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I.INTRODUCCTION




1.1. IMPORTANCIA ACTUAL DEL CANCER DE MAMA

Basada en la epidemiologia, que puede ser definida como
el estudio de la distribucibdn de la enfermedad, el cincer de mama ad-
quiere actualmente una importancia relevante. La epidemiologia inclu-

ye la incidencia, mortalidad y factores de riesgos (1).

1.1.1. Etiopatogenia

Para DE VITA, HELIMAN y ROSEMBERG (2), poco se sabe de la
etiologia de las enfermedades de la mama, con excepcién de las infec~
ciones identificables y de ciertas variedades de traumas. No obstante
hay ciertos factores principales que influyen de modo evidente sobre
el desarrollo de los procesos mamarios, y, en consecuencia, probable-

mente representan un papel en su etiologia.

Los principales factores de riesgos para el cancer de ma-
ma incluyen: antecedentes menstruales y reproductivos, familiares y &

enfermedad benigna de mama (2).

Los factores menstruales comprenden un grupo de asociacio
nes que atribuyen un papel importante al ovario activo en la génesis
del cancer. Para SMITH y DOLL (3), es ilustrativo el hecho de que 1la
castracibdn, ya sea por cirugia o por radioterépia, reduce sustancial-
mente el céncer de mama en la mujer. La reduccién es mayor cuanto an-
tes se haga, y una ooforectomia realizada antes de los 35 anos de
edad se asocia con una reduccién del riesgo a un tercio frente a las
mujeres con mendrquia temprana o con menopausia tardia, parecen  que

corren un riesgo mayor (1) (2) (3).

Si aceptamos la hipdtesis que con cada ciclo menstrual
hay una fase de estimulo hormonal para el crecimiento del epitelio ma
mario, y que cada repeticidn anormal de este estimulo de crecimiento
ciclico podria ser un factor etiolégico en el carcinoma mamario; el
hecho que las mujeres que desarrollan la enfermedad hayan tenido mas

ciclos que aquellas que no lo hacen merece nuestra atencidn (4).

HEIBERG y HEIBERG (5) revisaron las historias menstruales
en una serie de 517 mujeres danesas con carcinoma de mama y llegaron a

la conclusidén de que la menopausia ocurrié tardiamente en este grupo



que en las mujeres mormales. OLCH (6) llegd a una conclusidén similar
al revisar las historias clinicas de 342 mujeres con carcinoma de ma
ma. Estudios similares con conclusiones parecidas realizaron diver -
sos autores, entre ellos: BUCALOSI, CATANIA, PELLEGRIS y VERONESI
(7), MACMAHON y FEINLEIB (8).

Entre los antecedentes reproductivos de la mujer, para
MACMAHON, COLE y LIN (9), la caracteristica que estid mas asociada &
cancer de mama es la edad en que la mujer tiene su primer hijo. Las
mujeres que tienen un embarazo a término antes de los 18 afios presen
tan s6lo un tercio del riesgo de cancer de mama respecto de aquellas
cuyo primer hijo se retrasa hasta los 30 afios. Las mujeres que tie -
nen su primer hijo después de los 30 afios tienen un riesgo ligeramen

te mayor que las niliparas.

En el estudio que realizé PEREZ-LOPEZ y URCIA (10) sobre
la incidencia de factores de riesgos para el céncer de mama a 162 mu
jeres con esta enfermedad y en un grupo de control con similar extra
cién sociocultural y edad, destacd que, la menopausia tardia, esteri
lidad o primer parto después de los 30 afios, son los factores de ries
g0 que se presentaron con mayor frecuencia en las mujeres con céncer

de mama.

En la mayoria de estudios revisados no se asocia ningln
efecto protector adiaional de embarazos siguientes al primero, pero
teniendo en cuenta qué cuanto antes da a luz la mujer su primer hijo,
mayor puede ser la pariedad total; hay una asociacidén glbal inversa
entre riesgo y pariedad total. De todos modos en algunos estudios pa
rece que hay un efecto protector de la pariedad total adiccional al

asociarlo a un primer nacimiento precoz (4) (2).

En los antecedentes familiares, existen claras pruebas
de un aumento de la frecuencia de cancer de mama entre las hermanas
y las madres de las enfermas afectadas (1). También se ha comproba -
do, segin LYNCH, KRUSH y LEMONI (11), que las familias en las cuales
dos o mis mujeres enferman de cAncer de mama, estin mis expuestas a
padecer cancer de colon, estbémago, ovario, enmetrio, sistema nervio-

so central, leucemias y sarcomas.

R



Esta asociacidn puede atribuirse a factores ambientales
y genéticos, pues parece que la herencia desempefia un papel no des -
preciable (1). Asi, PETRAKIS (12), indica que las mujeres que tienen
un familiar de primer grado o directo con cincer de mama tienen un
riesgo especialmente elevado aproximadamente dos veces mayor que el
de la poblacidén general. Son pocas las familias en las que el riesgo
parece sustancialmente mayor que ese. En dichas familias la enferme-
dad es a menudo bilateral y premenopausica en su comienzo. SATTIN
(13), analizb que el riesgo es mayor si su familiar de primer grado
tenia clncer mama unilateral que si lo tenia bilateral o si este cén

cer se habia hecho a edad tardia.

En las enfermedades benignas de la mama, MONSON, YEN y
MACMAHON (14), en su estudio, asocia una historia de mastopatia be -
nigna con un riesgo de cancer de mama aproximadamente cuatro veces
mayor que el de las mujeres sin dicho antecedente. Las neoplasias en
este grupo de riesgo aprecen al menos 30 afios después del diagndsti-

co de la enfermedad benigna.

Hasta la fecha no se ha establecido todavia ninguna hipd
tesis que sirva de explicacidén valida a estas asociaciones. Parece
que alguna alteracidén endocrina no identificada todavia est& asocia-
da aumento de riesgo y es muy probable que la grasa de la dieta in -

fluya, quiza alterando los perfiles hormonales (2).

Las estadisticas de varios paises han evidenciado una
clara relacién entre céncer de mama y el cosnumo anual per capita de
azlicar, proteinas y grasas, siendo los factores predisponentes 1a

dieta rica en grasas y la obesidad (1).

Para HILL, GODDARD y WILLIANS (15), una dieta rica en gm
sas aumenta la proporcidén de esteroides biliares en las heces, a 1la
vez que, facilita el crecimiento intestinal de un clostridio anaerd-
bio lecitinasa negativo, que, in vitro, puede producir estrona, estm

diol y l17-metoxi-estradiol.

En concreto, parece probable que un fuerte o prolongado
estimulo estrogénico esté asociado al aumento de riesgo, pero el ori

gen y mecanismo de accibdn de ese estimulo son poco conocidos (2).



Se conocen dos causas externas de cancer de mama: las ra
diaciones ionizantes y los estrébgenos utilizados como paliativo  de
los sintomas menopiusicos (2). Asi como, se han descrito factores
que podrian llamarse predisponentes, dentro de estos se situarian las

viricos, inmunclégicos y quimicos (1).

En los estudios realizados por MACGREGOR, LAND y CHOI

(16), BOICE y MONSON (17) y SHORE, HEMPERMAN y KOWALVK (18), se ha

demostrado un aumento de riesgo asociado a la exposicién a dosis re-
lativamente altas de radiaciones ionizantes (100 rads y mayores) en
supervivientes de los bombardeos atémicos de Hiroshima y Nagasaki,en
mu jeres sometidas a sucesivas radiaciones durante €l tratamiento de

la tuberculosis con neumotorax y en las que han sido irradiadas por
una mastitis puerperal. El efecto de las dosis mucho menores y frag-
mentadas particularmente en la mamografia, es discutible, ya que aun
que posiblemente carcinogénicas, los beneficios que proporcionan en

cuanto al diagnéstico minimizan sus riesgos (1).

Se estén acumulando datos sobre el hecho de que un trata
miento largo con estrbgenos para los sintomas de la menopausia aumen
te el riesgo de cancer de mama, por lo que ROSS, PAGANINI-HILL y GER
KINS (19), en sus estudios, destacaron que dicho riesgo en mujeres
con ovarios intactos, tratadas con una acumulacidn total de estrobge-
nos superior a 1.500 mgr., es aproximadamente dos veces y media ma -

yor que el de las mujeres no tratadas.

Es de considerable importancia tedrica y también practi-
ca que no se haya observado en los diversos estudios realizados, nin
ghn riesgo de presentar céncer de mama en las mujeres que toman las
combinaciones de estrbgenos-progesterona habituales para la contra -
cepcidén (1) (2). Asi, en los trabajos realizados por HISLOP y THREL-
FALL (20), sacaron en conclusibn, que uso de contraceptivos orales
reduce el riesgo y por lo tanto un descenso en la incidencia de pre-

sentar signos de mastopatias benignas.

En el estudio realizado por ROSENBERG (21) sobre 1.191
pacientes con céancer de mama y 5.026 pacientes control, sacd en con-
clusidén que el uso de contraceptivos orales durante cinco afnos o mas,

nc estd asociado al céncer de mama. Las mujeres cuyo riesgo de base



era elevado, incluidos, mujeres premenopdusicas o antecedentes de c&
cer de mama en la familia, tampoco parece que los contraceptivos au-

menten el riesgo de padecer cancer de mama.

