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INTROOUCCION 

El ginecólogo Juega un papel vital en ta 1dentfffcacfOn. man!_ 

jo y referencia de la paciente con enfermedad mamaria, sea b~ 

nfgna o maligna. La mayorfa de las veces es el punto de con-­

tacto primario considerando que 1 a mama es un órgano blanco -

desde el punto de vista hormonal y debe ser parte obligada de 

la exploración rutfnarfa de la mujer. Esto obliga a que el 9! 

necólogo conozca la ffsfologfa, ffsfopatologfa y manejo de la 

misma. 

La pretens10n del reporte que se ofrece a contfnuac1Cln es el 

de conocer las caracterfsticas de la patologfa mamaria en 

nuestro medio donde el espectro de especialidades que la man~ 

Jan es tan diverso. Los conceptos que el cirujano y el glnec.Q. 

lago argumentan deben ser complementarlos y d1scutfdos con el 

grupo de especialistas o subespecfalfstas (Pat6logo. Radf61o­

go. Qu1mfoterapeuta. Radfoterapeuta, Cirujano Plástico, Psf-­

quiatra) que los crfterfos más recfentes y cambiantes obligan. 

Otro de los objetivos, y a manera de justiffcacf6n, es el de 

repasar los conocfmfentos que se poseen desde el punto de vf~ 

ta funcional y las fmplfcacfones terap~utfcas. sobre todo en_ 

patologfa benigna de la mama. terreno obl fgado del gfneco-ob~ 

tetra. 

El manejo ideal de la mama debe ser en este momento multfdfs­

cfplfnarfo. La fmplementacf6n de una Clfnfca de Mama donde se 

involucre a todos los Especialistas garantiza el manejo ade-­

c~ado de la paciente, considerando la complejidad de algunas_ 
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va rf antes. 

Asimismo se propone una Solicitud de Estudfo Anatomo-Patológ! 

co {transoperator1o o def1nftfvo} donde se fncluyen datos de_ 

fntert!s clfnfco que el Pat61ogo debe conocer; Ta conveniencia 

de desarrollar la Técnica de Receptores Hormonales en nuestro 

medio no debe posponerse por m!s tiempo. 
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FISIOLOGIA MAMARIA. 

La mama adulta cohtfene entre 16 y 18 ldbulos, cada uno de 

ellos con duetos, conductos y unidades alveolo-lobulares den­

tro de un estroma ffbrograso. Un gran namero de hormonas fn~­

teractüan en la mama normal. (Tabla l}. Las de mayor s1gn1f1· 

cacfdn son estrógeno y progesterona, prfncfpalmente de origen 

ov~rfco. Las influencias de suprarrenal e hipdffsfs son tam-­

bfdn importantes (1, 2). 

La mama es altamente sensft1va a la produccfdn de hormonas eu 
dCSgenas. Durante las fases folicular, folicular tardfa, Jatea 

y l~tea tardfa del ciclo menstrual cambios dram!ttcos ocurren 

en la anatomfa y ffsiologfa de la mama. Cambios adicionales -

acontecen durante ta menstruacfdn (3). Edema del estroma, ac­

tiv1dad secretora y la diferencfacfón celular fluctüan cfclf­

camente. 

La actividad mft6tfc~ est! asocfada con fases especfffcas. La 

mama se convierte en turgente y nodular durante la fase lütca 

y premenstrual, cuando el edema del estroma se incrementa fm­

portantemente. En la cüspfde de esta fase ocurre la dfferen-­

cfacf6n epftelfal-mfoepftelfal. La actividad secretora es ªPA 

rente en 1 a luz de los actnos. 

La dfsmfnucfón de estregeno y progesterona en la menopausia -

est! asociada con la involución mamaria. La regresi6n del ep! 

telfo glandular es incompleta, el tejido fibroso conectivo 

dfsmf nuye y la grasa se incrementa. Estos cambios ocurren pr! 

mero en la perfferia y después centralmente. La mamograffa r~ 
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vela p~rdfdas concéntricas del tejido densa conforme la meno­

pausia progresa. 

Estos cambtos cfclicos y el patrdn de 1nvolucf6n e~plican va­

rias entidades c:ltn1cas. fistol6g1cas o patológicas. Anormal! 

dades de los cambios ctclicos en Ja función ov~rfca exageran­

los eventos fisio16gfcos. Estos cambios pueden producir condl 

ciones qufsticas. ftbroadenomas o anormalidades estromo-epit! 

11a1es. 

Entidades Benignas. 

La tabla 2 muestra la correlación clinica e hfstoló91ca de 

las entidades m.!s frecuentes de la mama, todas ellas benignas. 

En estas circunstancias ld intervención mayor es innecesaria. 

En algunos casos el estado hormonal puede ser manipulada. Una 

consideración importilnte es f1U<! no todos Jos cambios en ld 

biopsia de mama están asoCiddos. con un mayor rtesgo de c~ncer 

mamario. 

La mayor{a de las condiciones beñignas son autolfmitadas. Si_ 

la anormalidad es persistente la eva1uac(ón del tejido con 

otras técnicas (aspiración de una área qufstica. btpsfa por -

asp1rac16n con agujas o biopsia abierta, etc.) es necesaria. 
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EHFERHEDAD FIBRDQUIST!CA MAMARIA. (ENFERMEDAD FIBRDQU!STICA, 
HAST!TlS QUISTICA CROHICA, ADEHOF!BROSIS, MASTOPATIA FIBROSA, 
llASTOSlS QUISTICA, MASTALG[A QUISTICA, DISTROFIA llAHARlA, Fl• 

BRDADEMOMATOSIS, EllFERHEDAD DE RECLUS, EHFERHEOAO DE SCHJMMEL 
BUSCH). 

Fisiopatologfa. 

Las hormonas reproductivas (estrogénos~ prolactina)~ las hor­

monas tiroideas y las metilxanttnas se han asociado con el d~ 

sarrol1o de mastopatfa fibroqufstica. 

La predominancia de los estrógenos sobre la pro9esterona est~ 

considerada como causa de esta entidad {Fig. 1). La progeste­

rona contraresta el efecto pro11ferativo y reduce la diferen­

c1ac16n y el número de mitosis que promueven las estr6genos.­

Las pacientes con sfndrome de tensión prernenstrua1 tienen pr_!t 

domtnancia de estrógeno sobre progesterona y mayor posfbt11dad 

de enfermedad fibroqutstlca de la mama. Estas pacientes expe-

r1rnentan cfclicamente. cerca del tiempo de la menstruación, 

trr1tabilfdad. ansiedad, insomnio, dolor p~lvico r masta1-

gia. (4,5}. 

En pacfentes con enfermedad ffbroqutstlca los ntve1es séricos 

de estrógeno est~n normales o aumentados, los niveles de pro­

gesterona en ta fase lfitea est~n disminuidos a un tercio del 

normal y la fase lútea es corta. 

Los niveles de estradiol en el tejido mamario se encuentran -

aumentados. Casi el 10% cursan con deficiencia de cuerpo lú-­

teo o anovulactdn (6,7). Las pacientes con deficiencia de pr~ 
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gesterona parecen tener c1nco veces mayor riesgo de c&ncer de 

mama en la premenopaus1a (8). 

Los niveles plasm!tfcos de prolactfna se han encontrada impo~ 

tantemente elevados en un tercio de las mujeres con mastopa-­

tfa fibroqufstfca. Esto se ha e~plicado por la predominancia_ 

estrogéntca y una defic1encfa de la fase lútea; asimismo los 

estr69enos estimulan la secreción de prolactina por la htp6f1 

sfs.(9) Sin embargo se acepta generalmente que las niveles de 

proJactina son normales en la enfermedad fibroqulstica y que_ 

no estdn relacionados can el desarrollo de mastopatla fibro-­

qufsttca o c~ncer mamario. 

Se ha especulado que las pacientes con hiperttro1dismo tienen 

mayor postb11idad de enfermedad ftbroqufstlca porque la horm~ 

na tiroidea induce hipersensibtlfdad en e1 tejido mamarlo a -

los estrógenos (10}. Sin embargo no existe evidencfa contun-­

dente que la hormona tfro1dea promueva o tenga un efecto pro­

tector en patologfa mamaria. 

