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INTRODUCCION

E} ginecdlogo juega un papel vital en la identificacidn., mang
Jo y referencia de la paciente con epfermedad mamarfa, sea bg
nigna o maligna. La mayorfa de las vaces es el punto de con--
tacto primario considerando que la mama es un drganc blanco -
desde e¢1 punto de vista hormonal y debe ser parte obligada de
la exploracidn rutinaria de la mujer. Esto obliga a que el gi
necdlogo conozca la fisfologfa, fisiopatologfa y manejo de la
misma.

La pretensidn del reporte que se ofrece a continuacidn es el_
de conocer las caracterfsticas de 1a patologia mamaria en - =~
nyestro medio donde el espectro de especialidades que la mang
Jan es tan diverso. Los conceptos que el cirujanc y el ginecsh
logo argumentan deben ser complementarios y discutides con el
grupo de especialistas o subespecialistas (Patslogo, Radidilo-
go, Quimioterapeuta, Radfoterapeuta, Cirujano Plistico, Psi-~-
quiatra) que los criterios mds recientes y cambiantes obligam
IDtro de los objetivos, y a manera de justificacidn, es el de_
repasar 10s conocimfentos que se poseen desde el punto de vis
ta funcional y las implicacliones terapéuticas, sebre teodo en_
patologfa benigna de 1a mama, terreno obligadoe del gineco-obs
tetra.

El manejo ideal de la mama debe ser en este momento multidis-
ciplinario. La implementacidn de una Clinica de Mama donde se
involucre a todos los Especialistas garantiza el manejo ade--

cuado de la paciente, considerando l1a complejidad de algunas_



variantes.

Asimismo se propone una Solicitud de Estudio Anatomo-Patoldgi
co {transoperatoric ¢ definitivo} donde se incluyen datos de_
interés clfnico que el Patdlogo debe conocer; la conveniencia
de desarroliar la Técnica de Receptores Hormonales en nuestro

med{io no debe posponerse por mds tiempo.



FISIOLOGIA MAMARIA.

La mama adulta contiene entre 16 y 18 ldbulos, cada uno de -
ellos con ductos, conductos y unidades alveolo-lobulares den-
tro de un estroma fibrograso. Un gran nimero de hormopas {n=-
teractian en la mama normal, (Tabla 1}). Las de mayor signifi=
cacifn son estrdgeno y pProgesterona, principalmente de origen
ovdrico. Las {nfluencias de suprarrenal e hip6fisis son tam--
b1&n importantes (1, 2).

La mama es altamente sensitiva a la produccién de hormonas en
ddgenas. Durante las fases folicular, folicular tardla, ldtea
y ldtea tardfa del ciclo menstruyal cambios dramdticos ocurren
en la anatomfa y fisiclogfa de 1a mama, Cambios adicionales -
acontecen durante la menstruacién (3). Edema del estroma, ac-
tividad secretora y la diferenciacidn celular flyctidan cficli-
camente.

La actividad mit6tica estd asociada con fases especificas. La
mama 5@ convievte en turgente y nodular durante la fase litea
.y premenstrual, cuando &1 edema del estroma se incrementa im-
portantemente. En Ja cldspide de esta fase ocurre l1a diferen--
ciacidn epitelial-mioepiteljal, La actividad secretora es apa
rente en la luz de los acinos.

La disminucibn de estrégeno y progesterona en la menopausia -
estf asociada con l1a Iinvolucidn mamaria. La regresidn del epl
telio glanduiar es fncompleta, el tejido fibroso conective -
disminuye ¥ la grasa se incrementa. Estos cambios ocurren pri

mero en la periferia y después centralmente. La mamografia re
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“vela pérdldas concéntricas del tejido densa conforme 1a meno-
pausia progresa.

Estos cambios ciclicos y el patrdn de involucidn explican va-
rias entidades clf{nicas, fisioldgligas o patolboicas, Anurmall
dades de Jos cambles cTelicos en la funcifn ovdrica exageran-
los eventos fisioldégicos. Estos cambios pueden producir condi
ciones qufsticas, fibroadenomas o anormalidades estromo-epite

Tiales.

Entidades Benignas.

La tabla 2 muestra la correlacian clinica e histoldgica de -
Tas entidades md&s frecuentes de la mama, todas ellas benignas.
En estas circunstancias la intervencidn mayor eos innecesaria.
En algunos casos el estado hormonal puede ser manipuladao. Una
consideracidn importante es nue no todos los cambios en la =
biopsia de mama estdén aspciados con un mayor riesgo de cdncer
mamario,

Le mayoeria de las cond{iciopes benignas son autolimitadas. Si_
1a anormalidad es persistente Ya evaluacidn det tejido con ~
ptras técnicas {aspiracidn de una $rea qufstica, bipsia por -

aspiracidn con agujas o biopsia ablerta, etc.) ¢s necesaria.



ENFERMEDAD FIBROQUISTICA MAMARIA. (ENFERMEDAD FIBROQUISTICA,

MASTITIS QUISTICA CROMICA, ARENOFIBROSIS, MASTOPATIA FIBROSA,
MASTOSIS QUISTICA, MASTALGIA QUISTICA, DISTROFIA MAMARIA, FI-
BROADENOMATOSIS, ENFERMEDAD DE RECLUS, ENFERMEDAD BE SCHIMMEL

BUSCH) .
Fisiopatoliogfa.

Las hormppas reproductivas {estrogfnos, prolactina), las hor-
monas tiroideas y las met{lxantinas se han asociado con el de
sarro¥io de mastopatfa fibroguistica.

La predominancia de los estrdgenos sobre Ta progesterona estd
considerada como causa de esta entidad {Fig. 1). La progeste~
raona ¢ontraresta el efecto proliferativo y reduce 1a diferen-
clacidn y 21 nimero de mitosis que pramueven las estrégenos. -
Las pacientes con sindrome de tensién premenstrual ticnen pre
dominanctia de estrdyeno sobre progesterona y mayor posibilidad
de enfermedad filbroquistica de 13 mama. Estas pacientes expe-
rimentan cfclicamente, cerca del tiempo de la menstruyacibnp, -
~trritablilidad, ansiedad, insemnlo, dalor pélvice y mastal- -
gia.(4,5).

En paciantes con enfermedad fibroquistica los niveles séricos
de estrigeno estdn normales o aumentados, 1os niveles de pro-
gesterona en 'a fase litea estin disminuidos a um tercto del
normal y la fase Tdtea es corta.

tos niveles de estradiol en el tejido mamaria se encuentran -
aumentados. Cas{ el 70% cursaa ¢on deficiencia de cuerpo Ji--

teo o anovulacidn {6,7). Las pactentes con deficiencia de pro



gesterona parecen tener cinco veces mayor riesgo de céncer de
mama en }a premenopausia {8).

Los niveles plasmiticos de prolactima se han encontrade impor
tantemente elevadps en un tercio de las mujeres con mastopa--
tfa fibrogufstica. Esto se ha explicado por la predominancia_
estrogénica y una deficiencia de Ya fase litea; asimismo los_
estrdgenos estimulan 1a secrecidn de protactina por 1a hipofi
§15.(2) sin embargo se acepta generalmente que las niveles de
prolactina son normales en la enfermedad fibroquistica ¥y que_
no gstdn relacionados can el desarrollo de mastopatia fibro--
quistica ¢ cdncer mamario.

5@ ha especuiado que Tas pacientes ¢on hipertiroidismo tiencn
mayor posibilidad de enfermedad fibroguistica porque la hormo
na tiraoidea induce hipersensibilidad en el tejido mamario a -
105 estrdgencs {10). S{n embargo no existe evidencia contun--
dente que 13 hormona tiroidea promueva g tenhga un efecto pro-
tector en patolegfa mamaria.