Los virus como factor predisponente. BITTNER (22), demos
tré que el céncer de mama en el ratén requeria la transmisién de un
agente carcinogénico a través de la leche, que més tarde fué identi-
ficado por MOORE, SARKAR y KELLY (23), como una particula virica de
tipo B. Observd que un agente viral semejante al virus tumoral del
ratén podria estar implicado en la etiologia del céncer de mama, ya
que se halldé particulas tipo B en la leche de mujeres con cincer de

mama.

También ha sido identificada por AXEL, SCHLOM y PIEGEL -
MAN (24) una RNA-transcriptasa inversa, que siendo un marcador bioqul
mico de un virus oncogénico, esti presente en la leche de ratdén con
cancer de mama, a la vez que puede observarse en la leche de mujeres
afectadas por céncer de mama, asi como en las que tienen historia fa

miliar de este.

La posibilidad de transimisién viral a través de la le -
che desaconseja la lactancia materna en los nifios con historia fami-

liar de céncer de mama (1).

Los factores inmunolégicos. El progresivo conocimiento &
los mecanismos inmunolégicos y su estudio en Jos procesos tumorales,
ha abierto la posibilidad de que una alteracidén inmunolégica del hu&
ped pueda condicionar el desarrollo de una lesidn maligna. En el cén
cer de mama también ha sido observada esta relacibdn, ya sea por el
desequilibrio inmunolégico en si mismo o en combinacién con factores

genéticos, viricos, quimicos y hormonales (1).

Los factores quimicos. La carcinogénesis por sustancias
hidrocarbonadas policiclicas es operativa en la rata, facilitando 1la
aparicién de tumores mamarios muy parecidos a los humanos en cuanto
a su respuesta a las manipulaciones hormonales. SHAY, AEGERTER,
GRUENSTEIN y KOMAROV (25) provocaron carcinomas mamarios en ratas en
1.949, mediante instilacidén gastrica de metil-colantreno. Algunas

aminas aromaticas producen céncer de mama en el ratdn segiin los estu



dios realizados por HOWELL, MARCHANT y ORR (26).

Estos hidrocarburos policiclicos que provocan carcinoma
de mama en los pequefios animales de laboratorio, tienen una estructu
ra similar a la de las hormonas esteroideas. Algunos de estos hidro-
carburos tienen efectos fisioldgicos en animales similares a los de
los esteroides hormonales. Por ejemplo, el benzatraceno y el benzopi

reno pruducen queratinizacibn vaginal en el ratdén (4) (1) (25).

Sin embargo, esta relacidn no ha podido ser demostrada
en la raza humana. Si bien no ha podido ser detectada ninguna sustan

cia determinada como inductora de un céncer de mama (4) (1).

La falta de una etiologia especifica, la relacidén de fac
tores de riesgos y predisponentes mencionados anteriormente y la al-
ta incidencia, hacen del céncer de mama que adquiera una verdadera
importancia, y justifica la necesidad de unos constantes estudios

etiopatogénicos.

HERMINIA DOMINGUEZ (27), cuantificd positivamente y so -
bre una base individual, el concepto de salud por métodos cronobiold
gicos. Incluye reconocimientos caracteristicos de ritmos circardia -
nos, circanuales y otros, de caracter endocrino. Hizo tres grupos de
edades, mujeres y determinacibén de doce hormonas. Los datos revela -
ron una correlacibén entre el riesgo familiar de desarrollar cancer

de mama y la amplitud circanual de prolactina y TSH circulante.

ROSENBERG (28), realizd otro estudio sobre el habito de
fumar cigarrillos y su reduccidén en la incidencia. Comparb mujeres
no fumadoras y fuertemente fumadoras. Los datos proporcionados no de
mostraron que pueda reducir la incidencia. Otros como SCHECHTER, MI-
LLEN y HOWE (29), en un estudio de mujeres canadienses de 40 a 59
afios de edad, participantes en un programa de screenning, sacaron en
conclusibén que en mujeres premenopiusicas existe un riesgo relativo
y las mujeres postmenopiusicas no; sin tener en cuenta la menopausia

persiste el riesgo.

Hay un trabajo realizado por LE (30), sobre el consumo
de bebidas alcohdélicas y su relacibén sobre el cancer de mama. Tenien

do en cuenta los clasicos factores de riesgos en este estudio, el



consumo regular de alcohol en las comidas proporcionaron los siguien
tes datos: los riesgos de céncer de mama eran mayores para las muje-
res que bebian vino que para las no bebedoras y el riesgo aumentaba
con la cantidad de cerveza, de vino y del total consumo de alcohol

en gramos de alcohol puro.

Debido a que la lactancia inhibe la funcibn ovarica, se
ha supuesto que, de forma semejante a la ovariectomia, la alimenta -
cién materna ejerce una accidén protectora respecto a una futura dege
neracién neoplésica (4) (1). BYERST (31), evidencidén una asociacién
negativa entre la duracibén de la lactancia y el riesgo de cancer de
mama en mujeres premenopiusicas, es decir, existe un efecto protec -
tor. Para MACMAHON, LINT y LOWE (32), la accidn protectora de la lac
tancia no ha sido avalada de forma concluyente por las estadisticas,
y en una recopilacién internacional evidencié la ausencia de rela -
cion entre la lactancia y clncer de mama. En todo caso, el efecto
profilactico de la lactancia seria muy débil, y sbélo ejerceria efec~

to en las mujeres que han lactado durante largos periodos de tiempo.

Por Giltimo, ROSENBERG (33), ademis de los estudios reali
zados anteriormente, intentd relacionar el consumo de café con el
cancer de mama, partiendo de la hipbtesis planteada de que la enfer-
medad fibroquistica de la mama como factor de riesgo de céncer de ma
ma, regresa tras la abstencidén de café y otras metilxantinas. Los
resultados sugieren que el consumo reciente de café no tiene influen

cia sobre la incidencia del cAncer de mama.

1.1.2. Frecuencia

Segin MOON, WOODROW, ALIAPOULIOS y WILSON (34), cerca dé
25% de mujeres padeceran un célncer a lo largo de su vida y de éstas,
257 presentardn un cancer de mama. En otras palabras, podemos prever
que una de cada 14-17 mujeres, padecerd un céncer de mama a lo largo
de su vida. El 997 de cAnceres de mama aparecerin en mujeres, la in-

cidencia en varones no llega al 17.

Los porcentajes de incidencia y mortalidad del céncer de
mama son aproximadamente cinco veces mayores en Norteamérica y en el

Norte de Europa que en muchos paises de Asia y Africa. Los paises dd
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sur de Europa y de Sudamérica tienen indices intermedios entre estos

extremos (2).

La incidencia anual del céncer de mama conocida por
100.000 habitantes era de 70 en 1.947, aumentando a 72'5 en 1.969 en
los blancos y de 47'8 a 60'l en la raza negra (1).

Los emigrantes de Asia (principalmente chinos y japone -
ses) a Estados Unidos no experimentan apenas cambios, o ninguno, en
el riesgo de céncer de mama; pero sus descendientes de la primera y
segunda generacidén tienen indices sustancialmente mis altos que sus
antecesores, acercéndose a los de la poblacién de Estados Unidos.
Los porcentajes de afectacibén en negras de Estados Unidos no presen-

tan diferencias significativas con las de las blancas (2).

El céncer de mama para los emigrahtes mexicanos en Esta-
dos Unidos es segiin DEL REY CALERO (35), de 13'5 cuando en su pobla-
ci6én de origen es de 4 por 100.000 habitantes; para emigrantes pola-
cos es de 20, cuando en su poblacién de origen es de 7 por 100.000
habitantes; para los irlandeses es de 33 a 7 respectivamente; para

los italianos es de 20 a 15 respectivamente.

En un estudio realizado por SACHS y MAAS (36), recopila-
ron en las mujeres de Hamburgo en los afos 1.957 a 1.967, la inciden
cia de las distintas localizaciones de céncer. Vemos que en los Glti
mos afios el cancer de mama se encuentra en primer lugar, mientras
que en afios anteriores, el mas frecuente fue el cancer de cuello de

ttero.

En los paises tropicales, para PATEL (37), el céncer de
cuello de uterino es el mas frecuente en las mujeres, seguido por el

de mama y estbmago.

Holanda es entre todos los paises del mundo, el que mues
tra una de las mayores incidencias, 21'38 casos por 100.000 habitan-
tes y el Japén exhibe la tasa mis baja de todas las naciones indus -
trializadas, con 3'76 casos por 100.000 habitantes. Para explicar es
ta amplitud de variacién se ha incriminado diversos factores de ries
go, siendo la edad de la mujer al nacimiento del primer hijo, el Gni

co factor apoyado con cifras significativas (37).



La incidencia mucho mis baja en zonas geograficas  poco
desarrolladas como Africa tropical y-China, asi como Japbn a pesar
de su crecimiento industrial, también podria deberse a un factor psi

cosocial (37).

El progresivo aumento del cancer de mama se realiza, se-
gln LEIS, MERSCHEIMER, BLACK y DE CHABON (38), a expensas de la po -
blaci6én de edad mds avanzada, aunque también es muy llamativa la ten
dencia a presentarse en mujeres jévenes. S6lo el 0'09% de cénceres
de mama se presenta antes de los 20 afios de edad y el 1'8% antes de
los 30 afios, mientras que el 757 aparecen pbr encima de los 40 afios

y su incidencia es maxima entre los 45 y los 59 aifios de e&ad (4).