La 1ngesta de met11xantinas {caf~. té. bebfdas de cela, choc~ 

late) estimula et adenosin monofosfato y el monofosfato de 

guanina en el tejido mamario y puede causar enfermedad f1bro­

qufstfca. (11}. Sin embargo la mayorfa de los autores sostie-­

nen que 14 ingesta de las mismas no ttene influencia alguna -

en el desarrollo o curso de la enfermedad. La evidencia clfn! 

ca al suspender las met11xant1n~s parece comprobar la última 

aseveración. 

En 1~s preparaciones hfstológicas el po1fmorf1smo de la enfe~ 
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medad fibroqufst1ca se documenta con f1brosfs, formactones 

qufst1cas, prol tfe:rac16n epttel 161 y atrofia lObulo .. alveolar, 

procesos que pueden coexistir en el mismo especimen. Como CO,!!. 

secuencia de la obstrucc16n de los duetos por la ffbros1s del 

estroma el material de secreción es retenido condicionando la 

di1atac16n de los duetos terminales {ectasia ductal) y al veo-­

los con formactones qu1sttcas. Esto ocurre en el 20-40% de 

las pacientes. 

El liquido de los quistes cont•ene protefnas, hormonas {pro--

1acttna, estrógenos, andrógenos, hormona del crecimiento, LH, 

fSH) glucosa, minerales y colesterol. E:l eontcnldo puede ser_ 

seroso, amarillento, verdos~. azulado, serosanguino1ento o 

sanguinolento. La calcif1caci6n de Jos quistes ocurre en aprg_ 

~imadamente 25% de los casos. 

La proltferac16n tntraduc.tal (h1perplas1a epitelial, pap1lom!. 

tosis:) y la pro11ferac10n lobular (hfperplasta del epitelio 

acinar) son considerados como procesos de la hiperestfmul a-

. c16n por estr6genos y se observan en un tercto de las pacien­

tes con enfermedad ftbroqufstica.(F1g. 2). 

LESIONES PATOLOG!CAS RELACIONADAS COtl LA EllFERHEOAO F!BROQU!.5_ 

T!CA: 

Entre los tumores benignas de 1a mama los m:is fr!:cuentes son: 

ffbroadenomas (63%). papiloma (161), macroquistes {12t), ade­

nosts esclerosan te (2:) y adenomas {2%). {Tabla 3). Estas se_ 

desarrollan bajo una predominanctd estrog~nfca y que es can--



trarestada por la 1ngesta de antfconceptf vos con mezcla de 

progesterona. 

CUADRO CLINICO Y CURSO DE LA EUFERMEDAO FIBROQUISTICA. 
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La enfermedad ffbroquíst1ca representa un problema en aproxi­

madamente 30% de las pacientes. En las autops1as se encuentra 

en 30-50% de tas mujeres premenop!usicas y en un tercio de e~ 

tas exfste prolffer-acf6n epitelial intraductal. 

Usualmente la enfermedad es multlfoccll y en mc1s de la mftad -

ambas mamas est.in fnvolucrddas~ el fnicamente las lesiones se 

palpan en forma de placas. Las manifestaciones fibroqufstfcas te!!!. 

pranas ocurren habitualmente entre los 20-25 años. pero la 

gran mayorfa (70-75:) entro Jos 35 y 45 afias. Afecta predomi­

nantemente a las mujeres con anormalidades menstruales. nulf­

paras, pacfentcs con hfstoria de abortos espontáneos, no usu~ 

r1as de antfconceptfvos orales, y mujeres con menarca tempra· 

na y menopausia tardfa. 

Clfnicamente se pueden reconocer tres fases en la enfermedad 

ffbroqufstica. En la primera fase, entre ffnes de los 20 años 

y principio de los 30, los ciclos pueden ser cortos (21-24 

días) y existe dolor mamario premenstrual alrededor de unas~ 

mana. El tejido mamario aumenta en densidad y sensibilidad, -

El cuadrante superior externo es el m.1s afectado. En la segu!!. 

da fase la enfermedad fibroqufstfca es progresiva; la nodula­

ridad (áreas duras y sensibles de algunos mflfmetros a un r.en 

tfmetro} y las placas ffbroqufsticas {2-3 cms.) se hacen más_ 
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aparentes. En esta etapa el dolor puede extenderse 2-3 sema-­

nas antes de la menstruacf4n o hfen es permanente. En la ter­

cera fase, alrededor de los 40 ai'los, la enfermedad ffbroqufs­

tfca es extensa. Las molestias son permanentes. se palpan gr~ 

pos de placas extensos. con o sfn macroqufstes (mayores de 

cm.). El contenido de estos quistes es caf~ oscuro o negruzc~ 

con una gruesa pared. (Tabla 4). 

DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD F!BROQUISTICA. 

SIGNOS Y SINTOMAS. 

La enfermedad ffbroqufstfca tiene una hfstorfa de muchos me--

ses a varios affos. los sfntomas prfncfpales son dolor mamarf~ 

(mastodfnfal; en el 40-601 de las pacientes se asocian frreg.!!. 

tarfdades menstruales, dismenorrea, 1nenometrorragfa, o qufs--

tes de ovar1o. la enfermedad ffbroqufstfca es rara en mujeres 

ovulatorias. multfparas. y en usuarias de anticonceptivos or~ 

les combinados. 

El dolor mamarlo se atribuye a la irritación nerviosa por el_ 

edema del tejido conjuntivo y la retención de secreciones (a~ 

mento de la presión en los conductos terminales} asf como af~c 

ci6n directa de Jos nervios por procesos de ffbrosis y escle­

rosis. 

El dolor de Jas mamas que no se relaciona a enfermedad ffbro­

qufstfca puede deberse a otros factores: l) mamas de gran ta­

maffo o péndulas (por hiperextensf6n de Jos ligamentos suspen. 
sores y nervios); 2} neuralgia intercostal (espondilftfs. ob~ 
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sidad, etc.); 3) cicatriz de biopsias previas; 4) trauma;S) -

transtornos psfcoemocfonales. 

En aproximadamente 20: de las pacfentes se asaetan crecfmf en­

to ganglionar axilar como consecuencia de los cambios en tos_ 

productos de desecho de ta enfermedad ffbroqufstfca. 

·En un tercio de los casos hay secrect6n por et pezOn. Los ha­

llazgos cfto16gfcos pueden incluir material amorfo (grasas, -

protefnas}. células ductales, eritrocitos. Las pacientes con_ 

secrecf6n serosangutnolenta o sanguinolenta requieren mayor ev~ 

luacf6n, dado que un tercio se asocia con carcinoma. 

La evidencia mamográffca de enfermedad fibroqufstfca lo da el 

patr6n de densidad. La utilidad de la misma se discutir.! pos­

teriormente. En cualquier paciente con hallazgos mamogr4ficos 

sospechosos la biopsia, en cualquiera de sus modalidades, es­

to! fndfcada. La ul trasonografia es complementaria en muchas -

ocasiones de la mamograffa. La convenfencfa de practicar mas­

tograffa. especialmente sf existen factores de riesgo fmpor-­

tantes1 tfenen ya un lugar perfectamente definido en el dfag­

n6stfco temprano de la enfermedad mal fgna de la mama. {Tabla 5). 

TRATAIUENTO MEDICO DE LA ENFERMEDAD FIBROQUJSTJCA. 

Antes de la fnstitucfón de cualquier tratamiento la paciente_ 

requiere de la evaluación clfnica para descartar un proceso -

maligno. El tratamiento médico pretende frenar la progresión_ 

de la enfermedad ffbroqufstica y revertir las molestias clfn! 

cas. Los dfur6ticos 1 hormonas tiroideas, progesterona,andróg~ 
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nos, ant1estr6genos, ant1prolacttna, vitaminas (A, By E), 

dehidroergotamtna, y la abstinencia de mettlxanttnas (té, ca­

f~.- chocolate, bebidas de cola) se han utilizado en el manejo 

madtco de esta enfermedad. 

La terapia con hormonas tiroideas, diuréticos, la vitamina A 

y la 8 no han probado ningún efecto terapéutico. 