L2 ingesta de maet{lxantinas {café, té., bebidas de cola, choco
late) estimula et adenosin monofosfato y el monofosfate de -
guanina en el tejido mamario y puede causar enfermedad {ibro-
quistfca.{11}. 5in embargo la mayorfa de los autores sostie~--
nen que la ingesta de las mismas no tlene influencia alguna -
en el desarrallo o curso de la eafermedad, La evidencija clini
ca al suspender las metilxantinas parece comprobay 1a Oltima_

aseveracifn.

En i1as preparaciones histeldgicas e) polimerfismo de la anfeg



medad fibroquistica se documenta cen fibrosis, formacianes -
quisticas, proliferacidn epitel{al y atrofia YShulo-alveolar,
procesos gue pueden coexistir en el mismo especimen. Lomo c¢on
secyencia de la obstruyccitn de 1os ductos por ta fibrosis del
estroma e} material de secrecifin es retenfde condicionanda la
dilatacidn de Jos ductos terminales {ectasia ductal) y alveo--
los con formactones guisticas., Esto acurre en el 20-40% de -~
1as pacientes.
E} tfquido de Jos quistes gcontiene protefnas, hormonas {pro~-
tactina, estrdgenos, andrigenos, hormona dei crecimiento, LH,
FSH} qlugasa, minerales y colestero). £ contenide puede ser_
seroso, amariilento, verdoss, azulado, serosanguinolento o -
sanguinolente, La calciftcacidn de los gquistes ocurre en apro
ximadamente 25% de Jos casos.
La proliferaci{dn intraductal (hiperplasia epitelial, papiloma
tosis} ¥ Y2 proliferacidn lTobular [hiperplasta del epitelfe -
acinar) son consideradas como procesos de 14 hiperestimula- -
~cién por estrlgenos y se observan en un tercio de las paciea-

tes con enfermedad flbrogufstica.{Fig., 2).

LESIGNES PATOLOGICAS RELACIONADAS CON LA ENFERMEDAD FIBROQUIS
TICA:

Entre los tumores benignaos de 1a mama los md&s frecuentes son:
fibroaddenomas (63X}, papiloms (16%), macroquistes (12%), ade-
nosis esclernsante {2%) y adenomas (2%). {Tabla 3). Estas se_

desarrollan haje una pradominancia estrogdnica y que es con--
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trarestada por la 1ngesta'de anticonceptivos con mezcla de -~

progesterona.

CUADRD CLINJCO Y CURSO DE LA ENFERMEDAD FIBROQUISTICA.

La enfermedad fibroqufstica representa un problema en aproxi-
madamente 30Z de las pacfentes. En 1as autopsias se encuentra
en 30-50% de 1as mujeres premenopiusfcas y en un tercio de es
tas existe proliferacidn epitelial intraductal,

Usualmente la enfermedad es multifocal! y en mis de la mitad -
ambas mamas estin fnvolucradas; clfnicamente las lesiones se_
palpan en forma de placas. Las manifestaciones fibroqufsticas tem
pranas ocyrren habftuaimente entre ltos 20-25 afos, pero la -
gran mayorfa {70-75%) entre Tos 35 y 45 afos. Afecta predomi-
nantemente a las mujeres con anormalidades menstruales, nulf-
paras, pacilentes con historia de abortos espoatdneos, NO usua
rias de anticonceptivos orales, y mujeres con menarca tempra-
na y menopausia tardfa.

Clfnicamente se pueden reconocer tres fases en la enfermedad_
fibrogqufstica. £&n la primera fase, entre fines de los 20 ados
y principio de los 30, 1os ciclos pueden ser cortos (21-24 -
dfas) y existe dolor mamario premenstrual alrededor de una se
mana. E1 tejido mamario aumenta en densfdad y sensibllidad, -
El cuadrante superior externo es el mis afectado. En la segqun
da fase la enfermedad ffbroqufstica es progresivas la nodula-
ridad (dreas duras y sensfbles de 2lgunos milfmetros a un cen

tfmetro} y las placas fibroqufsticas (2-3 cms.) se hacen mis_
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aparentes. En esta etapa el dolnr.puede extenderse 2-3 sema--
nas ante;'de 1a menstruacidn o bien es permanente. &n la ter-
cera fase, alrededor de Jos 40 afios, la enfermedad fibroquis-
tica es extensa. Las molestfas son permanentes. Se palpan gru
bos de placas extensps, ¢oh 0 sin macroquistes {(mayores de 1}
em.}. E1 contenido de estos quistes es caf@ oscurc o negruzce,

con una gruesa pared. {(Tabla 4},

DIAGHOSTICO DE LA EHFERMEDAD FIBROQUISTICA.
SIGNOS Y SINTOMAS.

Lz enfermedad fibroqufistica tiene wna historia de muchos me--

ses a varios aflos. Los sfntomas principales son dolor mamario.
(mastodinials en el 40-60% de las pacientes se asocian irregy
laridades menstruales, dismenorrea, menometrorragia, o quis--

tes de ovario. La enfermedad fibroqufstica es rara en mujeres

ovulatorfas, multfparas, y en usuyarfjas de anticonceptivos ora
Tes combinados.

El dolor mamarfo se atribuye a la {rritacidn nerviosa por el_
edema del tejido conjuntive y la retencidn de secreciones (ay

mento de Ta presidn en los conductos terminales) asf como afec
cjdn directa de los nervios por procesos de fibrosis y escle-

rosis.

E1 dolor de las mamas que no se relacifona a enfermedad fibro-

qufstica puede deberse a otros factores: 1} mamas de gran ta-

mafic 0 péndulas {por hiperextensidn de Ytos ligamentos suspen
sores y nervios)}: 2) neuralgia intercostal {espondilitis, obe
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sidad, etc.}; 3) cicatriz de biopsias previas;'ﬁ) f}aumé;S) -
transtornos psicoemocifonales. . -

En aproximadamente 20% de las pacientes se asocian crecimien-
to ganglionar axilar como consecuencia de los cambio§ en los_
productos de desecho de la enfermedad fibroqufstica.

"En un tercio de los casos hay secrecién por el pezén. Los ha-
1lazgos citoldgicos pueden incluir material amorfo (grasas, -
proteinas), células ductales, erftrocites., Las paclentes con_
secrecidn serosanguinolenta o sanguinolenta requieren mayor eva
luacién, dado que un tercio se asocia con carcinoma.

La evidencia mamogrdfica de enfermedad fibroquistica 1o da el
patrén de densidad. La utilidad de 1a misma se discutird pos-
teriormente. £n cualquier paciente con hallazgos mamogréificos
suspechosos la bfopsia, en cualquiera de sus modalidades, es-
td indicada. La ultrasonografia es complementaria en muchas -
ocasfones de la mamograffa. La conveniencia de¢ practicar mas-
tograffa. especialmente si existen factores de ricsgo impor=--
tantes, tienen ya un lugar perfectamente definido‘en el diag-

ndstico temprano de la enfermedad maligna de l1a mama.(Tabla 9.

TRATAMIENTO MEDEICO DE LA ENFERMEDAD FIBROQUISTICA.

Antes de la institucidn de cualquier tratamiento l1a paciente_
requiare de la evaluacidn cifnica para descartar un proceso -
maligno. E1 tratamiento médico pretende frenmar Ja progresibn_
de la enfermedad fibrogquistica y revertir las molestias clfni

cas. Los diuréticos, hormonas tiroideas, progesterona,andrége
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nos._ant1e§tr69enos. antiprolactina, vitaminas (A, B ¥y E), -
-dehidroergotamina, y_la abstinencia de metiixantinas (té, ca-
fé;'chqco1ate, bebfdas de cola) se han ut{lizado en el manejo
médico ae esta enfermedad.

La terapia con hormonas tiroideas, diuré&ticos, la vitamina A
¥ la B no han probade ningén efecto terapéutico.