Resumiendo, la distribucibén geografica de la morbilidad
del céncer de mama se caracteriza por su menor frecuencia en los pai
ses asilticos y su progresivo aumento en los paises industrializados
de occidente y Australia. El Japdén es el pais con menor incidencia

de céncer mamario (1).

El céncer de mama es el tumor maligno més frecuente en
la mujer, estimandose que unos 100.000 nuevos casos seran diagnosti-

cados en Estados Unidos a lo largo de cada afo (1).

1.1.3. Morbilidad -~ Mortalidad

1.1.3.1. Evolucidén espontanea del cancer de mama.

Afortunadamente, cada vez tenemos menos ocasiones de en-
frentarnos ante un céncer de mama que evolucione espontineamente sin
interferencias terapéuticas. Sin embargo, por desgracia, siguen pre-

sentandose casos (1).

Lo méas habitual es que una mujer de edad comprendida en-
tre los 50 y 55 afios descubra por si misma un bulto mamario, no dolo
roso, de un tamafio que nos referiri como el de una aceituna, nuez,
huevo de gallina, etc. de consistencia firme, bordes imprecisos, que
en ocasiones retrae la piel y/o el pezén. Pasados seis meses, el nd-
dulo ha duplicado su tamano y estd fuertemente ya adherido a la piel

Transcurrido un afo, puede aparecer un ganglio linfatico axilar,



grande, duro, a veces doloroso, que dificulta la movilidad del brazo.
Al mismo tiempo, el nédulo primitivo habra condicionado un edema de
adyacente (piel de naranja), y estari adherido en profundidad a la pa
red torécica, Al cabo de varios meses, la mama se ulcera, se forma un
mazacote adenopatico axilar, y frecuentemente aparecen signos demos -
trativos de metéistasis a distancia, como tos y disnea por afectacién
pleuropulmonar, o bien dolores ésecs, de preferencia an la columna,
por metdstasis osteoliticas. En este momento es muy frecuente la apa-

ricibén de ganglios supraclaviculares metastdsicos homolaterales (1).

Una vez aparecidas las metéstasis a distancia, la evolu -
ci6én dependerd de su nQmero y localizacién. La afectacidn 6sea Gnica
permite una larga evolucién con dolores progresivos y posibles fractu
ras patoldgicas costales, aplastamientos vertebrales, fractura de la
didfisis y el cuello femoral, etc. Las metastasis pleurales y pulmona
res cursan un un progresivo derrame pleural e invasidn parenquimatosa,
que provocan insuficiencia respiratoria progresiva. La invasién hepa-
tica evoluciona con una gran distensi6én abdominal, palpandose una he-
patomegalia dura, abollonada, dolorosa, a menudo con ascitis, y apare

ce tempranamente ictericia coluria y acolia (1).

La muerte se aproxima tris anorexia, impregnacidn: téxica
paraneoplastica, caquexia, pérdida de la actividad fisica, narcosis y
un progresivo estado de derrumbamiento global propenso a todo tipo de
infecciones en el que es tipica la bronconeumonia terminal, facilita-
da por las metistasis pulmonares y por la inmovilizacién en cama debi

da al cuadro general o a las fracturas patolbgicas y dolores oséos

(1).

Diversos autores: DALAND (39), FORBER (40), NATHANSON y

WELCH (41) y BLOOM (42), recopilaron datos de pacientes cuyo proceso
se hallaba demasiado avanzado para ser sometido a un tratamiento qui-
rirgico, el Gnico conocido en aquel momento; en las que rechazaban el
tratamiento y en las que consultaban en la fase terminal de su enfer-
medad. La tasa de supervivencia global fue de 28'7 meses, contando a
partir de la aparicidén del primer sintoma. Un pequefio nimero de enfer
mas no tratadas presentan una larga supervivencia. La supervivencia
media fue menor en las mujeres jovenes, corroborando la mayor agresi-

vidad en edades tempranas.
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1.1.3.2. Enfermedad local y enfermedad sistematica en la mama.

Los recientes conocimientos sobre biologia tumoral celu -
lar permiten afirmar que el cancer de mama no es una enfermedad loca-
lizada, sino una enfermedad sistémica, ya desde su inicio. En efecto,
no es sorprendente si consideramos que un nédulo mamario de un centi-
metro de didmetro, que es el limite inferior en el que puede efectuar
se un diagnbéstico precoz ha experimentado ya treinta duplicaciones ce
lulares y que alcanzada las cuarenta duplicaciones sobreviene la muer

te de la paciente (1).

COLLINS, LOEFFLER y TIVEY (43), han hecho algunas especu-
laciones respecto a la velocidad de crecimiento de tumor. Obervaron
que el tiempo que tarda una metAstasis pulmonar en doblar su tamafio
varia con los diferentes tipos de tumores. Para el carcinoma de mama
este fue de 28 dias y basandose en el cdlculo del tamafio celular, se
requieren 30 duplicaciones para que un tumor originado en una sbéla cé

lula alcance un centimetro de didmetro.

Teniendo en cuenta que el tiempo de duplicacién de la cé-
lula cancerosa mamaria puede oscilar, seglin GERSHON-COHEN, BERGER y
KLISCKSTEIN (44), entre 23 209 dias y suponiendo un diagnéstico muy
precoz, con un nbédulo de un centimetro de didmetro, la evolucién natu
ral puede haberse originado desde 2 hasta 17 afios antes de la apari -

cién clinica (4) (1).

Como la mayoria de enfermas son diagnosticadas con tumo -
res de varios centimetros de didmetro, es evidente que no podemos con
siderar ya mas el céncer de mama como una enfermedad local, sino como
un proceso sistémico, que cuando se manifiesta estd ya avanzado local
mente y con micrometastasis a distancias, que serdn las responsables
de la muerte de la enferma, sea cual fuere el tratamiento locorregio-
nal instaurado. De esta forma quedan explicados los decepcionantes re
sultados obtenidos con las terapéuticas locorregionales, quirirgicas
y radioterépicas (1). A los 10 afos, para FISHER (45), el 25% de en -
fermas sin invasién axilar, y por tanto de tebérico buen pronédstico,
presentan recidivas y estas aumentan con la progresiva invasién axi -

lar inicial.
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Los recientes avances en el campo de la cinética celular
aportan interesantes datos demostrativos de que el céncer de mama es

una enfermedad sistémica desde su inicio (1).

La localizacién primaria del céncer de mama se describe
en los cuadrantes de la mama. En un estudio realizado por SPRATT y DO
NEGAN (46), sobre 696 casos, un 48% estaba localizado en el cuadrante
superior externo, un 157 en el cuadrante superior interno, un 11%Z en
el cuadrante inferior externo, un 6% en el cuadrante inferior interno
y un 17% en la regidn central situada a un centimetro de la areola.
Un 3% se considerb difuso por causa de su origen multifocal o por 1la
involucracién masiva de toda la mama. El motivo del aumento de fre -
cuencia del céncer de mama en el cuadrante superior externo se cree
estd simplemente relacionado con la mayor cantidad de tejido de mama
en ese cuadrante (4). En las pacientes de dicho estudio no se han en

contrado diferencias de supervivencias con relacidn al cuadrante (46).

A menudo se hallan m(ltiples focos de carcinoma dentro de
la mama. MUIR (47) fue uno de los primeros en recalcar la naturaleza
multicéntrica del carcinoma de mama. Observd que los focos miltiples
tienen a menudo una distribucibn regional en la mama. QUALHEIM y GALL
(48), hicieron un estudio especial de 157 mamas utilizando grandes
bloques de tejido de 8 X 12 para determinar la frecuencia de los mil-
tiples sitios de origen. Ellos hallaron carcinomas miltiples indepen-
dientes, generalmente de tamafio microscdpico, en el 54% de estas ma -

mas.

Esta multiplicidad de los carcinomas de mama es una de las
razones para extirpar toda la mama cuando se practica una mastectomia
radical. Cuando se cortan colgajos gruesos, como es la habitual, se
deja una buena cantidad de tejido mamario en ellos y no hay dudas de
que algunas recidivas locales se explican por focos independientes vy

ocultos de carcinoma que quedaron en el tejido mamario de los colga -
jos (4).

1.1.3.3. Extensidén local del cancer de mama.

El foco primitivo de carcinoma dentro de la mama crece me
diante la divisidén de sus células constitutivas e infiltran los teji-
dos de la glandula (4).



La propagacibén del cAncer en la mama, se resume de la si-

guiente forma (4) (2):

a) Infiltracidén directa en el parénquima de la mama.
b) A través de los conductos mamarios.

c) Por los linfiticos de la mama.

La infiltracibén directa del céncer acostrumbra darse en
forma de proyecciones ramificadas que le dan una apariencia estrella-
da caracteristica al examen macroscbdpico. Si no es tratado, como veia
mos anteriormente en la evolucibn espontédnea del céncer de mama, sue-—
le verse involucracién directa de la piel cercana o fascia pectoral
profunda. A medida que las células carcinomatosas se multiplican pare
cen estimular la proliferacibén de fibroblastos en el estroma mamario,
de modo que, en la mayoria de los carcinomas de mama las células ya —
cen en una matriz fibrosa densa. Esta matriz fibrosa es la que da a

los carcinomas de mama su consistencia densa (4) (2).