Tratamiento ant1prolact1na: asumiendo que la prolact1na juega 

un papel en el desarrollo de esta enfermedad, el uso de la 

bromocrtpttna se aplica en la cltntca con reportes de mejorfa 

en 60-BOt de tos casos. En la mayorla de las pacientes los n! 

veles de prolacttna son norMales por lo que su uso racional -

no se justifica. Adem~s los efectos indeseables (n~usea, ede­

ma, hipotensión, mareo, pérdida del pelo. úlcera péptica. ce­

falea. alucinaciones) en el S0-60i de los casos y la raz6n 

de su costo, obl1qa a descontinuar este tratam1ento.(12} 

Vitamina E: la base terapéutica de la vttamtna E en la enfer­

medad fibroqufstica es su func16n como antioxidante. fnh1b1e~ 

do la oxidación de compon~ntes cClulares ese~cfales y regula~ 

do la sfntes1s de protefnas y enzimas esp~cfffcas que se re-­

quieren para la diferenciación tisular. La admfntstración de_ 

600 Ul/dfa se ha reportado como benéfica (objetiva y subjeti­

varaente) en BS~ de las pacientes. La adminfstracfón de vttam! 

na E puede reducir el riesgo de arterfoesclerosts y enfermedad 

cardfovascular por incremento de las ltpoprotetnas de alta 

densidad y d1smfnuc16n de las 11poprotefnas de baja densidad. 

En contraste los progestános causan un incremento en las de -
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baja densidad y una dismfnucf6n en las de alta densidad. Ante 

esto posfblement~ sea recomendable usar la vitamina E como 

adyuvante en el tratam1~nto hormonal de la enfermedad ftbro-­

qulsttca.(13) 

Anticonceptivos orales: las pacientes en un r6gfmen con antf­

conceptfvos orales combfnad~s se protegen de desarrollar en-­

fermedad ffbroqufstfca o condfcfones patol6gtcas asociadas 

(adenomas, ffbroadenomas, e hfperplasia at!pfca}, Como trata­

miento se describe respuesta favorable en 70-90":. La combfna­

cf6n ideal del antfconceptfvo es que la concentracf6n de es-­

trógeno debe ser baja, esto es. con predomfnancfa progest~ge­

na·. La mejorta clfnfca se observa entre los 3-6 meses en el 

90% de los casos, sfn embargo los cambios ffbroqufstfcos de 

ta mama revierten después de tos 6 meses en et ao:t:. La recu-­

rrencfa al descontinuar el antfconceptfvo es del J0-40::. El • 

concepto aceptado en este momento es que el uso de anticonceg 

tfvos orales no incrementa el rf~sgo de c.incer. Cuando el CO!!. 

tenido de progesterona es alto en et medicamento et rfesgo 

parece dfsmfnufr. (Tabla 6). (14-19). 

Progesterona y progest&genos: las bases terap6utfcas para la 

apJfcacfdn de progesterona o sfmflares son que suprfme Ja fu~ 

cfdn hfp6ffsfs-ovarfo y se opone al efecto de los estrógenos_ 

sobre el tejfdo mamarfo. El uso de la progesterona en ta fase 

1t1tea del ciclo mejora la enfermedad ffbroqufstfca en aproxf--: 

madamente 80~ de las pacientes. Las molestias Mejoraron en -

1ai después del primer ciclo de adminfstracf6n 10 mg. de me--
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drox'iprogest_ere:na _e_n l~s dla~ 15 al 25_ d~l cic~o mestrual. 

En las pacientes con enfer~e-dad f.1.~roqu1stic·a.severa la admi­

n1stract6n m&s prolongada, del d1a 4 al 25. puede ofrecer me­

jor resultado. 

Otro efecto deseable de la medroxtprogesterona es su efecto -

diurético. ya que antagontza el papel de la aldosterona en el 

tObulo distal de la nefrona. Algunas pacientes experimentan 

depresión leve en los pr-imeros dos o tres ciclos. mejorando 

posteriormente. El tratamiento a base de progesterona se adml 

ntstra entre 9-12 meses con seguimiento cada 3-6 meses. El 

401 recaen al dcscontinuarlo. 

Danazol: es un derivado andrOgeno cuyo efecto sobre hipotála­

mo, hipófisis, y ovario resulta en supresión de la funciOn 

ovártca. Disminuye las concentraciones de LH y FSH y bloquea_ 

el efecto de estas hormonas sobre el ovarto. Beneficia al 7J-

901 de las pactentes con enfermedad fibroqu1sttca. La dosis -

usual es de 100 a 600 rng/d1a por dos a seis meses. 

El 50% cae en amenorrea antes de.los cuatro meses con dosis -

de 200 mg/dla. Los efectos indeseables (acné, hirsutismo, en­

grosamiento de la voz, bochornos, vaginitis atr6fica, espas-­

mos musculares, h1pcrtensi6n) y su costo lo contraindican en_ 

la mayor1a de los casos. sus efectos a largo plazo todav1a no 

se conocen. Comparado con el uso de anticonceptivos con baja_ 

concentrac16n de estr6genos o el uso de progcstcrona no de- -

muestra superiortdad.(20,21) 
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TRATAMIENTO QU!RURG!CO DE LA ENFERMEDAD FlBROQUlSTlCA. 

La enfermedad f1~roqu1stfca se dfagnostfca en aproximadamente 

60% de todos los especfmenes de biopsia mamaria; 25% corres-­

panden a c4ncer mamario y 10% a ffbroadenomas. 

La fndfcact6n quirúrgica se basa en la explorac16n cltnfca y 

los hallazgos mamográffcos y/o ultrasonogr4ffcos, ast como 

los factores de riesgo de cada paciente. Las biopsias pueden_ 

ser: por aspiración, tnctstonales o excf stonales, estas dos -

OlttmaS casi siempre transoperatorfas. 

El análisis de la patologfa mamaria en el llospftal A.B.C. se_ 

discute en otra parte de nuestra revisión. 

TRATAMIENTO DE LA MUJER POSMErlOP.AUSICA. 

Los cambios ffbroquisticos en la mujer posmcnopaustca son 

usualmente consecuencia de la terapia sustitutiva con estr6-­

genos. Por lo tanto la adm1n1strac16n complementaria de pro-­

gesterona reduce importantemcnte este efecto. La dosis reco-­

mendada es de 10 mg. de medroxiprogesterona diaria en las prl 

meras 2-4 semanas, después 5 mg/dfa por otras 2-4 semanas, 

para continuar con 5 mg. cada 2-3 dfas. En paclentes con cán­

cer mamario previo, alto riesgo de c!ncer mamario o conecta­

sia ductal el tratamiento debe ser exclusivamente con proges­

terona. 

EllFERMEDAD BEltlGilA DE LA HAMA Y CANCER. 

La pro11feraci6n 1ntraducta1 (hiperplasia epitelial, papilom_! 
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tos1s) y la prolfferacf6n Tabular (hfperplasfa del epitelio -

acfnar) son considerados procesos por hfperestfrnu1acf6n estr~ 

génica y se observan en un tercio de las pacientes con enfer­

medad ffbroqufstfca. De acuerdo a los autores el riesgo de 

c&ncer de mama se incrementa en pacientes con prolfferacf6n 

epitelial. La proliferación ,atfpfca (dfsplasfa epitelial) es­

t! considerada como una condfcfOn precancerosa. esto es, un 

proceso transfcfonaT al carcinoma In sftu. Aproximadamente 

5-10% de las pacientes con atipla epftetfal desarrollan cal"c.:!_ 

noma en Jos siguientes 5 a 10 años. 

En 35-50~ de las pacientes con c.!ncer mamario la prolfferacf6n 

epitelial coexiste. En 20-30'.:: de estos casos Ta prolfferac16n 

es atfptca. (Tabla 7). (22-24). 
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6. Cambios en el epitelio del pez6n. 

7. Hamograff~ sospechosa o posf~fva. 

TECNICA DEL EXAHEll HAUARJO. 

La tl!cnfca del examen mamar fo se practica de 1 a sfgufente ma­

nera: 

l. Duracf6n aproxfmada de 5 minutos. 