Tratamiento antiprolactina: asumiendo que la prolactina juega
un papel en el desarrolio de esta enfermedad, el uso de la -
bromocriptina se aplica en la clinica con reportes de mejorfa
en 60-80% de 1os casos. £n la mayorta de las pacientes los nl
veles de prolactina son norwales por lo que su uso raciomal -
no se justifica. Ademds los efectos indeseables (niusea, ede-
ma, hipotensidn, mareo, pérdida del pele, dlcera péptica, ce-
falea, alucinaciones) en el 50-60% de los cesos y la razén -
de su costo, obliga a descontinuar este tratamiento.(l2)
Vitamina E£: Ja base terapéutica de ia vitamina E en 1a enfer-
medad fibroqufstica es su funcién como antioxidante, inhibien
do la oxidacidn de componentes celulares esenciales y regulapn
do 1a sfntesis de protefnas y enzimas espgcificas que se re--
quieren para la diferenciacién tisular. La administracidn de_
600 Ul/dia se ha reportado como bendéfica {objetiva y subjeti-
vamente) en B35% de las pacientes. La administracidn de vitami
na E puede reducir el riesgo de arteriocesclerosis y enfermedad
cardiovascular por incremento de las lipoprotefnas de alta -
densidad y disminycién de las 1{poprotefnas de baja densidad.

En contraste los progestdnos causan un incremento en las de -
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baja densidad ¥y una disminucidn en las de alta densidad, Ante
esto posiblemente sea recomendable usar ta vitamina E como -
adyuvante en &! tratamiento hormonal de la enfermedad fibro--
quistica.(13)

Anticonceptivos orales: las pacientes en un r&gfmen con anti-
canceptivos orales combinadq; se protegen de desarrollar en--
fermedad fibroqufstica o condiciones patoldgicas asocfadas -
{adanomas, fibroadenomas, e hiperplasia atipica), Como trata-
miento se describe respuesta favorable en 70-90%. La combina-
cién ijdeal del anticonceptivo es que 1a concentracidn de es--
trSgenc debe ser baja, esto es, con predominancia progestdge-
na~ La mejorfa clfnica se observa entre los 3-6 meses en el -
90% de los casos, sin embargo los cambios fibroqulsticos de -
ta mama revierten después de los 6 meses en el B80%. La recu--
rrencia al descontinuar el antfconceptivo es dejl 30-40%. EV -
concepto aceptado en este momento es que e] uso de anticoncep
tivos orales no incrementa el riesgo de cdncer. Cuando 21 con
- tenido de progesterona es alto en el medicamento gl riesgo «
parece disminuir. (Tabla 6}. (14-19).

Progesterona y progestigenos: las bases terapfuticas para la_
aplicacién de progesterona o sfmilares son que suprime la fun
cldn hfpdfis*s-ovario ¥ se opone a) efecto de los estrogenos_
sobre el tejido mamario. E! uso de la progesterana en la fase
1dtea del! ciclo mejora la enfermedad fibroqufstica en aproxi-:
madamente B0% de las pacientes. Las molestias mejoraron en -

70% después del primer ciclo de administracidn 10 mg., de me-~-
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druxiprogesteruna en 1ns dlas 15 al 25 del ciclu mestrual.,
En las pacientes cnn enfermadad fihrnquistica severa 12 admi-
nistraciﬁn ‘més prolongada del ‘dfa 4 all25 puede ‘afrecer me-
jor re;ultado.

Otro efecto deseable de la medroxiprogesterona es su efecto -
diurético, ya que antagoniza el papel de la aldosterona en el
tlbule distal de la nefrona. Algunas pacientes experimentan -
depresién leve en los primeros dos o tres ciclos, mejorande -
posteriormente. EV tratamiento a base de progesterona se admi
nistra entre 9-12 meses con seguimieato cada 3-6 meses. E1 -
40% recaen al descontinuaria.

Danazol: es un derivado andrbgeno cuyo efecto sobre hipotila-
mo, hipdfisis, y ovario resulta en supresidén de la funcidn -
ovérica. Disminuye las concentraciones de LH y FSH y bloquea_
el efecto de estas hormonas sobre &1 ovarfo., Beneficia al 77-
90% de las pacientes con enfermedad fibroquistica. La dosis -
usual es de 100 a 600 mg/d¥a por dos 3 seis meses.

El S0% cae en amenorrea antes de 10s cuatro meses con dosis -
de 200 mg/dfa. Los efectos indeseables [acné, hirsutismo, en-
grosamiento de la voz, bochornos, vaginitis atr6fica, espas--
mos musculares, hipertensidn) y su costo 1o contraindican en_
la mayorfa de 10s casos. Sus efectos a Vargo plazo todavia ne
se conocen, Comparado con el uso de anticonceptivos con baja_
concentracidn de estrbgenos o el uso de progesterona no de- -

muestra superioridad.(20,21)
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TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA ENRFERMEDAD FIBROQUISTICA.

La enfermedad fibrogquistica se diagnostica en aproximhdamente
60% de todos los especimenes de biopsia mamaria; 25% corres--
ponden a cdncer mamarijo y 10% a fibroadenomas.

La indfcacidn quirirgica se basa en ja exploracidén clfinica y
los hallazgos mamogrdficos y/o ultrasonogrdficos, asf como ;_
los factores de riasgo de cada paciente. Las bilopsias pueden
ser: por aspiracidn, incisionales o excisfonales, estaﬁ dos -
Gltimas cas{ siempre transoperatorias.

E1 anf11sis de 1a patologfa mamaria en el Hospital A.B.C. se_

discute en otra parte de nuestra revisidn.

TRATAMIENTO DE LA MUJER POSMENOPAUSICA.

Los cambios fibroquisticos en la mujer posmenopdusica son -
usualmente consecuencia de la terapta sustitutiva con estrb--
genos. Por Jo tanto la administracién complementaria de pro--
gesterona reduce importantemente este efecto. La dosis reco--
mendada es de 10 mg. de medroxiprogesterona diarfa en 1as pri
meras 2-4 semanas, despuds 5 mg/dfa por otras 2-4 semanas, -
para continuar con 5 mg. cada 2-3 dfas. En paclentes con céan-
cer mamarig previo, alto riesgo de cdncer mamario o con ecta-
sia ductal el tratamiento debe ser exclusivamente con proges-

terona.

ENFERMEDAD BEHIGHA DE LA MAMA Y CANCER,

La proliferacién intraductal (hiperplasia epitelial, papiloma
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tosis) ¥ la proliferacidén Tobular {(hiperplasia del epitelio -

actnar) son considerados procesos por hiperestimulacién estro

génica y se observan en un tercio de las pacientes com enfer-

medad fibroquistica. De acuerdo a los autores el riesge de -

cdncer de mama se incrementa en pacientes con proliferacidén -

epitelial. La proliferacidn ﬁttpfca (disptasia epitelial) es-

td considerada como una condicidn precancerosa, esto es, un -

proceso transicfonal al carcinoma in situ, Aproximadamente -

5-10% de las pactentes con atipfa epitelfal desarrollan carci
noma en los sigufentes 5 a 10 ados.

En 35-50% de las pacientes con c&nger mamario la proliferacifn
epitelfal coexiste, En 20-30% de estos casos Ta proliferacién

es atfpica. (Tabla 7). (22-24}.
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Cambios en el epitelio del pezén.

Mamografia sospechosa o posttiva.

TECNICA DEL EXAMEW MAMARIO.

La técnica del examen mamario se practica de Ta sigeiente ma-

nera:
1.

2.
3.

5.
6.

Duracidn aproximada de 5 minutos.

Pastura erecta, sea de pie o sentada.

Misma postura con elevacidn de ambos brazos y después
con tas manos sobre las caderas.