La extensién a lo largo de los conductos se da con fre -
cuencia y puede incluir varios segmentos de la mama. No esté claro de
todos modos, si existe compromiso intraductal, representa una verdade
ra extensidn del céncer primario a través de todos los conductos o es
una cancerizacién local que da como resultado una transformacién si -
multénea a lo largo de todos los conductos. Puede sucedér que se den

ambos procesos (4) (2).

La extensi6n también puede producirse por la red de linfd
ticos de masa (2). Uno de los tipos de invasién linfAtica més faciles
de reconocer es el que se presenta en los linfaticos perineurales.
Los linfAticos pericanaliculares de la mama, también proporcionan una
via para la diseminacién linfatica del carcinoma (4). HANDLEY (49),
HANDLEY y THACKRAY (50), cuyos estudios sobre la diseminacidén linfati
ca de los carcinomas de mamas, estuvieron entre los mids extensos que
se han realizado; llegaron a la conclusibén, que la direccidn princi -
pal de diseminacidén linfatica en la mama no es centripeta respecto
del plexo subareolar sino que se dirige verticalmente hacia abajo en
direccidn al plexo linféatico en la fascia pectoral profunda que yace
bajo la mama. DE VITA y COLS (1) hablan de una extensién a la regidn

central subareolar, ademis de la descrita anteriormente.



El carcinoma también crece a través de las paredes de los
vasos sanguineos a medida que se extiende en la mama, y a veces vemos
[ . . s ]
embolias carcinomatosas dentro de la luz de las arterias asi como tam

bién de las venas (4).

Estos miltiples mecanismos de extensién a través de la ma
ma refuerzan la probabilidad de que el céncer esté presente en la ma-
ma, mucho mds all4d de la masa primaria palpable de la misma, y desde
un punto de vista practico, estos hechos significan que un cirujano
nunca puede estar seguro de la extensién del carcinoma dentro de la

mama, ni de la direccidn en que se disemina (4) (2).

El edema de la piel que cubre la mama es un fendmeno cli-
nico importante que se desarrolla en el curso de un carcinoma de mama
Ha sido denominado piel de naranja, pero edema es un nombre mis apro-
piado porque identifica la naturaleza del fenbmeno. El edema es evi -
dente clinicamente por la inspeccién de la piel con buena luz.

La textura de la piel a la palpacibén muy suave, estl engrosada y a ve

ces es aspera (4).

Hemos hallado que la piel estad muy engrosada por el edema
del corion. En un periodo inicial del proceso, los linfAticos de la
malla profunda del corion estén dilatados y contienen émbolos ocasio-
hales de células carcinomatosas. En un estadio posterior, cuando el
edema de la piel es muy extenso, los linfAticos mis pequefios, mis su-—
perficiales, asi como los mds profundos situados en el corion, estén

llenos de células carcinomatosas (4).

La inmovilidad de la piel que cubre el tumor y el enroje-
cimiento localizado son signos de que ha comenzado la infiltracién de
la piel. La ulceracibén sobreviene después de un periodo variable de
tiempo. La Glcera tipica tiene bordes elevados, rojizos y una base
costrosa o necrdtica y deprimida. En la mayoria de los pacientes el
drea ulcerada se agranda muy lentamente. La hemorragia, a veces, seve

ra, es una complicacidn agregada ocasional (4).

Una forma especial de compromiso cutineo carcinomatoso,
se le dio el nombre de "en coraza". Afecta a una sola 4rea y a veces

varias areas aisladas de tijido subcuténeo y piel. Las &reas comprome
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tidas son duras, &speras, rigidas y estén engrosadas. Tienen un color
rojizo anormal y una apariencia moteada. Las pequefias placas disemina
das tienen las mismas caracteristicas y se las observa como pequeiias
manchas de color rojo violaceo. Habitualmente las mis grandes estan
rodeadas por una multitud de placas pequefias (4). Microscépicamente,
la epidermis esta atrofiada y el corion muy engrosado por el edema 7y
la fibrosis y por la infiltracién linfocitica alrededor de los vasos

sanguineos y los linfaticos (4).

El carcinoma primitivo de la mama no siempre crece expan-
sivamente y forma un tumor voluminoso y ulcerado. En algunos casos, ha
reaccidén fibrética en la mama debida a la presencia de carcinoma es
tan marcada que la mama se derrumba en vez de agrandarse. Lo que algu
na vez fue una mama grande, péndula, blanda y mbévil se transforma en
un o6rgano duro, aplanado, encogido, sblidamente fijado a la pared to-

racica (4).

1.1.3.4. Extensidn regional del cAncer de mama.

Los sistemas linfatico y vascular en el mecanismo de inva
sién neoplasica desde el tumor primitivo, est4n tan intimamente corre
lacionados que es un anacronismo considerarlos aisladamente y pensar
que las células tumorales sblo circularin, primero por via linfatica;
invadirén luego los ganglios linfAticos de dremaje, que representa -
rian la barrera defensiva regional y que en Gltimo término, pasarian
a la circulacién sanguinea con la consiguiente metastatizacién a dis-
tancia (1). Esta nueva comprensién sobre la funcién de los ganglios
linfaticos en el céncer de mama se debe a los trabajos de FISCHER y
WOLMARK (51).

El carcinoma de mama metastatiza a través de los troncos
linfaticos que proceden de la mama hacia los ganglios regionales.
Muestran un pequefio émbolo en el sinusoide periférico de un ganglio
linfatico, donde estas células carcinomatosas proliferan y crecen en

la sustancia del ganglio e infliltra la grasa que lo rodea (4).

Aunque muchos ganglios linfaticos que contienen metista -

sis estadn agrandados y la enfermedad en ellos es macroscbHpicamente



evidente, no es raro que se halle metédstasis microscopicas en los gan

glios linfaticos muy pequefos que miden sblo unos pocos milimetros de

didmetro (4).

Cuando los ganglios axilares no estan invadidos por célu-

las tumorales,

no significa univocamente que la enfermedad estd en um

fase precoz y que el tumor atn no se ha diseminado. En realidad, ante

unos nbédulos negativos debemos considerar varias posibilidades (1):

a)

b)

c)

d)

e)

La enfermedad estd en una fase muy precoz y afin no se

ha producido la diseminacién.

Las células tumorales han eludido los ganglios linféti

cos.

Las células tumorales han sido ya destruidas por los

ganglios linfaticos.

Las células tumorales permanecen acantonadas, latentes

en alguna parte del ganglio linfatico.

Posibilidad de que el examen histopatoldgico haya sido

insuficiente.

De forma parecida, ante unos ganglios linfaticos positives

debemos plantearnos (1):

a)

b)

c)

La enfermedad estd ya en una fase avanzada por la dise

minacibén ganglionar.

El excesivo nfimero de células presentes en el ganglio
han agotado sus posibilidades de respuesta inmunolbgi-

ca.

Existen alteraciones inmunolbdgicas que han permitido
la anidacién ganglionar, o bien las células tumorales
estan dotadas de una particular agresividad por lo que

han vencido la barrera inmunolbégica ganglionar.



Las vias més habituales involucradas en la extensién del
cancer de mama a los ganglios regionales son las regiones gangliona -

res axilar, mamaria interna y supraclaviculares (2).
.— Afectacibén de los ganglios linfaticos axilares.

La via principal para las metéstasis linfAticas del carci
noma de mama es la de la axila, siendo sus ganglios axilares los pri-
meros afectados. Aproximadamente entre un 40 y un 507 de pacientes

con céncer de mama lo tienen extendido a los ganglios axilares (4)

(2).

Durante un periodo variable de tiempo, estos ganglios son

habitualmente los Gnicos ganglios regionales comprometidos (4).

Tiene importancia conocer como el sitio del carcinoma pri
mitivo en la mama influye sobre la probabilidad de met&stasis en 1la
axila. En un estudio realizado por HAAGENSEN (4), sobre 1.007 mastec-
tomias radicales mostraron que las metistasis axilares son mis fre -
cuentes cuando provienen de tumores primitivos del sector superoexter
no. Los tumores que se originan en el sector central de la mama dan
metédstasis siguiendo aproximadamente el mismo patrén que aquellas del
sector superoexterno. Las lesiones ubicadas en los otros sectores de
la mama aparentemente tienen menos probabilidades de dar metéstasis
en la axila. Para DE VITA y COLS (2), la evidencia de que la localiza
cibén del céncer primario en la mama ejerce una influencia en la posi-

bilidad de afectacibén de los ganglios axilares no esti clara.

La posibilidad de afectacibén de los ganglios axilares es-
t4 directamente relacionada con el tamafio del primario (2). Es eviden
te que en pacientes que tienen metastasis axilares, la probabilidad
de tener mis ganglios afectados aumenta a medida que aumenta el tama-

fio del tumor (4).

Las embolias carcinomatosas llegan habitualmente a la par
te central del filtro ganglionar axilar, no s6lo los mis seguidamente
afectados sino los mas frecuentemente comprometidos en forma exclusi-
va. Los ganglios mas altos del filtro, los subclaviculares, son los

tltimos afectados y no est&n comprometidos en forma aislada (4).