2. Postura er"ecta, sea de pfe o sentada. 

J. Misma postura con elevacf6n de ambos brazos y después 

con las manos sobre las caderas. 

4. Aplanar la glándula mamaria entre las dos manos del -

examinador. en posfcf6n ce falo-caudal y lateral, am-­

bos con movfmfento circular. 

s. Examen de la axila. 

6. Examen de toda la glándula mamaria con la paciente en 

posfcfón Supina con los brazas de la paciente extendl 

dos atr&s de la cabeza, repitiendo el movimiento cir­

cular y presionando ligeramente sobre la pared cos- -

tal. Hacer pres16n sobre la glándula para detectar 

secrec 1 ón. 

7. Volver al examen de la axila.(28} 

La gran ventaja de la Técnfca del Examen Mamario por las muJ!_ 

res es que B0-90% de los n6dulos mamarfos son descubiertos 

por ellas.(29}. 
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6. Cambfos en el epttelfo del pez6n. 

7. Hamograft~ sospechosa o posftfva. 

TECNICA DEL EXAHEíl HAHARIO. 

La t~cnfca del examen mamarfo se practica de la sfgufente ma­

nera: 

l. Duracf6n aproximada de 5 minutos. 

2. Postura erecta, sea de pfe o sentada. 

J. Misma postura con elevación de ambos brazos y después 

con las manos sobre las caderas. 

4, Aplanar la glándula mamaria entre las dos manos del -

examinador, en posfcf6n cefalo-caudal y lateral, am-­

bos con movfmfento circular. 

5. Examen de la axila. 

6. Examen de toda la glándula mamaria con la paciente en 

posfcfón Supina con los brazos de la paciente extendi 

dos atr.is de la cabeza, repttfendo el movfmfento ctr­

cular y presionando ligeramente sobre la pared ces- -

tal. Hacer presión sobre la glSndula para detectar 

secreci6n. 

7. Volver al examen de la axf1a~(28) 

La gran ventaja de la Ti:!cnfca del Examen ttamarfo por las muj_! 

res es que 80·90i de los nódulos mamarfos son descubiertos 

por ellas.(29}. 
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COHS!DERACIONES SOBRE CANCER DE HA:~A. 

Independientemente del lugar estadfstfco que ésta entidad oc~ 

pe, sin duda~ es la causa mas importante de la muerte en muj~ 

res entre tos 39 y los 44 anos de edad, El 80S de los casos -

ocurre despu6s de los 40 a~os y sólo el 1.5~ o aún menos. en_ 

menores de JO aftas. 

Los factores de riesgo se re1ac1onan con la edad, la raza. 

edad al primer parto, enfermedad mamaria previa, historia fa­

miliar y status endócrino. 

A medida que la funcidn oviirtca disminuye. la prevalencia del 

cáncer mamario aumenta. 51 el primer parto ocurrió a ta edad 

de 16 aHos, las posibilidades se reducen a la mitad. en com-­

paración con ta edad de 30 a~os.(33,34). 

Si la menopausia ha sido inducida artificialmente, se obtiene 

un alto fndiCe de protección y la incidencia disminuye 70% st 

la ooforectomfa se realizó hac1a los 35 años. 

no parece haber relación entre mastopatfa fibro-quistica y 

clncer mamario, aunque parece existir alguna correlación si 

se encontró d1splasfa. 

La historia fam1ltar adquiere importancia cuando se ha desa-­

rrollado cáncer durante la etapa reproductiva y cuando lama­

dre o hermanas lo han tenido antes de la menopausfa~ el ries­

go se incrementa B veces~ 

Es interesante señalar que el cáncer mamarto es m!s frecuente 

en mujeres que consumen carne en su dieta. Esto podrla ser 
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una de Tas posibles razones de la menor fncfdencfa observada_ 

con dietas deffcftarfas en protefnas animales. 

Huchos -de los efectos de las hormonas Se deben a ta activa- -

cfdn de genes. En efecto, en el caso de tas hormonas esterof­

des, estimulan a las células, controlando la sfntesis de cie!. 

tas protefnas. La sfntesfs protéfca es un proceso central en_ 

et metabolismo celular y expresa directamente en los genes la 

fnformacfdn, 

El funcfonamfento de las hormonas depende de su fnteraccidn -

en el fnterfor de la célula, con moléculas protéicas llamadas 

receptores. (30) 

Cada una de las hormonas estcrofdcs afecta sólo unos cuantos 

tejidos porque en ellos están las células que contienen los -

receptores protéfcos apropfados. 

El complejo que se forma por la hormona y su receptor contro­

la la sfntesfs protéfca actuando directamente sobre el mate-­

rfal genético de la célula. 

·La conjugac16n de la hormona procura sitios en lo~ genes, di! 

ponfbles para transcrfpcfón a polfmerasa, lo que resulta en -

un aumento de la sfntesfs protéica y de .leido r1bonucléfco. 

Por otra parte, la incorporacf6n de la hormona a los sftlas -

aceptantes dá Jugar a sfntesfs de nuevas moléculas receptoras. 

Es pasible que haya reutflfzacfdn de sftfos receptares. 

En cuanto a los estrógenos, se considera que la estrena es la 

m.Ss activa en el tejido mamario. 

Existe conversión periférica de andrógenos suprarrenal es a e~ 
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tr6genos. la. androstenedfona se convierte en el tejido graso, 

1nclufdo ·el de la mama, en estrona. Parte de la estrena es m!. 

tabolfzada en el hfgado y la convierte a estrfoJ. 

Como tanto el estradfol como la progesterona no se pr-oducen -

en el ovarfo postmenop4us1co, los estr6genos que compiten por 

sftfos de ffjacf6n son la es trona y el estrfol. A mayor pro-­

porcfdn de estrfol, mayor Ja competencia por los sitios de fi 
jacf6n y menor la fncorporacf6n de es trona. 

Los antfestrdgenos como el Tamoxffen y Nafoxfdfna, compiten -

con tos estrdgenos por los sitios de ffjacfdn, dando lugar a_ 

deplecfdn de esos sitios ocupados por estrógenos, lo que cau­

sa regresfdn en el tumor mamarfo,{Jl). 

La progesterona es un antagonista de los estrógenos: modula-­

los niveles de los receptores y bloquea parcialmente el reem­

plazo de los receptores e~trogén1cos.(J2) 

Su efecto antag6n1co se dabe al hecho de que disminuye los r~ 

ceptores estrogénfcos del citoplasma e fnterffere con la re-­

tenc16n nuclear del ccmplejo conjugado y la subsecuente tras­

crfpc16n genética. 
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EPIDEMIOLDGIA DEL CANCER MAMARIO 

El cincer de la mama representa la segunda causa de mortalf-­

dad por c&ncer en la mujer. En las ~ltfmas estadfstfcas publl 

cadas por la s.s.A •• en 1976 ocup6 el 7.3% de todos los c.tnc!. 

res. (35-39). 

Los estudios preliminares del Registro Nacional del C~ncer de 

la S.S.A., en 1982, sei'lalan al cáncer mamarte con un 151 de -

los c&nceres en la mujer. 

En los E.U. reporta el 27% de todos los cánceres (1 de cada -

13 mujeres). 

La edad de mayor riesgo es a partir de los 40 ai'los, fncremen­

t!ndose en la Sa y 6a, década de la vida. 

Los factores epfdemio16gfcos, que contribuyen a la poblac16n_ 

femenina de alto riesgo son: 

Mujeres blancas. 

Menar ca temprana. menopausia tard1a. 

(mayor tiempo de accf6n de los estrógenos). 

Madre o hermana con c!ncer mamario, 

(15 veces m!s que en la población general). 

- Mujeres con enfermedad po11qufstfca recurrente. 

Dieta alta en grasas. 

Vida sexual a edad tardfa. 

Pocos hijos. 

Supres16n de la lactancta. 

- Empleo de estr6genos en tiempo prolongado. 
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- Radiaciones ionizantes. 

Factor viral, 

En el registro más reciente el cáncer de mama ocupó el segun­

do lugar en frecuencia (16:) s6\o por debajo del c~rvico-ute­

r1no (3St.). En un estudio previo en el Hospital ABC el cáncer 

de mama ocupó el primer lugar (11.3 1 global; 20.8\, en muje-­

res)" de las neoplasias malignas diagnosticadas en el aílo -

1962.(40,41) 

BIOPSIA OE MAMA. 