Aplanar la gldndula mamaria entre las dos manos del -
examinador, en posicidn cefalo-caudal y lateral, am--
bos caon movimiantos circular.

Examen de 1a ax{la.

Examen de toda la gldndula mamarie con la paciente en
posicidn Supina con los brazes de la paciente extendi
dos atris de la cabeza, repitiendo el movimiente cir-
cular y presionando 1igeramente sobre la pared cos- -
tal. Hacer presién sobre la glindula para detectar -
secrecidn.

Volver al examen de la axila.(28)

La gran ventaja de la Técnica del Examen MHamario por las nuje

res e85 que 80-90% de lgs nédulos mamarfos son descubiertos -

por ellas.(29}.
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Cambios en €] epitelio del pezén,

Mamograffa sospechosa o positiva.

TECHICA DEL EXAMENH MAMARIO.

La técnica del examen mamaric se practica de la siguiente ma-

nera:

7.

Duracidn aproximada de 5 minutos.

Postura erecta, sed de ple o sentada.

Misma postura con elevacidn de ambos brazos y después
con las manos sobre las caderas,

Aplanar ta gidndula mamarfa entre Tas dos manos del -
examinador, en posicidn cefalo-caudal y laterail, am--
bos con movimiento circular.

Examen de 1a axila.

Examen de toda Ja glindula mamaria con Ta paciente en
posicidén Supina con los brazos de la paciente extendi
dos atrds de la cabeza, repitiendo el movimlente cir-
cular y presionando 1igeramente sobre la pared cos=- -
tal. Hacer presién sobre }a gldndula para detectar -
secrecién,

Volver al examen de la axfla.(28)

La gran ventaja de la Técnica del Examen Mamario por Tas muje

res es que 80-90% de los nédulos mamarfias son descubjertos -

por ellas.(29).
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COHSIDERRC!dNSS SOBRE CANCER DE MAHA.

lndepéndientemenie dél lugar estadistice gue £s5ta entidad ocy
pe, sin duda. es 1a causd mis importante de ta muerte en muje
ves entre los 39 y los 44 apos de adad, E1 80 de 105 casos -
ocurre después de las 40 afios y s61o el 1.5% o aln menos, en_

menores de 3D afos.

Los factores de riesgo se relacionan con la edad, la raza, -
edad al primer parto, enfermedad mamaria previa, historia fa-
mf{liar y status endderina.

A medtda que la funcidn ovirica disminuye, 12 prevalencia del
cdncer mamario aumenta. 51 el pvrimer partoc ocurrid a la edad
de 16 afos, l1a5 posibilidades se reducen a la mitad, en com--
paracitn con la edad de 30 afos.{33,34).

51 la menopausia ha sido inducida artificialmente, se ebtiene
un alte fndice de praoteccion y 1a incidencia disminuye 70% si
Ya ovaferectomia se realizd nacia 1os 3% ados.

Mo parece haber relacifn entre mastopatfe fibro-quistica y -
tdncer mamario, aungue parece existir alguna correlacidn st -
se encontrd displasia.

La historia familtiar adgufere importancta cuando se ha desa--
rrollado cdncer durante Ya etapa reproductiva y cuanda la ma-
dre o hermanas 1o han tenido antes de la menopausia, el ries-
go se incrementa B veces.

Es interesante sefalar que &l cdnger mamario es mis frecuente

en muejeres gue cohsumen carne en sy dieta. E€sto podria ser -
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una de Tas posibles razones de la menor incidencia observada_
can dtét&s deficitarias en.protelnas animales,

“Muchos e’ los efectos de )as hormonas Se deben a la sctiva- -

'Lcidn.de genes. En efecto, en el caso de las hormonas esteroi-
des, estimulan a Jas c&lulas, controlando la sfntesis de cier

" tas protefnas, La sfntesis protéica es un proceso central en_
el metabolismo celular y expresa directamente en los genes la
informacién,

E1 funcionamiento de las hormopas depende de su interaccidn -
en el {nterfor de 1a célula, con moléculas protéicas Tlamadas
receptores. (30)

Cada una de las hormonas esteroides afecta sdico unos cuantos_
tejides porque en ellos estdn las céfulas que ¢contienen los -
receptores protéicos apropiados.

El complaedJo gue se forma por 1a hormona y su receptdor contro-
Ta Ta sfntesis protéica agtuando directamente sobre el mate--
rial genético de 1a cé&lula.

-La conjugacidn de 1a hormona procura sitios en los genes, dig
ponibles para transcripcifn a polimerasa, 1o que resulta en -
un aumento de la sfntesis protéica y de dcido ribonucléico.
Por otra parte, la fncorpordacidn de la hormona a los sitfos -
aceptantes dd@ lugar a sintesis de nuevas moléculas receptoras.
Es posible que haya reuti{lizactdn de sitios receptores,

En cuanto @ los estrdgenos, se considera que la estrona es 1a

m&s activa en el tejido mamario.

Existe conversidn periférica de andrdgenos suprarrenales a es
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'trégeﬁoé.fta;androstenedinna se coavierte en el tejido graso,
{nclufdo ‘81 de la mama, en estrona. Parte de la estrona es me
tabolizada en el hfgado y 1a convierte a estriol.

Como tanto el estradiol como la progestergna no Se produgen -
en el ovar{o postmenopSusico, Tos estrigenos que compiten por
sftios de fijaci6n son la estrona y el estriol. A mayor pro--
porcidn de estriol, mayor la competencia poar los sitios de fi
Jjacidn y menor la incorporacifin de estroha. -
Los antiestrdgenos como el Tamoxifen y Nafoxfidina, compiten -
con los estrigencs por los sitios de fijacidn, dando Tugar a_
deplecidén de esos sitios ocupados por estrdgencs, lo gque cau-
sa regresidn en el tumor mamaria,(31).

La progesterona es un antagonista de Tos estrdégenos: modula--
1os niveles de los receptores y bloquea parcialmente el reem-
plazo de 1os receptores estrogénicos.(32)

Su efecto antagdnico se debe al hecho de que disminuye los re
ceptares estrogénicos del citoplasma e interfiere con la re--
tencidén nuciear del ccmplejo conjugade y la subsecuente tras-

cripcién genética.
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ENDEHI’_oLoam DEL CAHCER MAMARIO

E1 cdncer de 1a mama repfesenta 1a sequnda causa de mortali-.
dad por cdncer en 12 mujer, En las d)timas estadfsticas pubdlj
cadas por 1a 5.5.A., en 1976 ocupd el 7.3% de todos los cdnce
res.(35-29}),

Los estudios preliminares de)l Registro Hacional del Cdncer de
ia 5.5.A., en 1982, sefalan al cdncer mMamarfo con un 15% de -
Tos cdnceres en l1a mujer.

En los E.U. reporta el 27% de todos les cénceres (1 de cada -
13 mujeres).

La edad de mayor riesqgo es a partir de los 40 ados, incremen-
tindose en la 5a y 6a, década de la vida.

Los factores epfdeminoldgicos, que contribuyen a la poblacidn_

femenina de alto riesgo son:

- Mujeres blancas.
- Menarca temprana, mengpausia tardfa.
{mayor tiempo de accién de los estrdgenos).
- Madre o hermana con cdncer mamario.
{15 veces mis gque en la poblacidn generatl).
- Mujeres con enfermedad poliquistica recurrente.
- Dieta alta en grasas.
- ¥ida sexual a edad tardfa.
- Pocos hijes.
- Supresidn de 1a lactancia.

~ Empleo de estrégenos aen tiempo prolongado.
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- Radiaciones {onizantes.