La deteccién de la afectacidén axilar por exploracidn fisi
ca tiene un alto indice de falsos positives y falsos negativos. Cuan-
do los ganglios axilares son palpables no se encuentra evidencia his-
tolégica de enfermedad metastédsica en aproximadamente un 257 de 1los
casos. Una serie reciente realizada por ROSE, BOTNICK y HARRIS (52)
muestran un 927 de correlacién entré los descubrimientos patolégicos
y la evoluacién clinica ante la sospecha de que los ganglios conten -
gan tumor. A la inversa, cuando los ganglios axilares no son palpa -
bles, la invasi6n histolbgica se detecta en un 307 de casos aproxima-
damente (2). Dichos resultados son de una especial importancia, ya
que la invasién histoldgica de los ganglios axilares tiene gran corre

lacién con el prondstico (2).

Los indices de supervivencias a los 10 afios después de la
mastectomia radical en pacientes con metéstasis en ganglios axilares

es aproximadamente del 307 (4).

Para un mejor anédlisis de los ganglios linfaticos axila -
res, se consideran segOn HAAGENSEN (4), seis agrupaciones gangliona -
res: centrales, subclaviculares, interpectorales subescapulares, mama

rios externos y de la vena axilar.

El grupo central contiene regularmente el nimero mas gran
de de ganglios. La proporcién de ganglios afectados fue también mucho
mayor en este grupo, que en ningdn otro grupo ganglionar, aproximada-
mente en un 907 (4). GOKSEL (53) realizd un estudioc sobre el mismo y

sacé en conclusién la predominacibén enel grupo axilar central.

El grupo subclavicular estd situado en el punto mis alto
del filtro ganglionar linfAtico axilar. Estos ganglios subclavicula -
res constituyen la Gltima barrera en el filtro ganglionar linfatico.
Cuando estos ganglios estan comprometidos, los otros grupos siempre
contienen metastasis. En raras circunstancias, cuando hay afectacién
de los ganglios subclaviculares, las pacientes tienen una superviven-

cia mayor de 10 anos (4).

El grupo ganglionar interpectoral, es excepcional su afec
tacién. Estos ganglios pueden proporcionar una via separada para los

ganglios subclaviculares en el vértice de la axila, sorteando los gru



pos ganglionares linfAticos axilares principales (4).

La via interpectoral no lleva exclusivamente al grupo sub
clavicular de ganglios, sino que conduce a otros grupos, tales como e

de la vena axilar y al central (4).

Los grupos ganglionares subescapular y sobre todo mamario

externo tienen un porcentaje de afectacién minimo (4).
.— Afectacidén de los ganglios linfAticos mamarios interncs

La segunda gran area de drenaje del céncer de mama es la
cadena mamaria interna. Uno de los primeros autores en documentar es-
ta segunda via de extensibén fue HANDLEY (49) (50) (51) (52), que des-
pués de diversos trabajos y estudios establecid tres factores basicos
. respecto de las metdstasis del carcinoma en los ganglios mamarios in-

ternos:

a) Las metAstasis mamarias internas son mis frecuentes de
lo que se sospechaba, siendo halladas en alrededor de

un 25% de todos los pacientes con carcinoma de mama.

b) Estas met4stasis son mis frecuentes en los tumores de
la zona central y de la mitad medial de la mama que en

los tumores de la mitad lateral de la misma.

c) Las metistasis mamarias internas generalmente se pre -
sentan s6lo después del compromiso de los ganglios axi
lares y cuanto mids numerosas son las metistasis axila-
res, mayor es la probabilidad de metistasis mamarias

internas.

El tamafo del tumor primitivo también guarda relacidn con
la probabilidad de metéistasis mamarias internas. Estos ganglios estan
afectados tres veces y media mis a menudo cuando el tumor primitivo
tiene ocho centimetros mids de didmetro que cuando tiene tres centime-

tros de didmetro (4).

.— Afectacidén de los ganglios linfAticos supraclavicule - _

res.



La mayor via de extensién a las 4reas ganglionares su -
praclaviculares es a través de la cadena ganglionar axilar (2).
En una serie de pacientes en las que se estaba llevando a cabo una
diseccidn habitual supraclavicular, DAHL-IVERSE (56), encontr6 inva
sién de la regién supraclavicular en 23 de las 125 pacientes (18%)
que tenian afectacién de los ganglios axilares y en ninguna de las
149 pacientes (0%) que no la tenian. El significado de la afecta -
cién de los ganglios supraclaviculares lo demostré HALSTED (57) por
primera vez, realizando una diseccibén supraclavicular en 119 pacien
tes. De ellos, 44 tenian invadidos estos ganglios y sblo 2 estaban

libres de céncer a los 5 afios.

La afectacidén de los ganglios supraclaviculares repre —
senta un estadio tardio de la invasi6én ganglionar axilar y lleva

consigo un pronéstico grave (2).

.- Afectacién de los ganglios de la axila contralateral

Ocasionalmente las metéstasis aparecen en los ganglios
de la axila opuesta. Este fenbémeno se observa por lo general tardia
mente en el curso del carcinoma, cuando las metéstasis ya han desa-

rrollado en otras partes (4).

Es interesante hacer especulaciones acerca de la via
linfatica que sigue la enfermedad para llegar a los ganglios de la
axila opuesta. Si aceptamos que la via es la de los linfaticos de
la piel la enfermedad alcanzaria y afectaria la mama opuésta antes
que a los ganglios de la axila contralateral. Hay una fuerte eviden
cia de que el carcinoma llega a los ganglios de la axila opuesta
por embolismo o permeacidn a través del plexo fascial linfatico pro
fundo, bajo la mama opuesta y llegan a los ganglios antes que la en
fermedad tenga tiempo de crecer hacia arriba e invadir la mama

opuesta (4).

1.1.3.5. Metastasis a distancia a través de la corriente sanguinea.

Las embolias que se desprenden del carcinoma, son arras
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tradas por la corriente venosa, ya sea hacia las venas mamarias in -~
ternas o hacia las venas axilares. Ambos grupos de venas llevan a
las venas innominadas, a la vena cava superior y a los pulmones.

La tercera via venosa hacia los pulmones es la que sigue las venas
intercostales que se vacian posteriormente en las venas A4cigos, que

a su vez terminan en la vena cava superior (4).

Respecto de la presencia de células carcinomatosas de la
mama en la corriente sanguinea, CANDAR, RITCHIE, HOPKIAK y LONG (58),
afirmaron ya, en 1.962, que si se estudia una cantidad de muestras
suficientemente grande, se hallarid que casi todas las pacientes con

carcinoma de mama tienen células tumorales en la sangre circulante.

.— Metéstasis pulmonares.

Son la forma mds frecuente de metastasis distantes, apro
ximadamente se encuentra en un 60 al 65 7% de todas las autopsias en

los casos de carcinoma mamario (4).

Las embolias carcinomatosas que llegan al pulmdén a través
del corazén derecho y de las arterias pulmonares son atrapadas y for
man trombos tumorales en las pequefias ramas o en capilares. Forman
nédulos tumorales redondeados que se ven muy a menudo macroscbpica -
mente en las autopsias. En caso raro, sblo se ve un nédulo metéstasi
co (nico. Habitualmente son numerosos y en el proceso de expansidn y
crecimiento, infiltran, irrumpen a través de las paredes de las pe -~
quefias arterias o capilares pulmonares en los cuales se hallan aloja
dos. La enfermedad invade entonces la estructura pulmonar difusamen-
te llenando los alveolos, bloqueando los linfAticos 'y creciendo ha -
cia las venas, estas llevan los fragmentos carcinomatosos hacia el

corazbdn izquierdo (4).

Si los nbédulos parenquimatosos no estén asociado con com
promiso pleural, no producen sintomas. S6lo cuando han crecido hasta
alcanzar un volumen relativamente grande, comienzan a producir tos y

cierto grado de disnea (4).

.— Metastasis pleural.



El compromiso pleural se desarrolla mds pronto o mas
temprano en la gran mayoria de las pacientes con metastasis mama —
rias carcinomatosas en los pulmones (4). ABRAMS, SPIRO y GOLDSTEIN
(59), hallaron compromiso pleural en las autopsias en el 83'7Z de
los casos con metédstasis pulmonares. El dolor pleuritico y el derra
me pleural es el primer signo que nos indica que la enfermedad ha

llegado a los pulmones.

La via habitual del carcinoma hacia la pleura es, a par
tir del foco parenquimatoso sigue la malla linfatica superficial del
pulmén y llega a la pleura. Los nédulos del carcinoma que estin ba-
jo la pleura visceral la atraviesan permitiendo que las células car
cinomatosas escapen hacia la cavidad pleural y produzcan un derrame
pleural. En aproximadamente el 107 de los casos el liquido es grose

ramente hemético (4).

.~ Metéstasis Oseas.

Son tan frecuentes, igual o més que las metAstasis pul-

monares y hepéticas.

ABRAMS y cols (59), en un estudio anatomopatolégico,
acerca de la frecuencia de las metAstasis en los huesos, encontra -
ron aproximadamente un 77% de compromiso 6seo. Las radiografias no
nos dan informacidén tan exacta sobre el problema como las necrop -

sias (4).
Podemos distinguir cuatro tipos de metéstasis dseas (4):

a) Intertrabecular. Los espacios medulares entre las
trabéculas estéan llenos de carcinoma. Este tipo = de

metdstasis no puede ser detectado radiolégicamente.

b) Osteolitico. Las trabéculas o6seas son destruidas en
gran parte por el carcinoma. Radiolbgicamente se de-
tectan defectos irregulares que se desarrollan en el
hueso. En las vértebras, por ejemplo, los pediculos,
las apé6fisis espinosas o el cuerpo, incluyendo parte

de la corteza pueden ser destruido.



