn1xto corn etsol/cr1 o 1 
o 3 2 no ductél! mfiltrantc spe 1 o 
o 1 2 bilateral mixto spc o o 
o NV o ductzil 1nf1ltrante spe o o 
o 1 7 o ductal 1nflltrante soe 1 o 
o 2 1-i o ductal infiltr<lnte sol1rlo o 1 

o 2 o .. o duct<:JI mf11tront0 corne/so! 1 1 

o 2 3 2 o duct<il mfi!lrantc spe o o 
o 1 3 o ductnl 1nfiltr,:.H1lt."! spe o 
o 1 o ductal 1nl1ltrante o 
o NV NV 1 ductal 1nl+ltr.cinte sp.:...· o o 
o 1 B o nicdul~H spc o o 
o 2 ~ o ductal mflitr;::inlt."! SPC o o 
o 1 B IN-SITU o ductnl 1nfiltrante con1edo o 
o 4 o duct31 1nf1ltrante spc o 1 

o 1 ,, o n1edul3r spe o o 
o o ductc:.il 1nfil1rante SP>= o 
o o ductal 1nflltr<lnte Sf>O: o 1 

o 1 " o ductal mfiltrante soe o o 
o 2 s o ducl31 1t1filtrantc con1c/cr1/p3p o o 
o 1 5 o dur:td! 1nf1llr;=inte 'O'f"H? o o 

--
ll ~--2:..-· o Pf-..PIL.--,H Sf"Je o 1 
o 1 G ductal 1nf11trante spc o o 
o 2 ~ 2 n11xto SDC o 
o 1n-s1tu 1 ductal 1n-s1tu crib1forn1e o 1 
o 1 o 2 o ductal 1nf1ltr<lnte spc o o 
o 3 5 o duct31 1nf1ltrante spe o o 
o 1 6 o medular rncdular o o 
o o duct.31 1nf1ltr.3nte oap1lartneuro o o 
o 1 5 2 o ductal 1nf1ltrante spe o o 



e;-53 HERB-82 tx inicial tx secud. fecha dx fech.1er tx f ultima cons recailmuer 
o 2 c1ruaia 03/02/2003 03/02/2003 ?4/02/2003 
o 3 c1ruaia aurn110 05/03/2003 0510312003 28/0812003 
o 3 horma 0610212003 26/03/2003 31/07/2003 
1 1 c1rua1a 20/03/2003 14/04/2003 28/07/2003 
3 o c1ruq1a au1mro 01/04/2003 16104/2003 2510812003 
2 3 c1ruq1a qu1m10 0210612003 0210612003 28108/2003 
o 1 c1rua1a qu1m10/rad10 19/02/2002 27/03/2002 26/07/2003 
3 o c1ruo1a qu1m10/rad10 21102/2002 0810412002 0510612003 
o 3 c1ruq1a ou1m10/rad10 10/04/2002 10/04/2002 2210712003 
2 1 c1ruma qu1m10/rad10 0810712002 0810712002 14/0812003 no 
1 o c1ruq1a 21/0812002 21/0812002 22/04/2003 
o 3 qu1rn10 17/08/2002 26/GS/2002 15/03/2003 
o 1 c1.uq1a au1m1ofrad10 18/0912002 24/09/2002 02/0712003 
o o ciruq1a horno 11/0712002 28.108/2002 12/0812003 
o 2 hon10 20/11/2002 02/12/2002 05/0812003 
o 2 ou1m10 2610912000 04/ 10/2001 05/06/2003 
o o qu1n110 02/03/2001 25/06/7001 12/08/2003 
o o ( /05/2001 02/0512001 08107/2003 

qu1m10/rcid 16/03t2001 07/05t7001 19!12/2002 
o tiormo 01/0612001 13/06/2001 0710812003 
o c1ruo1n horma 01/0G/2001 25106/2001 0110;·12003 
o qu1rn10 qu1rn10/r;:Jd 23/04/2001 10/0812001 24/0712003 
o o horma 21/0Ci/2001 21/0912001 22105/?003 
o 3 au1m10 c1rua1a/r3d OG/0812001 20/04/2001 1910612003 

r<Jd10 25/09/2000 25109:2000 27/05/2003 
o o qu¡m¡o 11/12/2000 12/12/2000 0210612003 
o o horma 1811012000 27112/2000 20/0412001 
o o c1rumalrad 02/09/1098 17/09/1998 29/0712003 

c1run1a rad101tior 15/12/1998 15112/1998 27/0312003 recaida 

o qu1m10/1G1d 10/03/1999 10103/1999 25/1112002 r.:icaida 
o o c1ruqrn t1orrno 03/03/ 19~l9 11 /0311999 2810812003 