-~ Factor viral,

En el registro mds reciente el cdncer de mama ocupl el segun-
do lugar en frecuencia (16%) sd8lo por debajo del cérvico-ute-
rine (35%). En un estudio previo en el Hospital ABC €l céncer
de mama ocupd el primer lugar (11.3, global; 20.8%, en muje--
res) de las neoplasias malignas diagnosticadas en el afio - -
1982.{40,41)

BIOPSIA DE MAMA.

Los tumores mamarios son notados por 'a paciente en el 90% de
los casas, hecho importante, pues la positividad de ganglios_
axilares estd en proporcidn directa al tamaio del tumor prima
rto. 51 mide menos de 1 cm..s6loc 7% tiene metdstasis ganglio-
nares. S§{ el carcinoma estd confinado al seno, la sobrevida a
5 aflos es del 75 al 90%, con metdstasis axilares es del 40 @
60% a 5 afios. E1 cuadrante de peor prondstico es e} inferior_

izquierdo.

La xeromamograffa, ductografia y meumocistograffa permiten -

dianosticar lesiones minimas, no palpables que. deben ser biop
sfadas.

£l diagnistico definitivo de cdncer mamario se hace $élo por_

histologfa. Entre las lesiones que el clinico piensa son malig
nas s&la 30% de ellas to son el 15% de las clinicamente benig

nas resul tan malignas a la biopsia.
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Las biopsias pueden ser:

a) por aspiracidn
b} excisional

¢} incisfonal,

Estas dos Gltimas casi sfempre transoperatorias.
Las biopsias mamarfas aterran a las mujeres por llevar 1z ame

naza del cdncer y mutilacidn,

BIOPSIA POR ASPIRACION.

Método descrito en 1893 por Bull, y avalado por Rosemond y -
asociados. En esta biopsia se usa aguja fina para aspirar y -
obtener material citolbgico diagnéstico; siempre completado -
con examen ffsico y estydio radiogrdfico mamario. Esta puede__
usarse como sustituto de biopsia excisional en la vigilancia_
de mujeres con enfermedad benigna o de alto riesgo.
Este método es de consultorio, seguro, fdcil, barato, simple_
. de realizar, no requiere anestesia, Con la aguja se punciona_
la lesidn o &rea sospechosa y el materfal obtenido se estudia
citolégicamente.(42)
Esta biopsia es complementaria y no pretende ser competitiva_
con las transoperatorias. Es dti{l para tomar muestras, de - -
dredas inflamadas induradas, enrojecidas, ulceradas o donde «
1a plel est3i retrafda o edematosa, en dreas de Sospecha mamo-
gr&fica, por prasencia de microcalcificacidn, focos de argqui-

tectura distorsfionada, micronddulos no palpables por la cons-
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titucidn lobular del seno. (Areas trabeculares de bordés frre

gulares).
TECNICA

Se vtiliza aguja calibre 18, montada en jeringa de 5 cc,, se_.
introduce la aguja aplicando succidn contfnua, se toman dos -
a tres muestras de cada &rea y el contenido se coloca en Ta--
miniilas tratadas con albdmina, que facflitan adhesidn cely-~-
lar. E1 frotis delgado, se fija en alcohol al 95%, Las lamini

1las se tifien por. el método de Papanicolau.
E1 patélogo reporta estas biopsias:

1} no satisfactoria
2) benigna
3) sospechoso

4) maligna

E1 c¢lfnico proporciona al patdlogo informacidn de resistencia
tisular a 1a aguja, naturaleza del aspirado y datos clinicos.
En enfermedad fibroquistica, la mama a la opuncidn es firme ¥
el especimen abundante en células. En a1 fibroadenoma, se fi-
Ja con 1a punta de 1a aguja y el aspirado da material pobre -
en ¢éflulas. En el lipoma, es amarillo, gelatinoso y de mudérg
da cantidad.

En tejidos malignos la resistencia a la puncidn estg disminul
da con sensacidn de dureza, aspirado abundante, espeso y san-

guinolento. Los frotis malignos son celulares, con pérdida de
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cohesfdn y adhesidn celular.

El patdélogo busca la existencia de c&lulas que'reﬁnén'cfite--
rios. de malignidad, que son; celularidad, cohesi6n, an{soeci--
tdsis, 1rregularidad nuclear, macronucleolo eosinofilico y -
agregades cromiticos aglutinados.

En la diferenciacidn de éstas lesiones ayuda observar el polj
morfismo cetular ¥ las membranas nucleares.

El dfagndstico histopatoldgico definitivo, facilita el estu--
dio inteligente del paciente y le prepara psicolégicamente pa
ra haspitalizacién futyra.

Esta técnica ahorra costos de hospitalizaciGn, anestesia y -~
cirugfa, Las falsas posttivas y negativas para el métoda van_
de 7.5 a 21%. Disminuye con la experfencia de fnternistas, -~
cirujanos, patfitogos y radi6logos. E1 reporte negativo no in-
valida la biopsia abierta, sobre todo si la impresidn cl1inica
es de malignidad,

La biopsia por aspiracifn no es un método popular en nuestro_
-medio, y debe di{fundirse, por ser un procedimiento fic1l de -

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

BIOPSIA EXCISIONAL

Este procedimiento transoperatorio es el de mayor uso. so rea
11za con la ayuda de gnestesia. Importante es el buen estudio
del paciente pues el criterio que impera e¢s que puede ser prg
vio a la realizacifn de una cirugfa mds amplia. (Mastectomfa_

Simpie, Radigal o Modifjcada).
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En.este procedimients se toma &1 tejido tumoral rodeadop por -
tejtdo sano. E1 sitio de {ncisida se plige en donde Sea no -

problema anatdmico a cirugfa posterior mids amplia.
BIORSIA TNCISIQONAL A

Procedimiento indicada en tumoraciones que miden mds de 5 cm.
o en 1as que el tamado del tumor, equivale a quitarla, a una_

Mastectom¥fa Simple.



27

METODDS RADIOLOGICOS EN LA DETECCIOM DE PATOLOUGIA MAMARIA

En e} momento 2ctual se dispone de un gran ndmero de técnicas

radicldgicas en diagndstico de patologfa mamaria:

1) Mamograffa: xeromamografia
mamagrafis convencional con placa de rayos X
mamografta‘de alectrones, {(sistema complejo y
poce usado}
2) Ultrasonido
3) Termografla
4) Hamografia por Tomograffa Computarizada.
&) Transilumfnacidn,
6} En estudio: radicgraffa digftal e imagen por Resonancia -
Magnética.
En ta cifnica se reducen a mamograffa (xero o convencional},-
y ultrasoenido.{45)
La Sociedad Americana de Cidncer considera que para Ta detec--
"cidn temprana de cd3ncer mamario:{46)
1} El autoexamen mamario debe de practicarse cada mes a_
partir de los 20 ailos,
2) El examen m&dico de las mamas debe ser realizadeo cada
3 aifios en mujeres de los 20 a 40 afos; y anualmaente -
en mujeres por arriba de los 40,
3) La mamograffa fnicial deberd practicarse entre los 35
¥ 39 afios; cada 1-2 afios antre los 40-49 afios y anual

mente en mujeres por arciba de los 50 afles.
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Algunas de las caracteristicas de 1a xeromamograffa se anali-

zan a continuacién.{45)

La xeromamograffa es uno de Jes métodos usades actualmente -
para la evaluacién de mamas determinando el tipo de patologfa
desde €] punto de vista radiogrdfico y fundamentaimente para_
1a detecc{dn de cdncer temprano, tambiédn 1lamado cdncer ocul-
ta, en el cval no se palpa tumoracién ni se tienen datos clf§-
nicos de patologfa mamaria. '

E1l sistema xerox 125 consiste de un Acondicionador, un Proce-
sador, Platos de Selenio que substituyen 2l film radiogrdfico,
y el papel termopldstico donde se imprimird la imagen con el_
“toner" azul.