Los huesos se ven "apolillados™. El tipo osteolitico
es la clase de metastasis Osea por carcinoma de mama
que puede observarse mis frecuentemente en las radio

grafias.

c) Osteoblasticas. Las trabéculas estén engrosadas.
Ellas se unen para formar masas 0seas irregulares.
Los huesos asumen un aspecto moteado y anormalmente
denso o marméreo. No mis del 57 al 10%Z de metéstasis
6seas del carcinoma de mama son de tipo osteoblasti-

cas.

d) Mixtas. En las cuales se entremezclan las caracteris

ticas de otros tipos.

Las metéstasis llegan a los huesos a través de las co -
rrientes sanguineas. Hay dos rutas. Una es la de las metistasis pul
monares que irrumpen en la malla capilar pulmonar y son llevados al
corazébén izquierdo que los impulsa hacia la circulacibén arterial.
Una segunda ruta es la del sistema vertebral, por via de las venas
intercostales de la pared toracica, directamente hacia la columna ;
los huesos pélvicos y el créneo, una ruta que estd completamente se
parada de la que sigue por los pulmones y la circulacién arterial

sistematica (4).

La distribucién de las metéstasis Oseas del carcinoma
de mama, segln los estudios radiolbgicos de SUTHERLAND, DECKER y CI
LLEY (60) y STALEY (61) y los trabajos radioldgicos y necrbpsicos
de LEND y FRED (62), muestran una predileccién por las vértebras in

feriores, huesos pervianos, costillas y fémur.

Cuando las vértebras estin afectadas, la paciente se

queja de rigidez y dolor en su espalda cuando se levanta o se acues
ta (4).

Es importante advertir que el dolor debido a metastasis
6seas precede a menudo a la evidencia radiolégica de la lesidn en

varios meses (4). LENZ y cols (62), describieron siete casos.

- 23 _



Las fracturas patolégicas en el céncer de mama no son
raras, sobre todo del fémur, himero o costillas. La fractura de 1la
vértebra por comprensibén son menos dramaticas, pero se las vé a me-

nudo en las radiografias de estas pacientes (4).

.— MetéAstasis oculares,

De todos los tumores metistasicos del ojo, alrededor del
70% tienen origen en un carcinoma de mama. Estas metistasis tienen
predileccidén por la porcién posterior de la coroides. Producen pér-
dida de la visidén con eventual desprendimiento de retina. A menudo

estan afectados ambos ojos (4).

BEDFORD y DANIEL (63), informaron metistasis de carcino

ma de mama en los miisculos extrinsecos del ojo.

NICHOLLS (64), describid dos casos de metdstasis en el

nervio éptico.

.~ Metistasis en el estémago y en el duodeno.

Aunque el fendbmeno no es frecuente, llama la atencién
por la dificultad que hay para distinguir el carcinoma primitivo dd

secundario en estos 6rganos.

CHOI, SHEEHAN y PICKREN (65), hallaron metistasis en el
estébmago en un 8'1%Z de 341 carcinomas de mama. Quince de sus 28 pa-
cientes tenian sintomas gastrointestinales, de los cuales, en nueve
de las pacientes, estos sintomas fueron lo suficientemente severos

como para requerir estudios radioldgicos.

.- Met4stasis hepéticas.

El higado compite con los pulmones en cuanto a frecuen-

cia de metastasis del carcinoma de mama (4).

Las metéstasis llegan al higado a través de la arteria
hepitica, crecen para formar masas esféricas diseminadas por toda la

sustancia hepatica (4).
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Las metéstasis hepiticas generalmente producen pocos

sintomas o ninguno hasta alcanzar un estadio avanzado (4).

.— MetAstasis cerebrales.

Son bastantes frecuentes, ABRAMS y cols (59), las halla

ron en el 297 de su serie de autopsias.

Los signos clinicos simulan un tumor. primitivo de cere-
bro (4).

Estas metastasis cerebrales pueden estar situadas en

cualquier parte del cerebro y habitualmente son miiltiples (4).

.~ Metistasis ovAricas.

Se han hallado metistasis en el ovario en aproximadamen
te el 20% de las autopsias de pacientes con carcinoma de mama.
En series de casos en los cuales los ovarios han sido extirpados te

rapéuticamente, la frecuencia de metAstasis ha sido mayor (4).

.— Metéstasis menos frecuentes.

El carcinoma de mama puede producir metastasis en cual-
quier parte del cuerpo y hay muchos informes acerca de localizacio-
nes no habituales y extrafias. Algunas de estas son las siguientes:
suprarrenales, hip6éfisis, lengua, mandibula, parétida, ganglio de
Gasser y maxilar; otras extrafas como placenta, vagina, ombligo,

(tero y vulva (4).
.— Estenosis esofégica debida a metastasis de los gan -
glios linfaticos mediastinales.

Es un sindrome infrecuente pero definido en el carcino

ma avanzado de la mama (4).

El sintoma principal es por supuesto la disfagia.



POLK, CAMP y WALTER (74), han descrito este sindrome en

seis pacientes.

.— Comprensién de la vena cava superior por metistasis

del carcinoma de mama.

PAPILLON, PINET y BOTHEIR (67) han descrito un sindrome
en el cual la vena cava superior era comprimida por un carcinoma me
tastidsico de la mama, con desarrollo de edema y cianosis de la cara

y del cuello y disnea. Ellos informaron tres casos.

1.1.3.6. Mortalidad
El céncer de mama es responsable de la muerte de mis mu

jeres de muchos paises que cualquier enfermedad maligna (2).

lLa Organizacidén Mundial de la salud comenz6, en 1.956, a
publicar las tasas de mortalidad por carcinoma mamario en un gran

nlimero de paises (4).

En Gran Bretafia, Dinamarca, Paises Bajos, Estados Uni -
dos y Canadd mueren por céncer de mama de 25 30 mujeres de cada
100.000, siendo ésta proporcidn sbélo de 3 a 4 por 100.000 habitan -

tes, en Venezuela y en Japbén (1).

En los datos de mortalidad de los afos 1.950 - 1.963
por carcinoma de mama en 24 paises, se computaron las tasas de mor-
talidad por edades ajustadas a la poblacidén japonesa estandar.
Estos estudios pusieron énfasis en la sorprendente variacién de mor.
talidad por carcinomas de mama en los distintos paises. De los cua-
les se demostré que el cincer de mama es mucho menos frecuente en

el Japdbn que en muchos otros paises (4).

De los 100.000 casos que seran diagnosticados cada afo
en Estados Unidos, se atribuyen unas 30.000 muertes a esta enferme-
dad (2). Asi, durante 1.969 murieron 29.000 mujeres por cancer de
mama en Estados Unidos y los controles estadisticos de la American

Cancer Society, nos indican que a pesar de los nuevos métodos diag-
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noésticos y terapéuticos, ésta proporcidén se ha mantenido constante
durante los Gltimos 40 afios, de tal forma que 21'9 por 100.000 muje
res fallecieron por céncer de mama entre 1.949 - 1.951 y 22'7 por
100.000 mujeres entre 1.964 - 1.966 (1).

En los paises del Mercado ComGn Europeo mueren por can-
cer de mama unas 29.000 mujeres por afio y se detectan 67.000 nuevos
casos anuales. En Espafa segln datos del Instituto Nacional del Cén
cer, para el afo 1.970, sobre una poblacién femenina de 17.413.657,
han fallecido por céncer 20.763, de las cuales 2.243 por cancer de

mama, lo que representa un 10'8% (1).

1.2, HISTORIA NATURAL

El crecimiento tumoral depende de unos factores que 1le
favorecen y de otros que lo frenan, manteniendo un cierto ritmo, se
gln el cual se produce un doblamiento del nfimero de células que com
ponen el tumor. El tiempo que tarda un determinado grupo de células
en doblar su nlimero se conoce como tiempo de doblaje (TD).

En el céncer de mama, el TD presenta gran variabilidad, ya que es
posible observar desde tumores letales en pocas semanas hasta tumo-
res silentes o estacionarios durante muchos afios. En el intento de
cuantificar el TD algunos autores han observado que oscila entre 29
y 209 dias (68), lo que les ha conducido a establecer una divisién
entre tumores de crecimiento rapido con un tiempo de doblaje infe -
rior a 75 dias, y tumor de crecimiento lento con un TD de 150 dias

o més, quedando un grupo intermedio con un TD de 75 a 150 dias (69).

En el supuesto de que el tiempo de doblaje para un de -
terminado caso de neoplasia de mama fuera de 23 dias, el tiempo ne-
cesario para que una célula tumoral se convierta en un tumor de lcm.
seria de 2 anos. El tiempo medio de una serie estudiada por MAC DO-
NALD en este céancer fue de 3 meses, por lo que se tardaria 8 afios
desde la primera alteracidén hasta la aparicién de una tumoracidn de
1 cm. (68). Este dltimo tamafio es el volumen tumoral en que puede

hacerse perceptible clinicamente un céncer. Conmo hemos observado



existe una larga etapa preclinica del cancer.

En la clinica cotidiana, el céncer de mama puede presen
tarse como una lesidén localizada y operable, como una lesién local
inoperable, o como una lesibén ya diseminada. Estas dos (ltimas cir-
cunstancias, de prondéstico muy pobre, se interpretan como indices
de un comportamiento biolégico particularmente agresivo de estos tu
mores. Cada una de estas entidades es candidata a tratamientos espe
cificos, lo que exige la realizacién de un correcto diagnéstico de
extensibn tumoral previo a cualquier maniobra terapéutica.