7 c1ruq1a r<Jd10 06/0711999 06/07/1999 14/0812003 
o 02106/1999 21/0911999 12/08/1999 muerte 

o 
ú radio 08/01/1999 28101/1999 19/0812003 

o o rndio 05/03/1998 23/03/1998 11/0312003 
o o no 04/0511998 04/05/1998 13/0511998 muerte 

2 rnd•o 27/04/1998 2710411998 0210412000 muerte 
o qu1m10/r.:id 03106/1998 03/06/1998 1910812003 
o qu1m101rnd 02/0811998 16/0811998 19/0612003 reca1da 
2 ou1m.10/rad 14/07/1998 14/0711998 29/10/1999 muerte 
2 qu1n110 c1ruq1a/rad 12/04/1998 21105/1998 09/1012000 reca1da 

~7 
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TOTAL DE CASOS DE CARCINOMA DE MAMA DE 1998 
A .JUNIO DE 2003, EN EL SERVICIO DE ANATOMIA 

PATOLÓGICA. 

¡¡~ 
1998 1999 2000 2001 2002 2003 

En total se revisaron 162 casos de los cuales 86 casos teman metástasis 
ganglionares y 76 sm metastasts 

Gráfica 1. 
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DE LOS 76 CASOS SIN METASTASIS, SE ELIMINARON 
33 Y LOS CASOS ESTUDIADOS FUERON 43. 

01s1nbucion por grupa dt' t'd.'"ldtl'S CJ,.. nueslros C."ISUS <l.- estudie-

Gráfica 2. La distribución por grupo de edad fue mayor en el grupo de 40 a 50 años. Seguidos del 

grupo de 60 a 70 años, con media de 53.51 años, mediana de 52 años y una desviación estándar de 12. 
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Gráfica 3 

DISTRIBUCION DE LOS ESTADIOS CLINICOS 

! ! Estadio 1 

A Estadio 11 

n Estadio 111 

.; . .Ji.J_,,J lr--·-;¡;--t7"T" 
F'AT r 11 ·1····-, ~~ ~Ji.!, ~-;.ul..+Eftl 

---=...:::..:::.:::::_::_~ 
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Los estadios clínicos de los pacientes. obtenidos de expedientes. se distribuyeron en estadio clínico 1, 5 

casos ( 11.6º/o ); estadio 11, 24 casos ( 55.8%) y en estadio 111, 13 casos ( 30.2%) y un caso no se 

estadificó ( 2.3 °/o ). 

Tabla 1 Distribución de los casos segün el estadio clinico en número y porcentaje 

Esta tabla demuestra que la mayor parte de los casos ( 24 de 43 ), fueron estadio clínico 11. 



Las caracteristrcas morfo16gícas de las neoplasias analizadas, fueron las síguientes· 

El tamaño tumoral vario desde m1croscopicos. hasta tumores de 4 cm., distribuidos de la 

s1gu1ente manera. m1croscóp1cos. 1 caso. de 1 a 1 9 cm .. 20 casos. de 2 a 2.9 cm., 11 casos; de 3 o mas 

cm .. 9 casos y 2 casos no pudieron ser valorables por quim1oterap1a previa. 

Tabla 2 D1stnbuc1ón de los tamaños tumorales ( m1croscóp1cos. de 1 a 1 .9 cm . de 2 a 2.9 cm . 

de 3 o mas cm . y los no valorables ( NV ) 

1~~;;~~~~~;1 
L--~~~--i __ 4 __ ¡ 1 5 

[----T-----¡ ¡--1
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DISTRIBUCION DE LOS TAMAÑOS TUMORALES 
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Mlcroscóplcos de 1 • 1.9 crn. 

Gráfica 4. 
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r_:i Tamaño tu~c?ral) 

de 2 a 2.9 cm. de 3 o más cm. No valorables 
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El grado histológico se distribuyó de las siguiente manera: grado 1, 1 O casos: grado 11, 23 casos; 

grado 111, 3 casos: carcinomas in-situ. 4 casos; carcinoma lobulillar 1 caso y 2 casos no fueron 

valorables. 

1-----G-ra_d~o~h-•s~to_i_óg_•_c_o ____ I Ñode
4
casos 

In- s1tu 

Grado 1 ¡-----,-0----~ 
1-------G~ra-d~o~ll------- 23 --

Gradolll 3 

~·------------· 
Lobulillar 

.-~------1------

No valorable -----------2---·--~ 

------ ----------- ·- --- ---·--

El grupo mayor de casos fue del grado 11, con 23 casos. 