Los tumores mamarios son notados por la paciente en el 90\ de 

los casos, hecho Importante, pues ta positivldad de ganglios_ 

axilares está en proporción directa al tamaño del tumor prim!_ 

rto. 51 mide menos de 1 cm. s61o 7~ tiene metdstasis ganglio­

nares. SI el carcinoma está confinado al seno, la sobrevida a 

5 anos es del 75 al 90~. con metSstasts axilares es del 40 a 

60':1: a S años. El cuadrante de peor pronóstico es el inferior 

izquierdo. 

La xeromamograff a. ductografia y meumoc1stografta permiten 

d1anost1car lesiones mfnimas. no palpables que. deben ser bioa 

siadas. 

El diagnóstico definitivo de c.'incer mamario se hace sólo por_ 

histologfa. Entre las lesiones que el clinico piensa son malig 

nas s61o 30% de ellas lo son el 15: de las clintcamcnte bentg_ 

nas resultan malignas a la biopsia. 



Las bfopsfas pueden ser: 

a) por aspfracf6n 

b} excfsfonal 

e} 'tncfsfonal. 

Estas dos últimas casi siempre transoperatorfas. 
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Las biopsias mamarfas aterran a las mujeres por llevar la am~ 

naza del cáncer y mut11ac16n. 

BIOPSIA POR ASPIRACIOlt, 

Método descrito en ¡99g por Bull. y avalado por Rosemond y 

asociados. En esta biopsia se usa aguja fina para aspirar y -

obtener material cito16g1co dtagndstfco; siempre completado -

con examen ffsico y estudio radiográfico mamario. Esta pueda 

usarse como sustituto de biopsia excisfonal en la vigilancia_ 

de mujeres con enfermedad benigna o de alto riesgo. 

Este método es de consultorio, !>eguro, f~cil, barato, simple_ 

de realizar, no requiere anestesia. Con la aguja se punciona_ 

la lesión o cirea sospechosa y el material obtenido se estudia 

e 1tol691 camen te. (42) 

Esta biopsia es complementaria y no pretende ser competitiva_ 

con las transoperatorias. Es üt11 para tomar muestras, de -

.!reas inflamadas lnduradas, enrojecidas, ulceradas o donde 

la piel está retrafda o edematosa, en áreas de sospecha mamo­

gr4f1ca, por presencia de mlcrocalcificación, focos de arqui­

tectura distorsionada, micron6dulos no palpables por la cons-
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tftucf6n lobular del seno. (Areas trabeculares de bordes irr!_ 

gulares). 

TECllICA 

Se utiliza aguja calibre 18, montada en Jeringa de 5 ce,, se_. 

fntroduce la aguja aplicando succión contfnua, se toman dos .. 

a tres muestras de cada .1rea y el contenido se coloca en la- .. 

mfntllas tratadas con albúmina, que facfl ftan adhesión cetu-· 

lar. El frotfs delgado, se fija en alcohol al 951:. tas lamfnl 

llas se ti;¡en por. el método de Papanfcolau. 

El patólogo reporta es tas biopsias: 

1) no sa ti sfactor1a 

2) benigna 

3) sospechoso 

4) maligna 

El clfnfco proporciona al patólogo fnformac16n de resistencia 

tisular a la aguja, naturaleza del aspirado y datos clfnfcos. 

En enfermedad ffbroqufstica, la mama a Ja opuncfón es firme y 

el especfmen abundante en células. En el fibroadenoma, se fi­

ja con la punta de la aguj~ y el aspirado da material pobre -

en células. En el lipoma, es amarillo, gelatinoso y de moder~ 

da cantidad. 

En tejidos malignos la resistencia a la punción est! dfsminu! 

da con sensac16n de dureza, aspirado abundante, ~speso y san­

guinolento. Los frotfs malignos ~on celulares, con pérdida de 
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cohesf6n y adhesf6n celular. 

El patólogo busca .la existencia de células que reanen crfte-­

rfos- de malfgnfdad, que son: celularfdad, cohesf4n, anfsocf-­

t4sfs, irregularidad nuclear, macronucleolo eos1nofflfco y 

agregados crom!tfcos aglutfnados. 

En 1 a d1ferencfacf4n de éstas les tones ayuda observar el pol! 

morffsmo celular y las membranas nucleares. 

El dfagn6stfco hfstopato16gfco deffnttfvo, facflfta et estu-­

dfo tntelfgente del paciente y lo prepara psfcol6gfcamente p~ 

ra hospftalfzacfón futura. 

Esta técnica ahorra costos de hospftalfzacf6n, anestesia y 

cfrugfa. Las falsas positivas y negativas para el método van_ 

de 7.5 a 21%. Disminuye con la expertencfa de fnternfstas, 

cirujanos. patólogos y radf61ogos. El reporte negativo no fn­

valfda la biopsia abierta, sobre todo si la fmpresf6n cltnfca 

es de malignidad. 

La biopsia por aspfrac10n no es un mOtodo popular en nuestro_ 

·medio. y debe difundirse. por ser un proced1mfentC? f!cil de -

realizarse y al alcance de todos. (43,44) 

BIOPSIA EXCISIOHAL 

Este procedimiento transoperatorio es el de mayor uso. se re~ 

liza con la ayuda de anestesia. Importante es el buen estudio 

del paciente pues el crtterfo que impera es que puede ser pr~ 

vio a la realfzacf6n de una cirugfa m3s amplia. (Hastectomta_ 

Simple, Radical o Modfffc:ada). 



En .. este proc:edimtent;o se toma f!l tejido tumoral rodeado por 

tejido sano. El sttio de 1nc1st6n se elige en donde sea no 

problema anat6m1co a c1rugfa posterior m&s ampl ta. 

BIOPSIA INCIS!ONAL 
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Procedimiento 1nd1cado en tumoraciones que miden m~s de S cm. 

o en las que el tacnai\o del tumor. equivale a quitarla, a una_ 

Hastectomfa Simple, 
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METODOS RADIOLOG!COS EH LA OETECC!OH DE PATOLOGIA llAMAR!A 

En el momento actual se dispone de un gran nOmero de técnicas 

radiológicas en dfagn6stico de patologfa mamaria: 

l) Hamograffa: xeromamograffa 

2) Ul traso.nido 

ll Termograffa 

mamograffa convencional con placa de rayos X 

mamograffa de electrones. (sistema complejo y 

poco usado) 

4) Mamograffa por Tomograffa Computarizada. 

S) Transtlumfnación, 

6} En estudio: radtograffa digital e imagen por Resonancia 

Magn~t tea. 

En 1a clfnfca se reducen a mamograffa (~ero o convencional).· 

y ultrasonido.(45) 

La Sociedad Americana de cancer considera que para la detec·­

cfdn temprana de cancer mamario:(46) 

1) E1 autoe~amen mamarte debe de practicarse cada mes a_ 

partir de los za años. 

2) El examen médtco de las mamas debe ser realizado cada 

J aílos en mujeres de los za a 40 años; y anualnte.nte ... 

en mujeres por arriba de los 40. 

J) La mamograf1a intctal deberá practicarse entre los 35 

y 39 años; cada 1~2 años entre los 40~49 anos y anual 

mente en mujeres por arriba de los SO anos. 
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Algunas de las caracterfsticas de la xeromamograffa se anali­

zan a contfnuac16n.(45) 

La xeromamograffa es uno de Jos métodos usados actualmente 

para ta evaluacf6n de mamas determinando el tipo de patologfa 

desde et punto de vista radfogr.tffco y fundamentalmente para 

ta dctcccfOn de cAncer temprano. tambfén llamado c!ncer ocul­

to. en el cual no se palpa tumoracfOn nf se tienen datos clf­

nicos de patologfa mamaria. 

El sistema xerox 125 consiste de un Acondfcfonador. un Proce­

sador, Platos de Selenio que substituyen al film radfogr!ffco 1 

y et papel termopl&stfco donde se fmprfmfr& ta imagen con el 

"tener" azul. 