E1 acandiciconador cargard con fones positivos los platos de -
selenio, se tomard Ta radicgrafia y se pasard al procesador -
en donde el “tongr" serd roéiado sobre el plato de selenio en
el que estd una imagen latente y después serd impreso en el -
papel termopldstico el cuwal por galentamientu encapsularg al_

"toner" y dard la imagen definitiva.
Las caracterfsticas de la fmagen Xeroradiogrdfica son:

Resolucidn de alta definicién.
Lat{tud amplia de exposicidn.
Latitud ampifa de registro.
Mayor realce de los bordes,
Contraste y control de densidad.
inspeccidn con luz ambiental.

Imsgehes positivas 0 negativas.
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F&cil de {interpretar.

Hayor exactitud diagndstica,

Menor dosis de radlacidn.

Revelado rdpido, en seco y a Ta lTuz del dfa,

Costo stmilar a Ta mamograffa,

Desde el punto de vista Xeroradlogrdfice se podrfa dividir el

cdncer en signos primarios y secundarios.
Los signps primarfos son:

a) Masa.
b) Calcificaciones.

c} Patrdn ductal aumentado y/o asimétrico.
Los signos secundarios son:

a) Aumento de vascularidad.

b} Retraccidn o edema de piel o pezdn.

E? objetoc es detectar el cdncer antes de que de manifestacio-
.nes clinicas o sea palpable, ya que los cdnceres ocultos tie-
nen menor fncfdencfa de met&stasis a 1infdticos axilares y se

supone una mayor supervivencia.

Se debe de considerar tres factores en la deteccién de carci-

noma oculto de 'a mama:

a) Reconocer o demostrar el céncer, Localizacidn de masa no -
palpable con o sin calcificaciones y racimos de calcifica-
ciones sin masa,

b) Localjzacidn preoperatoria de la masa no paipable o de las
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calcificaciones.
c) Confirmacidn xeroradiogrifica o radiogrdfica de la extirpa
ci6n de ta lesién y marcar la tesiSn para el andlisis pato

1dgico,

€stadfsticamente se ha demostrado que para el diagndstico de_
cdncer oculto, la xerograffa fue e} método dfagn6stico mds -
acertado {94 a 97%) sobre la mamograffa convencional (85 a -
90%)}. No siendo de utilidad la termograffa y el ultrasonide.

De todos los cdnceres detectades por xerograffa, de 30 a 35%_
son cdnceres ocultos, de ahf la gran importancia para realj--
zar estudfos seriados a pesar de los riesgos que implica la -

radfacidn. (47}
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TRATAMIENTO . DEL CANCER MAMARIO.

E] manejo del cincer mamario, comc Ta mayoria de las neopla--
sias.halignas. ofrece varias opciones:

1) Quirargtco: ta decfsifn para escoger un procedimiento qui-
rirgico debe individualizarse. Operaciones como la mastecto--
mfa radical! modificada, mastectomfa radical, mastectomfa -
simple, mastectomfa segmentaria o cuadrantectomTa son abjeto_
de gran debate por distintos grupos de cirujanos; las conclu-
slongs definitivas para cada una de ellas parecen aun no re--
so0lverse, La pretensfidn de 1a presente revisifin no es la de -

agotar los pros y contras de cada una de las escuelas.(4B8-52)

2) Radioterapia: la radioterapia actual es extraordinariamen-
te eficaz y peranfite el control local permanente de la enferme
dad en un buen nimero de casos. Se estd en el umbral de un -
progreso mds importante al conocer la biclogia de 1os tumores
y la utilidad de combinaciones con otros procedimientos tera-

péuticos,

3) Quimioterapla: el tratamiento de eleccién para las etapas_
1 y Il del carcinoma de 1a mama es la cirugfa. Un porcentaje_
variable de los pacientes volverdn a tener Ta enfarmedad en -
los tejidos vecinos al sitio de la mastectomia y/o metdstasis
6seas, hepiticas, pulmonares, cerebrales, etc. La sobrevida a
5 y 10 afos estd Influenciada principaimente por 1a praesencia
de metdstasis en los ganglios lfnf&ticps de la axila. En el -

Registro del Instituto MNacional del C&ncer (EU) el 58% de los
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pacienés que tuvieron 1 6 mds ganglfos axilares con metista--
"sis al momento de 1a mastectomfa habfan fallecido con disemi-
.nacidn de la enfermedad antes de 10 afios, Debe eontonces consi
derarse como una enfermedad sistémica y 1a meta principal de_
la terapéutica debe ser no s8io la extirpacidn quirirgica del

primario sino el evitar Ja diseminaci6n neoplé&sica,(53,54,56)

Los criterios para selecclionar la quimioterapia adecvada de-=-
pende de var{os factores (receptores hormanales, localizacisn
de las metistasis, edad de la paciente, grado de actividad de
la neoplasia, etc.). La experiencia del quimoterapeuta deter-

minard finalmente 1a eleccién,

4) Hormonoterapia: gque debe ser ofrecida a pacgientes con re--
ceptores estrogénicos positivos. Las combinaciones son malti-
ples (acetato de medroxiprogesterena, andrbgenos, aminoglute-
timida mds hidrocortisona, tamoxifén)., La cirugfa (eoforecto-
mfa bilateral, adrenalectomfa, hipofisectomia) no se indica -
ya en este momento al} disponerse de hormonales que praduycen -

su equivalente de manera farmacoldgica.{55)
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" MATERIAL Y METODO.

Se revisaron los reportes histapatolégicos del Departamento -
de Patologfa del Hospital Amer{cano Britdnico Cowdray en el -
perfodo de enerc de 1982 a diciembre de 1986 (14.238) de Tos_
que se seleccionaron }os que correspondieron a tejfdo mamario
{749}.

La investigacidn tiene las siguientes caracterfsticas:
retrospectivo, descriptivo, longitudfnal y no experimental.
La fuente de informacidn fue de tipo secundario, este #5, a -
través del reporte escrito de los especimenes de mama envia--
dos al Departamento de Pateologfa, recolectando los datos en -
base a hojas formularigs.

Los datos capturados fueron:

Himero de registro en el Departamento de Patologia.

Fecha del estudio.

Especialidad del Hé&dito Tratante.

Edad de 1a paciente.

‘Especimen enviado.

Benjgno, maligno o normal.

Diagndstico histopatoldgico.

Requisicidn o solicitud para estudio de mama.

Comentarios.

La recoleccidn de los datos corrid a cargo de) Residente del

Servicio de Ginecologfa y Obstetricia.
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'RESULTADDS Y DISCUSION,

De los 14,238 reportes histopatuidgicés que se revisaron. en=
tre ios affos 1982-1986, 749 correspondieron a tejtdo mamario,
esto es, el 5.26% del total, {Grafica 1-2),

.La distribucibn anual por entidides benignas, malignas ¥y nor-
males se agrupan en un total de:

Benignos: 733

Malignos: 192

Hormales: 7%

(Grificas: 3-B).

Con respecto al especfalista que manejd la patologfa mamaria_
en nuestro meﬁio 387 casos (51.66%) correspondieron al ciruja
no general, 318 (42.45%) al ginecoobstetra y 54 {7.20%2) a - -
otras especialidades como cirugia plistica. Esto corrobora la
impresién de que el ginecoobstetra tiene la responsabilidad -
de conocer la fisiopatologfa mamaria y referir al especialis-
ta o subespecialista adecuade los casos que escapan a sSu com-
petencia. Su papel en la deteccidn temprana es invaluable da-
do su contacto primario con la mujer. (Grificas: 9-10)
Los diagndsticos histopatelégicos, en orden de frecuencia, -
mi&s comunes fueron: Enfermedad fibroquistica.

Fibroadenoma.

Adenocarcinoma ductal,

Nlormal,

Ginecomastia.

Mastitis crdnica.