Existe pues, un potencial de diseminacién imprevisible, capaz de in
vadir o metastatizar muy pronto, incluso antes de que el tumor pre-
sente un tamafio perceptible clinicamente. Segéin BOND (70), un tumor
primario de s6lo 10 células puede ser en principio responsable de

establecer con éxito crecimientos secundarios.

Hay que tener siempre presente que las células del cén-
cer de mama pueden permanecer de una manera silenciosa en los teji-
dos durante largos periodos de tiempo, y las metéstasis pueden apa-
recer de forma repentina muchos afios después de una reseccién  del
tumor primario aparentemente total. Por tanto, aunque el tratamien-
to se haya iniciado lo antes posible, siempre existe peligro de re-

currencia y metéstasis, mientras la paciente vive (71).

Se podria hablar de dos tipos de cancer de mama, uno qwe
metastatiza de modo precoz, y por consiguiente no curable, y otro
que no metastatiza o lo hace muy tardiamente, y por tanto curable.
Cuando el tumor primitivo metastatiza muy tardiamente, el retraso
en el diagnéstico puede afectar la tasa de mortalidad, pero en tumo
res con gran malignidad intrinseca, la diseminacién tiene lugar de
forma tan precoz que incluso los tratamientos mas radicales rara

vez suelen evitar la muerte.

La historia natural del céncer de mama no seria comple-
ta, si parte del estudio de la capacidad de metastatizacidnm de di -
cho rumor, no se evaluaran los fendémenos locales y/o regionales que

la enfermedad conlleva.
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Una buena base para conocer la historia natural del
céncer es el estudio de aquellos grupos de pacientes que histérica
mente no fueron sometidas a tratamiento. Los resultados de la lite
ratura sobre el cancer de mama en pacientes no tratadas son esca -
s0s, aunque coinciden en sefialar que la enfermedad evoluciona de
modo esponténeo hacia la muerte, siendo la supervivencia media li-

geramente superior a dos afios y medio (70).

En un estudio realizado por GROSS en 1.880 (72), sobre
97 casos, observb que la infiltracién de la piel aparecia 14 meses
después de la deteccibén del tumor, la ulceracidén 6 meses después
de la afectacién de la piel, y la fijacién a la pared torécica des
pués de unos 2 meses. La invasién del otro pecho se observa en las
pacientes que vivian un promedio de 32 meses después de la apari -
ci6én del bulto inicial. El porcentaje de tiempo para la aparicidn
de adenopatias axilares era de 15 meses en aquellas pocas pacien -
tes que presentaban lo que hoy seria el estadio T1—2 No Mo'
El 35% de estas pacientes no tratadas manifestaban metistasis evi-
dentes dentro de un afio, y el 257 después de tres afios. E1 57 de

esta serie fallecid a los 5 afios o mds después de la presentacidn.

BLOOM (73) (74), estudibé retrospectivamente 280 pacien
tes afectadas de neoplasia mamaria y no sometidas a tratamiento en
tre los anos 1.905 y 1.933, y comprobando que en el primer afio 1la
supervivencia fue del 86%, en el segundo afio del 667 y del 18Z a

los cinco afios. La supervivencia media fue de 2'7 afos.

1.3. METODOS DIAGNOSTICOS DEL CANCER DE MAMA

Concedemos mixima importancia al diagndstico, teniendo
en cuenta la apremiante necesidad de un diagnéstico precoz en or-
den a mejorar las tasas de supervivencia. Hemos establecido unas
pautas de diagnéstico basadas en un exhaustivo estudio, no sbélo de
los antecedentes y datos clinicos de las pacientes, sino también
en una correcta programaci6én de los métodos complementarios de ex-

ploracién (1).
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1.3.1. Diagnéstico Clinico

La historia clinica cuidadosamente confeccionada es tan
importante en las enfermedades de la mama, como en cualquier otra -
enfermedad (4).

Por lo general la paciente descubre el carcinoma por ca
sualidad, con ocasibén de realizar la higiene corporal diaria o des-
pués de un tratamiento minimo, al palparse la mama. En ambos casos-

el hallazgo de un tumor en una mama le impulsa a ir a ver al médico
(37).

1.3.1.1. Anamnesis.

La anamnesis no s6lo va dirigida al estudio de la enfer
medad motivo de consulta, sino también a la investigacién de todos-
los antecedentes que puedan ayudar al diagnéstico diferencial y so-
bre todo, al descrubrimiento de los factores que consideramos como-

de riesgo (1).

.— Datos fisiolbgicos.

Edad. Es importante este dato en orden a la valoracién-
del riesgo, que, con toda evidencia es inversamente proporcional a

la edad cronolégica del paciente (1).

Ficha Obstétrica - ginecolbégica. Forman parte de esta -
ficha: caracteristicas del parto y lactancia natural o artifdicial -
de la enferma; menarquia; modalidades y tipo del ciclo menstrual; -
existencia de relaciones sexuales; utilizacidn de métodos anticon -
ceptivos; nimero de embarazos a términos y de abortos; edad del pri

mer parte; lactancias naturales y su duracibén (1).

En este apartado debemos investigar asi mismo las cau -
sas de la restriccién de la lactancia natural: pezones invaginados,
escasa secrecidn lactea, enfermedades locales o generales, decisibn

personal de la paciente, etc. (1).
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Existencia de embarazo en el momento de la consulta.
El dato es importante por cuanto condiciona el esquema terapéutico

que ha de seguirse (1).

Menopausia y su cronologia. Factor determinante para -

la adecuacién del protocolo terapéutico (1).

.— Caracteristicas sociales.

Origen geografico, raza, profesién y clase social.

.— Antecedentes familiares.

Es importante la investigacibén de patologia mamaria be
nigna, y, sobre todo maligna en la propia generacién de la paciente

y, como minimo, en las dos generaciones anteriores (75) (1).

.— Antecedentes patolbgicos mamarios.

Benignos. Mastitis, quistes, tumoraciones benignas, dis
plasias y traumatismos. Se investigard si fueron tratadas médica o

quirlirgicamente, exigiendo en lo posible el dictamen médico (1).

Malignas. Las pacientes con antecedentes de patologia-—
mamaria debe constar la fecha de presentacidén del proceso y los mé

todos empleados para su diagndstico y tratamiento (1).

.~ Antecedentes patoldgicos extramamarios.

Se consideran de mayor importancia los siguientes: in-
fecciones frecuentes, especialmente de tipo virico; hepatopatias -
agudas o cronicas; estados de hiperestrogenismo; situaciones de in
munodepresion comprobada; presencia de tumores malignos en otra lo
calizacién; cualquier patologia asociada que pueda condicionar la
aplicacién del protocolo terapéutico: estados de insuficiencia res

piratoria o cardiopatias (1).



.- Antecedentes toéxicos y farmacolébgicos.

Aparte del interrogatorio clasico sobre el habito de -
fumar, alcoholismo y consumo de drogas, tiene especial interés in-
vestigar el uso de sedantes, especialmente en caso de galactorrea;
hormonas, sobre todo las que puedan condicionar situaciones de hi-
perestrogenismo; asi como, la exposicidén a radiaciones tanto las -

utilizadas con fines diagnésticos como terapéuticos (1).

.— Enfermedad actual.

Reviste interés fundamental el conocimiento del tiempo
transcurrido desde el descubrimiento del tumor hasta la primera vi

sita médica, asi como si su crecimiento ha sido répido o lento (37).

El primer sintoma de la enfermedad, como motivo de con
sulta en un estudio realizado en el Instituto Dexeus de Barcelona,
es el bulto o ndédulo en un 75'75% y en mucha menor proporcibén, la

retraccién del pezdn y la mastalgia (1).

Tratamientos recibidos. Por Gltimo, debemos interrogar,
acerca de los posibles tratamientos a que ha sido sometida la pa -
ciente desde el inicio de su enfermedad actual, por su influencia-
sobre la evoluci6n del proceso e interferencia en el protocolo te-

rapéutico que haya que seguir (1).

1.3.1.2. Sintomas clinicos iniciales.

.~ Tumor.

Entre el 70 y el 80% de las mujeres con carcinoma de -
mama advierten su enfermedad al hallar un bulto en su mama. La pa-
ciente puede no describirlo como un bulto sino simplemente como un
engrosamiento. El punto mAs importante es que ellas generalmente -
advierten algo anormal. Ocasionalmente hallan carcinoma de mama de
5 mm. de didmetro. Un nlmero considerable de pacientes han hallado

su tumor mediante el autoexamen (1).



Toda tumoracién o nédulo aparecido en una mama debe -

ser considerado en principio, como un carcinoma mamario (37).

.— Dolor.

El dolor como sintoma inicial del carcinoma de mama ha
sido estudiado por RIVER (76) y CORRY (77). Ambos autores han recal
cado la frecuencia del dolor local en la lesién primitiva. Este Gl
timo, incluso present6 una clasificacibén elaborada sobre el tipo -
de dolor hallado: momenténeos, punzantes y continuos. Para HAAGEN-
SEN (4), el tipo de dolor que puede sugerir carcinoma, es el inter

mitente y agudo que se percibe en la regién del tumor.