El acondicionador cargar& con iones positivos Jos platos de 

selenio, se tomar& Ta radfograffa y se pasar& al procesador -

en donde el "toner 11 seri:'i rociado sobre el plato de selenio en 

el que está una imagen latente y despu~s sera impreso en el -

papel termopl&st1co el cual por calentamiento encapsular! al 

"toner" y dara la imagen definitiva. 

tas caracterfstfcas de la imagen XeroradfogrSffca son: 

Resolucf6n de alta deffnfcfOn. 

Latitud amplia de exposfcf6n. 

Latitud amplia de registro. 

Mayor realce de los bordes. 

Contraste y control de densidad, 

lnspeccfOn con luz ambiental. 

Im&ge.nes positivas o negativas. 



F4cfl de fnterpretar. 

Mayor exactitud df.agnt:lstfca. 

Menor dosfs de radfacf6n. 

Revelado r4pfdo, en seco y a la luz del dfa. 

Costo sfmflar a ta mamograffa, 
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Desde el punto de vfsta Xeroradfogr.tffco se podrfa dfvfdfr et 

c&ncer en signos prfmarfos y secundarios. 

Los stgnos prfmarfos son: 

a) Masa. 

b) Calcfffcacfones. 

e) Patr6n ductal aumentado y/o asfmétrfco. 

Los sfgnos secundarios son: 

a) Aumento de vascularfdad. 

b) Retraccf6n o edema de piel o pezdn. 

El objeto es detectar el c&ncer antes de que de manffestacfo­

. nes ctfnfcas o sea palpable, ya que los cánceres ocultos tie­

nen menor fncfdencfa de met.tstasfs a lfnf&tfcos axflal"'es y se 

supone una mayor supervivencia. 

Se debe de considerar tres factores en ta deteccf6n de carci­

noma oculto de 1 a mama: 

a) Reconocer o demostrar el c!ncer. locaJfzacf6n de masa no -

palpable con o Sin calcfficacfones y racimos de calcfffca­

ctones sin masa. 

b) localfzacfón preoperatorfa de la masa no palpable o de las 
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calcfffcacfones. 

e) Conffrmacfón xeroradfogr&ffca o radfogriffca de la extlrp~ 

cf6n de la 1esf6n y marcar la lesión para el an.tlfsfs patg_ 

tdgfco. 

Estadfstfcamente se ha demostrado que para el diagnóstico de_ 

c.!ncer oculto. la xerograffa fue el método dlagn6stfco más 

acertado (94 a 97:1:) sobre ta mamograf1a convencional (85 a 

90:). No siendo de utilidad la termo!lraffa y el ultrasonido. 

De todos los cánceres detectados por xerograffa, de JO a 35%_ 

so11 c.tnceres ocultos. de ahf la gran importancia para realf-­

zar estudios seriados a pesar de los riesgos que implica la -

radiación. (47) 
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TRATAMIENTO DEL CANCER HAHARIO. 

El manejo del cáncer mamario, como la mayorfa de las neopla-­

sfas malignas, ofrece varias opciones: 

1) QufrQrgfco: la decfsfón para escoger un procedimiento quf­

rúrofco debe tndfvfdual izar.se. Operaciones corno la mastecto--

mfa radical modfffcada, mastectomfa radical, mastectomfa 

simple, mastectomfa segmentarfa o cuadrantectomfa son objeto_ 

de gran debate por dfstfntos grupos de cirujanos; las conclu­

sfon~s deffnftfvas para cada una de ellas parecen aun no re-­

solverse. La pretensión de la presente revisión no es la de -

agotar los pros y contras de cada una de las escuelas. (48-52) 

2) Radfoterapfa: la radioterapia actual es extraordinariamen­

te eficaz y permite el control local permanente de la enferm~ 

dad en un buen número de casos. Se está en el umbral de un 

progreso mds importante al conocer la bfologla de los tumores 

y la utilidad de combinaciones con otros proccdfmfentos tera­

péuticos. 

3) Quimioterapia: el tratamiento de cleccil5n para las etapas_ 

I y II del carcinoma de la mama es la cfrugfa. Un porcentaje_ 

variable de los pacientes volvcra:n a tener la enfermedad en -

Jos tejidos vecinos al sftfo de la rnastectomla y/o metdstasfs 

6scas, hepdtfcas. pulmonares, cerebrales, etc. La sobrevfda a 

5 y 10 a;,os esta'. Influenciada principalmente por la presencia 

de met!stasfs en los ganglios lfnfc1:tfcos de Ja axila. En el -

Registro del Instituto t/acfonal del Cáncer _(EU) el ss: de los 
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pactenes que tuvieron 1 6 m~s ganglios axilares con metásta-­

. sfs al momento de la mastectomta hablan fallecido con dfsemi­

ftacfdn de la enfermedad antes de 10 a~os. Debe entonces cons! 

derarse como una enfermedad sistémica y la meta prfncfpal de 

la terapéutica debe ser no s61o la extirpación quirürgfca del 

primario sino el evitar la dfsemfnacfOn neoplásfca.(53,54,56) 

Los criterios para seleccionar la quimioterapia adecuada de-­

pende de varios factores (receptores hormonales, local fzación 

de las met~stasfs, edad de la paciente, grado de actividad de 

la neoplasia, etc.). La experiencia del qufmoterapeuta deter­

minar& finalmente la elección. 

4) Hormonotcrapfa: que debe ser ofrecida a pacfentes con re·· 

ceptores estrogénfcos positivos. Las cornbfnacfones son rnúlt1· 

ples (acetato de rncdroxfprogesterona, andr6genos, amfnoglute­

tfmfda m~s hfdrocortfsona, tamoxifén). La cirugfa (ooforecto· 

mfa bilateral, adrenalectomfa, h1pofisectomfa) no se indica · 

ya en este momento al disponerse.de hormonales que producen 

su equivalente de manera farmaco16gfca.(55) 
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MATERIAL V 11ETODO. 

Se revisaron los reportes hf~topato16gfcos del Departamento 

de Patologfa del Hospital Americano Brft&nfco Cowdray en el 

perfodo de enero de 1982 a diciembre de 1986 (14.238) de los 

que se seleccfonaron Jos que correspondieron a tejido mamario 

(749). 

La 1nvestfgacf6n tiene las sfgufentes caracterfst1cas: 

retrospectivo, descriptivo, longitudinal y no experimental. 

La fuente de fnformacf6n fue de tipo secundario, este es, a 

través del reporte escrito de Jos especimt:nes de mama envla-­

dos al Departamento de Patologfa, recolectando los datos en -

base a hojas formularfos. 

Los datos capturados fueron: 

Número de registro en el Departamento de Patologfa. 

Fecha del estudio. 

Especialidad del H~dlto Tratante. 

Edad de la paciente. 

Espec1men enviado. 

Benigno. ma1fgno o normal. 

Dfagn6stico htstopatol6gfco. 

Requfsfcf6n o solicitud para estudio de mama. 

Comentarios. 

La reco1ecc16n de los datos corrf6 a cargo del Resfdente del 

Servicio de Gfnecologfa y Obstetricia. 
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RESULTADOS Y D!SCUS!DH. 

De los 14.238 repl:!rtes h1stopato16g1cos que se revisaron. en­

tre los anos 1982-1986 1 749 correspondieron a tejido mamario. 

esto es, el 5.26: del total. (Gr4f1ca 1-2). 

La d1str1buc16n anual por entidades benignas. malignas y nor­

males se agrupan en un total de: 

Benignos: 73:; 

Ma11gnos: 19': 

Normales: 71 

(Gráficas: 3-8). 

Con respecto al especial is ta que manejó la patologfa mamaria_ 

en nuestro medio 387 casos (51.66:} correspondieron al clruj~ 

no general. 318 (42.45'L) al glnecoobstetra y 54 (7.20::) a - -

otras especialidades como cirug1a pl~stica. Esto corrobora ta 

1mprcs16n de que el ginecoobstetra tiene la responsabilidad -

de conocer la fisiopatologfa mamaria y referir al especialis­

ta o subespecial is ta adecuado los casos que escapan a su com­

petencia. Su papel en la detección temprana es invaluable da­

do su contacto primario con la mujer. (Gráficas: 9-10) 

Los d1agn6sticos histopatolOgicos, en orden de frecuencia, 

mSs comunes fueron: Enfermedad fibroqutsttca. 