Carcinoma lobular.
(Grificas: 11-16).
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Agrupados por edad nuestra poblacidn se joci]{za‘primofdinl--
mente entre 10s 26 y 50 ados. (Gr!fiéa i?)}i o _

El1 céncer mamario se reportd én 142 caio;']lsz_dei total de -
especimenes enviados como tejide mamarlo).'mostrando clerta -
tendencia a incrementarse en el curso de los afios analizados_
{1982-86). (Grifica 18).

Distribuidos por edad la poblacidn entre las 36-70 afos fue--
ron los mis afectados. E1 promedio de edad en la presentacidn
del carcinoma mamario fue de 53.36 afos, con una desviacion -
de 12.78 afos.

Ante ta fmposibilidad de contar con estadisticas nacionales -
se compard con el reporte del Centro Médico Presbiteriano de_
Columbia donde se analizaron 6000 casos de carcinoma mamario_
entre los afios 1916-66.

Los hallazgos fueron equiparables, (Grificas 19-20}.

Otro aspecto que nos finteresaba conocer era el del nimero de_
Solicitudes de fstudio de Patologfa Mamaria que se enviaban -
- junto con el especimen. La solicitud existente, elaborada por
el Jefe del Servicio Je Patologfa, incluye datos de interés -
cifnico para 21 diagndstico integral de la patologia mamaria.
Desgraciadamente el nimero es muy pequefc, comparado coen la -
cantidad de especimenes enviados. (Grafica 21).

Se proponen asfimisme algunas modificaciones menores a la for-
ma existente, particularmente referidos a la historia gineco-

obstétrica y que se relacionan como factores de riesgo.
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CONCLUSIORES.

1}. El ginecoobsfetra tiene 1a obligacisn de conocer, deteg--
tar y educar a 1a paciente en 1o referente a patologfa mama--
ria. Dispone de la ventaja de ser contacto primario con la my
jer que acude por otra patologia y en su exploracién rutina--
ria se encuentra enfermedad mamaria. Su papel en 12 ensefanza
de la técnfica de exploracidn mamaria permitiria, junto con -
otros métodos, un diagndstico mds temprano y un mejor pronfs-

tico.

2). En un medio privado como el nuestro l1as especialidades -
que manejan mama es diverso. Es neceésaric recongcer la compe-

tencia de aquellos que tienen mayor experiencia y entrenamien

to en su resglucign, especialmente la enfermedad maligna, Los

conceptos acerca de la biclogfa del cincer mamario son cambianp
tes, 10 que obliga a mantenerse actualizados,

3). La complejidad del manejo de 1a patologfa mamaria hace =
conveniente la implementacidn de una Clinica de Mama donde se
involucre a2 diferentes Especialistas y Subespecialistas con -
el fin de manejar integralmente a ia pacilente.

4). EV carcinoma mamario es una patologfa frecuente en nues--
tra poblacién (Hospital ABC). En 1982 fue la enfermedad neo--
pldsica maligna mis frecuente en la mujer, por arriba de ti--
roides y cérvix, Esto justifica por mucho la conveniencia de_
disponer de la técnica de Receptores Hormonales, por lo que -
fjmplica esto desde el punto de vista terapéutico y prontstico.

La edad de presentacitn del carcinoma mamario es semejante a
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otros estudios (53.3 afios de promedic en los 142 casos detec-
tados)

5). E1 Patdlago requiere de ta informacidn ¢linica adecuvada -
¥ en nuestro medio es la excepcfdn. La solicitud existe y de-~

be ser enviada junto con el especimen.
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TASLA 1.
HORMONA EFECTOS, o
Estrdgenos Necesaria paraz el crecimiento ductal y alveo-

Progesterona.

Testosterona.

Glucoucorticoides.

Insulfna.

Prolactina.

lar y sensibiliza el tejido glandular para la
accifn de insulina, glucocorticeides, y pro--
lactina, Ho necesaria para el mantenimiento -
de Ta lactancia. Estimula la produccién de -
hormona estimulante de tirojdes y prolactina.
Estimula la casefa y lactosa en su sintesis,

Hecesarja para la diferenctacidn alveolar.
Ho necesaria para ta formacidn ductal.
No inhibe la lactancia cuando se establece.

Causa destruccidn mesenquimatosa de la gldndy
la mamaria durante el periodo critico de la -
sensibilidad a la testosterona.

ilecesarios para el crecimiento mdximo de los_
conductos. Estimuta la formacidn del reticulp
endopl&smico rugoso y la diferenciacidn del -
aparato de Golgi. Promueve el c¢recimiento 16-
bulo-alveclar, Necesarios para la accién de -
prolactinaa,

Estimula las mitosis del epitelio alveolar.re
cesaria para la actividad secretora. Estimula
la formacidn del retitulo endopldsmico rugosao.

Hecesaria para la lactogénesis y mantenimien-
to de la lactancia.

LactSgeno Placentaria

Humana.

Hormona del Creci-
miento.

Hormona Tiroidea.
Oxitocina.

Presente en la segunda mitad del embarazo. Es
timula 1a lactogénesis

Hec§sar1a para craecimiento ductal (adolescen- .
cia).

Incrementa 1a respuesta secretora epitelial.,
Causa contractilidad de las células mioepiteiJ

liales,

McCarty K5 Jr, Glaubitz LC et al: The breast, anatomy and p
gy; en: Aesthetic Breast Surgery. Baltimore, Willjams and W

1983, Pags.: 1-10.
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TABLA 2.

CORRELACION CLINICA DE LOS CAMDIODS HISTOLOGICOS.
Entidad Etiologia Fisifopatologia Presentacién clinica.
Necrosis Trauma isquemia.Degeneracidn de MGvil,fiime, indurada.
grasa los adipocitos. Historia de trayma,
Dilatacidn Estimulacitn Obstruccifn de Vartfa con el ciclo
ductal de progestera

Fibroadeno
na., -

Hastitis.

Adenosis
Esglero-
sante.

Hiperplasia
lobular,

Hiperplasia
cpiteljal
intraductal
o aclnar,

Ectasia
ductatl,

¢ los conductos.
na ¢ estrdgenos,

Estimealcidn de Proliferacién
estrbgeno con de tejido fi-

falla de cuerpo broso,.

ldteo.

Infeccibn Reaccidn {nfla
Extravasacidn matoria

de secreciones

Desconocido. Proliferacidn
mioepitelfal.
Patrdn infi{ltra
tive del parén-

quima.

Estimulacién por
estrégenes, v
otros férmacos.

Estimulacidn de
estrégenos sin
eposicidn de
progesterona,
Las formas seve
ras se asocian™
con cdncer.

Distensidn de los

Estimatacidn
eycesiva de
estrigenos.

Hormonal.

Obstruccién,
atrofias lag

tancia. Intensa reaccién

menstrual, mis evidente
en la fase Jdtea.

Unilateral, firme, movi
ble, crecimiento lento,
pacientes jovenes,

Mastodinfia aguda o cré-
nica. Frecuentemente hji
tateral., Responsable a

Tos antibtdticos cuando
es infecciosa.

Firme, masa fija, puede
confundirse con cincer,

Puede asociarse & galac
torrea o €0 mamas lac--
tantes.

Secrecidn sanguinoienta
por &1 pezén. ("papilo-
matos{s").

Secrecidén por 21 pazén

ductos colectores, o retraccién en casos_

severos,

inflamatoria peri

ductal por extra-

vasacidn de secrg

ciones,

McCarty XS Jr, Glaubitz L et al:
Togy.s.euens

The breast,

anatomy and phisio=--
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Enfermedad
infcial:

Enfermedad
flerida:

Enfermedad
crénica:

Reaccidn subepiteljal (estroma) como consecuencia

de Ja predominancia estrogénica.

Tejido conjuntivo——> Edema, proliferacién de fi-
broblastos, fibrosis del te
Jido intra y perilobular.