Con respecto a los tumores m ulticéntricos, solo hubo 4 casos y de los que se presentaron 

en fonna bilateral. fueron 2 casos. 
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Las caracteristicas moleculares observadas en los tumores con respecto a la expresión de los 

marcadores p-53 y HER-82 fue la siguiente: 

Tabla 3. NUmero de casos y la gradificación de la expresión de los casos que no expresaron p-53 

y los que si expresaron 

El valor de p-53 de O es negativo. de 1 se expresa en 10º/o. de 2 en 20º/o y 3 en mas del 20o/o. 

Considerando que solo los casos que expresan entre 20 y mas del 20%1, tienen positividad significante. 

solo 9 de 43 casos ( 20.9°/o ). expresaron en estos porcentajes 

~~~~~~-~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~- ------... 



Tabla 4. Número de casos y 0/o de los casos que no expresaron HER-82 y los que si expresaron. 

LR expresión de HER-82 de+ ( 1 ), ++ ( 2) y+++ ( 3) 

La expresión de Her-82 es s1gn1ficante cuando la intensidad es de++ o+++. en los casos hubo 17 de 43 

casos que expresaron esta intensidad. este grupo representa un 39.5º/o, en donde la modalidad de 

tratamiento se podna modificar con anticuerpo monoclonal ( trastuzumab ) 



Se correlacionó la expresión de p-53 y HER-B2 con algunas variables como estadio clínico. grado 

h1stológ1co y expresión de receptores hormonales 

Tabla 5 Con respecto a la inmunoexpres1ón de los anticuerpos y el estadio clínico 

Grupo control ( p-53 negativo) Grupo en estudio ( p-53 positivos) 

I:º c~:aT~;-¡-e~1~10 ·-------~-----·--.-- ---.-------- 1 
r--_-;-~-g-1 --- -_ ~~- -+Iº'ª~":ir~i P-=r 1 ~~~,r;1-=~~ 

1 ! ! 

_'!__ -=---~1=--==-=1 
~ ___ ? ___ _J~---' 

~-3~- __ O_! 2 _ · N_o caso p-53 cli~ -l 1 
1 37 1 o 1 2 8 3 2 ' ·¡ 

!== :~-c~H i _e¡ ! ~:-::¡=¡:=,~ 
r~Jt~tt-~=-~~~i~ ---~=~-~.:::~-ª~~- ~~ 
i:_::J~ _]:_-~_!- 3 __ J- -:::==~~=~-:]==== 

Los casos que expresan 2 o 3 de intensidad para p-53 fueron 9 de 43 casos positivos y están en 

estadio clinico de 11 y 111, mas el caso que no se valoro estadio clinico 

TWi,-3 cnr\r 
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Tabla 6. Comparación de el grupo control con el grupo en estudio, con respecto a la expresión de 

HER-82 + ( 1 ), ++ ( 2 ). +++ ( 3) y o si es negativo. según el estadio clinico. ( NV) no valorable. 

Grupo control ( HER-82 negativos) Grupo en estudio ( HER-82 positivos) 

De los casos que expresan s1gn1f1cat1varnente el anticuerpo ( 2 o 3 ), fueron 17 casos, 14 de estos 

fueron estadio 11 y 11. Solo 3 casos fueron estadio 1, por lo que se expreso en mayor número en estadio 

clínicos avanzados 
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Tabla 7. Relación entre la expresión de p-53 y HER-82. con el grado histológico. 

----------------------------------



Tabla 7.1 Resumen de la tabla 7. Expresión del Her-82 y de P-53 en relación con el grado 

histológico. 

-- ---~ ---T p-53 Y 9'ado hostologoco --q 
c:fi4-lnSltUHer:s2 ___ - - --1 114-casos-1nS1tu~fueroñP-53 pos1t1vOs- -- ----

47úl9rado-ifüerOñ- Her-82 POSil1vOs -_- ~j :11o~é~:s_9~d~l~U:r~n -p:-53 ~d1i1Vo-~--~----- - -

--,-4/ 23-Qía-dOH .. tUefon Her-=-82 PoS1tiVOS·-- ¡ 7/23 casos grado 11 fueron p-53 poa1t1vos 

113gféldOTf1--fUSron He7-s2 POS1tívOS - --- 2/3 casoS-gíado-fil. fueíOnp-53 POs1t1voS --

Her-82 y grado histológico 

•El Her-82 fue pos1t1vo en 14 de 23 casos con grado h1stolog1co 11 y de estos. 11 fueron 2 o 3 

.111 

----- ··- ---·-- ·-------------------------~ 



Table:;. a Relación de la expresión de p-53 y Her-B2 con el tamaño tumoral. 

1'·1;i1I ' 1 /11• 1 
1 

1·¡.;r.' ·•· '~ 0 í'71 T ----i 