(Graftcas; 11-16). 

F i broadenoma. 

Adenocarcinoma ductal. 

llormal. 
Glnecomastla. 
Mastitis crónica. 
Carcinoma lobular. 
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Agrupados por edad nuestra poblacf6n se 1ocal1za primordial-­

mente entre los 26 y SO años. (Gr!fica 17), 

El c&ncer mamario se report6 en 142 casos -(19~ del total de 

especfmenes enviados como tejido mamario), mostrando cierta 

tendencia a incrementarse en el curso de los años analizados_ 

(1982-86), (GrH1ca 18). 

Dfstrfbufdos por edad la poblacf6n entre los 36-70 años fue-­

ron los m!s afectados. El promedio de edad en la presentaci6n 

del carcinoma mamario fue de 53.36 años, con una desviación -

de 12. 78 años. 

Ante la 1rnposib111dad de contar con estadtsticas nacionales -

se comparó con el reporte del Centro Hédico Presbiteriano de 

Columbia donde se analizaron 6000 casos de carcinoma mamario_ 

entre los años 1916-66. 

Los hallazgos fueron equiparables. (Gr~f1cas 19-20). 

Otro aspecto q~e nos interesaba conocer era el del nOmero de_ 

Solicitudes de Estudio de Patologfa llamaria que se enviaban -

·_junto con el espec1men. La solicitud existente. elaborada por 

el Jefe del Servicio Je Patologfa, incluye datos de interés -

clfnico para el diagnóstico integral de la patologfa mamaria. 

Desgraciadamente el nGmero es muy peque~o. comparado con la -

cantidad de especimenes enviados. (Graffca 21}. 

Se proponen asimismo algunas modificaciones menores a la for­

ma existente, particularmente referidos a la historia gineco­

obstétrfca y que se relacionan como factores de riesgo. 
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CONCLUS!OHES. 

1). El ginecoobstetra tiene la obligaci6n de conocer, detec-­

tar y educar a la pactente en lo referente a patolog1a mama-­

ria. Dispone de la ventaja de ser contacto primario con la m.!! 

jer que acude por otra patolog,a y en su exploración rutina-­

ria se encuentra enfermedad mamaria. Su papel en la ensenanza 

de la técntca de exploración mamaria permittrta. junto con 

otros métodos. un diagnóstico m!s temprano y un mejor pronós­

tico. 

2). En un medio privado como el nuestro las especialidades 

que manejan mama es diverso. Es necesario reconocer la compe­

tencia de aquellos que tienen mayor eiperiencia y entrenamie~ 

to en su resolución, especialmente la enfermedad maligna. Los 

conceptos acerca de la biologfa del cáncel" mama1"io son cambi!_n 

tes, lo que obliga a mantene1"se actualizados. 

3). La complejidad del manejo de la patologfa mama1"ia hace 

conveniente la implementación de una C11nica de Mama donde se 

involucre a diferentes Especialistas y Subespectalistas con -

el fin de maneja!" integralmente a la paciente. 

4). El carcinoma mama1"io es una patologfa frecuente en nues-­

tra pob1aci6n (Hospital ABC). En 1982 fue la enfermedad neo-­

pl&sic~ maligna más frecuente en la mujer, par arriba de ti-­

roides y cérvix. Esto justifica poi" mucho la conveniencia de_ 

disponer de la técnica de Reccpto1"cS Hol"monales, por lo que -

implica esto desde el punto de vista terap~utico y pronóstico. 

La edad de presentación del carcinoma mamaria es semejante a 
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otros estudios (53.3 años de promedio en los 142 cas~s detec­

tados) 

5). El Pat61ogo requiere de la fnformacf6n c11nfca adecuada -

y en nuestro medfo es la excepcf6n. La sotfcftud existe y de­

be ser enviada junto con el especfmen. 



TABLA 1. 

HORMONA 

Estrógenos 

Progesterona. 

Testosterona. 

Glucocorticofdes. 

Insulina. 

Prolactfna. 
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EFECTOS, 

Necesaria para el crecfmtento ductal y alveo-
1 ar y sensfbilfza el tejido glandular para la 
accf6n de insulina, glucocortfcofdes. y pro-­
lactina. tlo necesaria para el mantenfmfento -
de Ta lactancia. Estimula Ja producción de 
hormona estimulante de tfrofdes y prolactfna. 
Estimula la caseia y lactosa en su sfntesfs. 
Necesaria para la dfferencfacf6n alveolar. 
No necesaria para la formación ductal. 
No Inhibe la lactancia cuando se establece. 
Causa destrucción mesenquimatosa de la gl<lndu 
la mamaria durante el perlado critico de la-: 
sensibilidad a la testosterona. 
ilecesarfos para el crecimiento m<lximo de los 
conductos. Estimula la formación del reticulO 
endopl.1smfco rugoso y la dfferenclacf6n del -
aparato de Golgi. Promueve el crecimiento 10-
bulo-alveolar. Necesarios par-a la acción de -
prolactfna, 

Estimula las mitosis del epitelio alveolar.Ne 
Ce5arla para la actividad secretora. Estimul'd 
la formación del r~titulo endopl.tsmfco rugoso. 
flecesaria para la lactogénes Is y mantenimien­
to de la lactancia. 

Lact6geno Placentaria 
Humana. Presente en la segunda mitad del embaraz.o, Es 

tfmula la lactog~nesis. -
Hormona del Cr-ecf- Necesaria para crecimiento ductal (adolescen-
mfento. cia). 
Hormona Tiroidea. 
Oxftocfna. 

Incrementa la respuesta secretora epitelial. 1 

Causa contractflfdad de las c~lulas mfoepfte- ¡' 

lfales. 

Hccarty KS Jr, Glaubftz LC et al: The breast, anatomy and phfsfolo 
gy; en: Aejthetfc Breast Surgery. Baltfmore, Wfllfams and Wflkfns7 
1983. Pags.: 1-10. 
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TABLA 2. 

CORRELAC 1011 CL IN 1 CA OE LOS CAllO JOS H 1STOLOG1 COS. 

Ent 1 dad 

Hecrosts 
grasa 
011atactón 
duc ta 1 

Ftbroadeno 
ma. -

Hastttts. 

Ad e nos t s 
Esclero­
san te. 

Hiperplasta 
lobular, 

lltperplasta 
cptteltal 
1ntraductal 
o actnar. 

Ectasia 
ductal, 

Ettologta Fts1opatolog1a 
Trauma.tsquemia.oegeneract6n de 

· los adtpocttos. 
EsttmulactOn Obstrucción de 
de progestero los con.duetos. 
na o estr6geños, 
Estimualci6n de Proltferac16n 
estrógeno con de tejido ft­
falla de cuerpo broso. 
1 ú teo. 

Infecci6n 
Extravasación 
de secreciones 

Oesconoctdo, 

Esttmalactón 
excesiva de 
estrógenos. 

Hormona 1. 

Reacción tnfl!. 
mato ria 

Prol 1 ferac16n 
mioep1te11al. 
Patrdn tnftltra 
ttvo del parén":' 
quima. 
Est_tmulación por 
es trógcnos, u 
otros f!rmacos. 
Esttmulac16n de 
estrdgenos sin 
oposict6n de 
pro ges té ro na, 
Las formas seve 
ras se asoctan-
con c.1ncer. 

Presentac16n c11nica. 
H6vtl.ft1me, tndurada. 
Historia de trauma, 
Varia con el ciclo 
menstrual, mas evidente 
en la fase 10tea. 
Unilateral, firme, movt 
ble, crecimiento lento7 
pacientes jóvenes, 

Mastodtnta aguda o cr6-
ntca. Frecuentemente bt 
lateral. Responsable a­
los anttbtOticos cuandO 
es infecciosa. 
Firme, masa fija, puede 
confundirse con c!ncer. 

Puede asociarse a galac 
torrea o en mamas tac-~ 
tan tes. 
Secreción sangutnol~nta 
por el pezón, ( 11 pap11o­
matos1s"). 