Estimulacidn epitelial inducida por estrdgenos.

Epitelio glandular—>Proliferacidn intraductal,-
hiperplasia lobular.

Proceso {nvolutivo.

Cambios regresivos—>Atrofia 16bulo-alveolar, es
clerosis, ectasia ductal, =
formacidn qufstica,

Fisiopatologfa de la Enfermedad Fibroguistica.

FIGURA 2.

Epitelio ductal

Hiperplasia
epitelial:

Atipia epitelial:

Factores genéticos, hermenales (estrdgenos), am--
bientales (carcinégenos), y metabSlico-bioquimi--

cos.
Proliferacifn epitelial—p Hiperplasia,
(reversible)
Estimulacibn persistente, crecimiento inherente.
Disfuncién metabSlica ——>»Atipia
(reversible 1)
Realizacidn oncogénica ———3 Carcinoma in situy

FisiopatologTa de la proliferacidn epiteiial,
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LES{CHES PATOLOGICAS RELACIONADAS CON LA ENF.FIBROQUISTICA

Papiloma:

Adenoma:

Fibroadenoma:

Adenosts esclerpsante:

En 50% masa subareolar y/o secrecifin sanguinolenta.

Mastodinia en 20%.

Los papfliomas solitarios parten principaimente de los
conductos retroalveclares. Los miltiples de 1o03$ condug
tos periféricos (asociacibn con carcinomal.

Principaimente durante 1a lactancia debido a la hipar-
estimulacidn estragénica.

Tumor fibroepttelial {(miltiple:ip-20%; bilateral: 3-5%
20-30% de la patoieg¥a en la mujer menor de 25 ados).
Ed?ma del estroma fntcial seguide de proliferacidn dug
tal.

Asociacidn ron metaplasfa apderima en 20-30%.
Degeneracidn maligna: menos de (% (principalmente cis-
tosarcoma filedes}).

Es la dnica condicidén benigna con invasidn epiteiial -

hacila el estroma.
Tres fases: 1} epiteliosis, 2) esclerosis focal, 1} -

pérdida del epiterio labular.
Las células eplteiiales dentro del tejido fibroso ree-
cuerdan la imagen del carcinoma escivroso.
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TABLA 4.

CUADRO CLINICO Y CURSO DE LA EHF. FIBROQUISTICA,

ODolor mamarijo: En mds del 50% el dolor o5 bilateral (predominante
mente cuadrante supero-externc). En 15-30% el do--
- lor se irradia hacia la axila.
Secrecidn por el pezdn:
En 20-40% de las pacicntes con enfermedad fibro- -
quistica. En 2-3% de las pacientes se diagnostica_
. carcinoma.
Secrecidn sanquinolenta por el pezln:
En 50-60% la proliferacifn intraductal {papiloma)-
es la causa, E1 30-407 se asocia a carcinoma {des-
pués de los 50 afos el porcentaje Sube a B4%.
Curso ¢l inico:
Fase 1. fibrosis moderada del estroma, sensibili
dad premenstrual de las mamas.
Fase 1]: fibrosis progresiva {dumento en la con--
sistencia y sensibilidad de las mamas, -
. formaciones quisticas, nodularidad mode-
rada). .
Fase I11: fibrosis pronunciada, formacidn de macro
quistes y nodularidad pronunciada ("empe
drado"),

TABLA 5.

OIAGHOSTICO DE LA ENFERMEDAD FIBROQUISTICA.

Mamograffa: Sensibilidad para difagnosticar enfermedad fibro--
quistica: 80%; para cédncer mamario: 60-95%; macro
calcificaciones (mayores de .5 mm): en pacientes_
con quistes, lipomas, adenosis esclaerosante y ec-
tasia ductal; microcalcificaciones (usualmente de
+1-.3 mm): en 40-60% de pacientes con enfermedad
fibroquistica, y en 10-30% de pacientes con carcT
noma clinicamente oculto (la mitad de estos son -
carcinomas in situ).

Ultrasonograffa:

Sensibilidad para diagnosticar enfermedad fibro--
guistica: BO%; para macroquistes: 100%3 para diag
ndstico de cdncer: 60-80%. Ho detecta calcifica--
ciones,

Aspiracibn con aguja multiperforada:

Sensibjlidad para diagnbstico de enfermedad fibro
quistica y proliferacidén epitelial: 80-90%. Para_
diagnfstico de cincer mamario: 90-100%.

—_— e e e et e e
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ANTICONCEPTIVOS ORALES Y RIESGOD DE CANCER MAMARID.

Series.’ Duracidn. Riesga Comentarios,
Relativo
Lentro para el - Indefinido .9 N1 Ya duracisén ni el
Control de En- -  Mis de 11 3 g.8 tipo de anticoncepty
-} fermedades (1983} . ve s¢ relaciea con <
Centro para el - 4-6 4 0.8 cdncer mamario,
Contrel de Enfer + 6 3 0.9
medadas {1984)
Pike at al 4-5 a 2.0 El anticonceptivo al
{1983) + 5 A 4.9 te en progesterena -
tncrementa el riesgo.
Yesoy et al ladefinido 0.9 ——-a
' (1983}
Hennekens et al Indefinido 1.0 Las usvartas de mis_
{1984) de 10 a reducen el =
Rosenberg et al Indefintdo 1.0 riesgo,
{1934? + 54 1.0 Ei uso por m3s de 5_
a np incrementa el <
riesgeo.
TABLA 7.

ENFERMEDAD FIBROQUISTICA CON PROLIFERACION EPITELIAL
INCIDEHCYA ¥ RIESGD DE CANCER MAMARIOQ

Enfermedad Fibroquistica.

Incidencia (%)

Ritesgo de Ca.

Sin proliferacidn epitelial
Proliferacidn epitelial

Proliferacifn atipica
tntraductal.

Atipfa epitelial mas histo-
ria famildiar de €a mama
Proltferacién lobular
atipica

70
20
10

1-2

Aumenta (-2 veces
Aumenta 2-4 veces.
Aumenta 5 veces.
Aumenta 11 veces.

Aumenta 4-€ veces .
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THE AMERICAN BRITISH COWDRAY HOSPRITAL
DEPARTAKENTO DE PATOLOG!A,

T.= SOLICITUD DE ESTUDIQ TRANSOPERATORIO DE GLAHOULA MAMARIA, EL DIA

A LAS MRS, CIRUJAND

2.~ DATOS DE IDEMTIFICACION DE LA PAC IEMTE:

NOKARE EDAD [2.+] AEG =

enmarazaoa (53 (W0)  memiconcerrivas (51) mstocraria (G1) (o)

bX, WADIOLOGICO:

3.~ DX, CLINICO:

L.~ HISTORIA FAMILIAR DE CA, MAMARID @
S.~ HISTORIA PREVIA OE CA. MAMARIO @

€.~ BIOPSIA PREVIA DE “HASTOPATIA £IOROQUISTICA™, @

7.~ CANGLIOS LINFATISOS AXILARES PALPASLES, @

8.~ DIBUJE LA SITUACIGN OE LA LES 10K EM EL ESQUEMA:,

DIMENSION EN Tms:

PARA LLEWAL POR EL PATOLOGO,

§,.= DIMENSION £X CMS:

10, ~ DIAGNOSTICD:

FIBROADENORMA O

MASTOPATIA FQ,

ADENOCARC INOHA O

o —

ot0:
11, - RASTECTOMIA (::) ‘Iil o
.
BIOPSIA &
PATOLOGO
DER RY4

CQlaervatario E3q: Calle Sur 134 Tal. 516.25-33 Apartada Pets! 18-901 Wixico 18, 0. F,
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ESTUDED ANATOMO-PATOLOGICO DE LA GLANDULA MAVANIA.
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