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Tabla 9. La relación entre la expresión de receptores hormonales ( estrógenos o progesterona ) y los 

marcadores p-53, HER-B2. estadio clinico. edad y el estado menopáusico. 

Con respecto a la evolución de las pacientes. analizando los expedientes en retrospecti·Ja se 

encontró que 8 casos tuvieron reca1da o muerte. 7 expresaron p-53 y 6 expresaron HER-82, en distintos 

porcentajes. solo un caso no expresó ningún marcador 

TF~.IS r'r·.?.7 
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F19. 4. Expresión de membrana celular de HER-B2 de + + + 
(Flecha ) 

F19 5 Expresión en n1embrana celular de HER-B2 de + + 
( Flecha ) 

f ~t,:C SI::: 1.-; :-: 1'-J 
11 FA[::~~ _.,lluEN 
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ANALISIS ESTADISTICO 

La media de edad fue de 53 51 años. la mediana de 52 años y una desviación estándar de 12 

La evaluac1on de p-53 con lo evoluc1on ctinica, s1 presentaron reca1da o muerte. no tuvo significancia 

estadistica. con una X 2 de O 56 y con respecto a la expresión de Her-82. la X 2 fue de O 59 

La comparación de p-53 con el estadio clirnco. el 58 1 °/o no e>opresaron P-53 y la mitad de estos están en 

estadio 11, et valor de X 2 fue de O 38 At1ora la e>q:1res1ón de Her-82 con el estadio clínico. el 50°/o de los 

casos expresaron Her-82 y el valor de X 2 fue de O 64 

La cornparac1on del t.nn1año tumoral de 1 a 1 9 cm . que fueron los mas frecuentes tuvieron una relación 

con p-53 de x 2 = O 64 y con respecto a Her-82 la x 2 =O 31 

DISCUSION 

El estudio de la expresión de los maracadores tumorales como es p-53, HER-82. receptores 

hormonales y todas las vana bles tanto clinicas corno h1stologteas. son importantes para evaluar mejor el 

pronostico de las pacientes y planear el mejor tratamiento 

Con r~specto al c:stod10 clm+co las nt.!oplas1as que expresaron p-53 como HER-82 se 

encontraban en estadio 11 y 111 

La expres1on de p-53 y HER-82 con respecto a1 grado h1stologteo y tamaño tumoral, la mayoría 

de los tumores con grado t11stolog1co 11 y t.:irn.:iño tun1oral de 1 a 3 cm . e>q::Jresan estos marcadores 

Existe una relac1on inversa con con respecto a la expresión de los marcadores tumorales y 

receptores horn1on.:ilcs. y;::; que el mayor porcenta1e de los tumores que expresan p-53 y HER-82. no 

tienen receptores honnonales, corno se ha reportado en la literatura 
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CONCLUSIONES 

- La mayoria de los tumores 40 de 43, fueron lestones palpables. mayores de 1 cm., Y menores 

de 4 cm., aún sin ganglios positivos. 

- También 38 casos de tos 43, se diagnosticaron por nódulo palpable y solo 5 por mastografla, 

siendo nuestra población cerrada. deben diagnosticarse un porcentaje mayor por mastografia y en 

estadios cllnicos iniciales. 

- Nuestro grupo mas afectado es en edad productiva de 40 a 50 años y que representan el 38.6 

º/o. 

- El estadio clin1co 11 fue el mas frecuente con un 55.8°/o. 

- La expresión de p-53 en un porcentaje de 20 º/o o mas, fueron 9 casos de 43 y son el 20.9 º/o. 

- La expresión de Her-82 con un aintensidad de+ +y + + +, huniei-on 17 casos de 43 y son el 

- El grupo de estudio de 1998 a 1999 es pequeño, pero de los 8 casos que presentaron recaida o 

muerte, 7 fueron p-53 pos1t1vos y 6 casos e)(;Jresaron Her-82. Es decir que los pacientes del 2000 al 

2003, han tenido buena evolucKJn pero el pendo de seguimiento es corto, se expera que los pacientes 

que exp1esaron Her-B'.2 y p-53 se les de me1or seguimiento. 
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