Obstrucción, 
atroftao lac 
tancta. -

Oistcns16n de los Secreción por el pezón 
duetos colectores. o retracción en casos 
Intensa reacción severos. -
inflamatoria peri 
ductal por extra-
vasac 16n de secre 
cienes. -

McCarty KS Jr, Glaubtt.z LC et al: The breast, anatomy and phisto--
logy •• , ••••. 



FIGURA l. 

Enfermedad 
fn1cta1: 

Enfermedad 
flortda: 

Enfermedad 
cr6nfca: 
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Reaccf6n subepttel tal (estroma) como consecuencia 
de la predominancia estragénfca. 
Tejfdo conjuntivo~ Edema, proltferacl6n de ft­

broblastos, ffbrosis del t~ 
jfdo fntra y pertlobular. 

Estfmulactón epitelial inducida por estr6genos. 
Epitelio glandular->ProliferactOn fntraductal,­

hfperplasfa lobular. 

Proceso tnvolutf vo. 
Cambios regresfvos--.Atrofta lObula-alveolar, es 

clerosis, ectasia ductal, -
formaci6n qu,sttca. 

Ffsfopatologfa de la Enfermedad Ftbroquistfca. 

FIGURA 2. 

Epitelio ductal: 

Htperplasfa 
epitelial: 

Atfpfa epitelial: 

Factores genéticos, hormonales (estrógenos), am-­
bfentales (carcfnógenos), y metabOlico-bioqufmt-­
cos. 
Prol 1ferac16n ep1tel 1al~ Hiperpl asia. 

{reversible) 
Est1mulac16n persistente, crecimiento inherente. 
Olsfunc16n metabó11i:a --=>At1p1a 

{re·1ers 1 ble ?) 
Realización oncogénica -.,.Carcinoma In sltu 

Flsiopatologfa de la prollferac10n epitelial. 
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TABLA 3. 

LESIOHES PATOLOGICAS RELACJOllADAS COH LA EllF.rIBROQUIST!CA 

Papiloma: En SOS masa subareolar y/o secreción sanguinolenta. 
Mastodin1a en 2oi. 
Los papilomas solitarios parten principalmente ~e los 
conductos retroalveolarcs. Los múltiples de los conduc 
tos periféricos (asociaci6n con carcinoma). -

Adenoma: Prfnc(palmente durante la lactancia debido a la hiper­
estimulación estrogénica. 

F1 broadenoma: 
Tumor ffbroepitelial {múlt1ple:10-20t¡ bilateral: 3-Sl 
20-30: de la patologfa en la mujer menor de 25 aftas). 
Edema del estroma inicial seguido de proliferación duc 
ta.1. -
Asoc1aci6n con metaplasia ap6~rlna en 20-30:. 
Degeneración maligna: menos de 1% (principalmente cis­
tosarcoma filodes}. 

Adenos1s esclerosante: 
Es la úntca condición bcni9na con invasiOn epitelial 
hdcla el estroma. 
Tres fases.: 1} epitelios.Is. 2) esclerosts focal, 3) 
pérdida del epite1io tabular. 
Las células epiteliales dentro del tejido fibroso re-~ 
cuerdan la imagen del carcinoma escfrroso. 
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TABLA 4. 

CUADRO CLIHICO Y CURSO DE LA EHF. FIBROQUIST!CA, 

Dolor mamario: En más del 50S el dolor es bilateral (predominante 
mente cuadrante supero-externo). En 15-30~ el do-= 
lor se irradia hacia la axila. 

Secrec16n por el pez6n: 
En 20-40: de las pacientes· con enfermedad f1bro- -
qufstica. En 2-3~ de las pacientes se diagnostica_ 
carcinoma. 

Secreción sanguinolenta por el pez6n: 
En 50-60~ la proliferación intraductal (papiloma)­
es la causa. El 30-40! se asocia a carcinoma {des­

Curso el fnico: 

TABLA 5. 

pués de los 50 años el porcentaje sube a 64t. 

Fase 1: fibrosls moderada del estroma. sensibi11 
dad premenstrual de las mamas. -

Fase IJ: fibrosis pro9resiva (aumento en la con-­
sistencia y sensibilidad de las mamas. -
formaciones quisticas, nodularfdad mode-
rada). . 

Fase ltl: fibrosis pronunciada, formación de macro 
quistes y nodularidad pronunciada (''emp~ 
drado~). -

DIAGNOSTICO DE LA EllFERHEDAD FlBROQUISTICA. 

Hamograffa: Sensibilidad para diagnosticar enfermedad fibro·­
qufstica: 80%; para cáncer mamario: 60-9Sio macr~ 
calcificaciones (mayores de .5 mm): en pacientes_ 
con quistes, lipomas, adenosis esclerosante y ec­
tasia ductal; microcalc1ficaciones (usualmente de 
.1-.3 mm): en 40-60: de pacientes con enfermedad 
fibroqulstica, y en 10-301 de pacientes con carcT 
noma clfnicamente oculto (la mitad de estos son= 
carcinomas in sltu). 

Ul trasonograffa: 
Sensibilidad para diagnosticar enfermedad fibro-­
qulstica: 80%¡ para macroquistes: 100%> para dia9,. 
nóstico de cdncer: 60-80%. !lo detecta calcifica-­
ciones. 

Asp1rac16n con aguja mul tiperforada: 
Sensibilidad para diagnóstico de enfermedad fibra 
qufstica y pral i fe ración epi tel lal: 80-90:::. Para: 
diagnóstico de cáncer mamario: 90-1001 • 

. . _____ ._ .... -- " ...... ---< 
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TABLA 6. 

AllTICONCEPTIVOS ORALES Y RIESGO DE CAllCER MAMARIO. 

Sertes." 

Centro para el .. 
Control de En- .. 
fermedades (1983) 
Centro para el -
Control de Enfer 
medades {1984) -
Pike ot al 

(1983) 

Vesey et al 
(19Sl) 

Hennekens 
(1984) 

Rosenber9 
( l 984) 

TABLA 7, 

et a 1 

et a 1 

Duración. 

Indeftnido 
Másdellá 

4-6 d 
+ 6 a 

4-s a 
+ 6 a 

Indefinido 

Indefinido 

I nde f 1 n f do 
+ 5 á 

Riesgo 
Relativo 

0.9 
o.a 
o.a 
o. 9 

2.0 
4.9 

o. 9 

1.0 

1.0 
J. o 

Comentarios. 

N1 la duración ni el 
tipo de anticoncepti 
va se relacion con -
cáncer mamarlo. 

El anttconceptivo al 
to en pro9esterona -:: 
incrementa el riesgo. 

Las usuarias de m!s. 
de 10 á reducen el -: 
riesgo. 
El uso por m3s de 5 
á no incrementa el -: 
r \.esgo. 

ENFERMEDAD F1BROQUIS1!CA cor1 PROLIFERAC[Otl EPITELIAL 
INCIDENCIA Y RIESGO DE CANCER MAMARIO 

Enfermedad Fibroqufstica. Inc1dencfa (%) Riesgo de Ca. 

Sfn pro11ferac1ón epfte11a1 'º Aumenta 0-2 veces 

Prol 1ferac1ón epitelial io Aumenta 2-4 veces. 

Proliferación atfpfca 10 Aumenta s veces. 
1ntraducta1. 
At1pfa epitelial más h.fsto- Aumenta 11 veces. 
ria fam111ar de Ca mama 
Proltferac16n 1obular l· Z AuMenta 4-6 veces~ 
atfpica 
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I,• SOLICITUD DE ESTUDIO TRANSOPEAATORIO DE Cl.ANOULA HAMRIA, EL OIA, __________ _ 

A LAS ____ HRS, C 1 RUJAllO _______ _ 

2,• DAtQS 0[ IDEMTIFICACIDN DE LA PACIENTE: 

NOHBRE EDAD ___ ao_REG----:,.-

[HSAPAZAOA@@ ANTl(OllC[PTIVOS@© f'\ASTOCRAFIA @@ 
ax. RAOIOLOGICO: _______________________________ _ 

J.- ax. CL1HICO: __________ :::---::::----------------------

... - HISTORIA l'"AHILIAR 0[ CA. KAMAIUO @ @ 
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