El dolor no es un sintoma muy importante en el carcino
ma de mama. AGn en su forma mis sugestiva, se presenta tan infre -

cuente que no se puede confiar en &1 (4).

.— Retraccibn.

La retraccibén como signo clinico del cancer de mama, -
puede ser advertida como depresibén de la piel, hundimiento de la

mama o retraccidédn del pezén (4).

.— Flujo por el pezbn.

Son considerado como secreciones anormales y se agru-
pan bajo esta denominacién, todos los rezumamientos no lacteos que

sobrevienen fuera de la lactancia y del puerperio (37).

La aparicién de flujo por el pezdn no es un sintoma -
frecuente. Las caracteristicas de la secrecibn constituyen un ras-
go distintivo importante. Existen dos tipos de flujo que son los -
mas comunes: el roso y el sanguinolento; como menos frecuente, el
flujo puede ser seroso o acuoso, espeso o amarillento, grisaceo o
verdoso (75) (4).
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El flujo seroso es delgado, translicido y bastante ama
rillento. Se seca dejando un tinte amarillento sobre el sostén de
la paciente. La gran mayoria de los casos se debe a un papiloma in
tracanalicular que crece en uno de los conductos mis grandes  del
adrea subareolar. En pocas ocasiones en el carcinoma se presenta un
flujo seroso (75) (4).

El flujo sanguinolento es generalmente de color casta-
no, a veces parece sangre franca. A veces, el hecho de que el flu-
jo sea sanguinolento no tiene significacidén especial, ya que puede
tratarse de la proliferacidén epitelial que comstituye uno de los -
componentes de la enfermedad quistica; ectasias de los conductos -
mamarios o puede ser provenientes de las mamas ingurgitadas al fi-
nal del embarazo. A veces, la secrecibén sanguinolenta se debe a -
una proliferacidn epitelial maligna tal como el carcinoma papilar-—

intracanalicular (75) (4).

El tipo de secrecidn acuosa, que es muy infrecuente,
LEWISON y CHAMBERS (78) presentan datos que sugieren un origen -

carcinomatoso.

Resumiendo, el carcinoma es causa de secrecidn por el
pezdn en un porcentaje relativamente pequefio. No tiene significa -
cién patolbgica que el flujo sea seroso o sanguinolento, aunque -
constituyen un signo de alarma potencialmente grave, en todos los-
casos. En principio debe considerarse como sintoma ascciado al tu-

mor y no por si solo (4) (37).
.~ Enrojecimiento de la piel.

Se considera que el enrojecimiento de la piel de grado
suficiente como para ser observado por una paciente que tiene un -
carcinoma, es un signo de enfermedad muy avanzado, a(n cuando el

cuadro clinico no sea el del carcinoma de tipo inflamatorio clési-
co (4).
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.— Sintomas debidos a metastasis.

El dolor debido a metastasis vertebrales es otro tipo de
sintoma inicial de carcinoma de mama. El dolor puede estar localiza-

do en la espalda o en la pelvis, o puede irradiarse hacia el muslo -

(4).

1.3.1.3. Exploracién Fisica.

Se podria pensar a priori que la gléndula mamaria no -
ofrece dificultades al examen clinico. Por ser un érgano muy super -
ficial, asequible perfectamente a la exploracién de la propia mujer,
parece que la paciente podria descubrir en seguida la menor anomalia,
porque la inspeccién y palpacién pueden efectuarse en condiciones ca

si idéneas (37).

Pero, en realidad, la exploracién mamaria es dificil, ¥y
su complejidad reside en diferenciar clinicamente el tejido glandu -
lar normal del patolégico. Ademés, el médico tropieza a menudo, con
dificultades, subordinadas a la sobrecarga adiposa y a la hipertro -
fia glandular, obsticulos que pueden menoscabar la interpretacidén -
tactil. Asi, un nbédulo es més facil de reconocer en una mujer de -

edad o de senos flacidos que en una muchacha con mamas exuberantes

(1) (37).

1.3.1.4. Inspeccidn.
En primer lugar debe efectuarse manteniendo a la pacien-—
. . '
te desvestida hasta la cintura, sentada en un taburete, con el tron-
co vertical y los brazos caidos simétricamente, otras posiciones se-
rian: de pie, decObito dorsal, brazos levantados sobre la cabeza y

en jarras. De este modo se compara el aspecto de las dos mamas (75)

(4) (37).

En determinados casos, existe asimetria mamaria sin va -
lor patolégico, también es cierto que grandes tumoraciones malignas-

pueden determinar un cambio de tamafio unilateral mamario (1).
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Con frecuencia se comprueba desplazamiento del pezén, ya
elevado por encima del nivel del mameldén sano, u ocupando una situa-
cibén excéntrica en la areola. Pero con mayor asiduidad el pezén  se
encuentra retraido, es decir, hundido hacia la profundidad glandular
y tiene mé&s importancia si la traccidn es reciente y fija y es impo-
sible de reducir por traccién (4) (37). En otras pacientes existe se

crecién por el pezbn (75) (4).

La piel puede presentar alteraciones llamativas. A veces
hay equimosis esponténea o nbédulos cuténeos miiltiples dispuestos en
situaci6én mds o menos excéntrica. Mucho mis frecuente y de gran va -

lor diagnéstico es la depresién localizada de la piel, debida a 1la

retraccién de los tractos fibrosos que unen la glandula y el tumor

mamario con la piel. Se manifiesta por un pequefio hundimiento o fo

vea o surco visible, en otros casos hay que plegar la piel para po

nerla de manifiesto (37).

El enrojecimiento y elevacibén de la temperatura de la

piel se observan por supuesto tanto en las infecciones agudas como

cronicas de la mama. Estos signos también se presentan en ocasiones
en el tipo habitual de carcinoma de mama, como resultado de la necro
sis o de la infeccidn dentro de la lesién, o debido a una ulceracidn
inminente. El enrojecimiento no es por lo tanto patognombénico de nin

guna lesién especial de la mama (4).

El edema de la piel causado por el bloqueo de los 1linfé-
ticos subdérmicos se desarrolla en infecciones de la mama, asi como
en el carcinoma avanzado y en todos los estados elefantiisicos.

La piel adquiere un grosor que es varias veces el normal y los tegu-
mentos aparecen piqueteados por depresiones puntiformes y poriformes

comparable a la piel de cerdo. Se denomina piel de naranja (4) (37).

Las neoplasias de la mama que crecen ripidamente tanto -
benignas como malignas, determinan una irrigacién sanguinea aumenta-
da. Rara vez es un sintoma maligno; se suele observar en adenomas gi
gantes benignos. Aunque los cistosarcomas parecen tener una especial

tendencia a provocar agrandamiento de las venas subcutineas que es —
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tén sobre la parte superior de la mama, pueden estar visiblemente di
latadas (75) (4).

1.3.1.5. Palpacién.

Debe hacerse desplegando la glandula sobre la paréd tora
cica, maniobra que s6lo puede hacerse correctamente haciendo exten -
der la paciente en la mesa de exploraciones en declibito supino, so -

bre todo cuando es obesa y posee unos senos voluminosos (37).

La palpaci6én de la mama puede y debe ser un procedimien-
to suave, preciso y ordenado. La palpacién nunca debe ser tan fuerte
como para molestar a la paciente. Se debe realizar la exploracién bi

manualmente (75) (4).

Una de las caracteristicas de la mama que puede confun -
dir al examinador es el pligue inframamario. Forma un borde transver
so de tejido nodular denso en el extremo caudal de la mama. En este
caso el tejido mamario se halla fuertemente sujeto a la fascia pro -
funda de la paréd torécica, comprimido entre la capa superficial y

la profunda de la fascia superficial (4).

Por su estructura lobulillar, la mama normalmente presen
ta caracteristicas finamente nodulares a la palpacién. Con aumento -
de ingurgitacién y tal vez con otros cambios fisiolégicos, puede con

siderarse que los nbédulos pueden estar considerablemente aumentados-—

(4).

Un area localizada con aumento de ndédulos que represen -
ta como hemos dicho anteriormente un cambio fisiolbgico, puede dar -
la impresién de un tumor dominante. La diferenciacidén de este tipo -

de 4rea es la decisién mas dificil que debe tomar el examinador (4).

Una vez localizada la lesidn, se expresa y registra las

caracteristicas fisicas que muestra (4) (1):

.— Tamano.
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El tumor deberia ser determinado y registrado en centime
tros. Si es redondo, un diémetro bastar4, pero si es discoide o elon
gado deben registrarse dos o mds didmetros. La mayor parte de los tu
mores cuando son muy pequefios tienden a ser redondeados, pero cuando

se agrandan a menudo tienen formas mias o menos caracteristicas (4)

(1).

El dato, en si mismo aporta pocas orientaciones en orden
a la malignidad del proceso, pero resulta fundamental, en caso de -
confirmarse el caracter maligno de la tumoracién, para su clasifica-

cién TNM y consecuentes implicaciones prondsticas y terapéuticas (1).

.— Consistencia.

Clasicamente, se le ha concedido al carcinoma mamario ca
racteristicas de dureza o consistencia lefiosa. Sin embargo, este ca-
rdcter es también muy relativo, por cuanto diversos procesos benig -
nos se manifiestan con idéntica o quizé superior consistencia, como-
pueden ser: placas fibrosas, fibroadenomas calcificados y quistes -
con importante cédpsula fibrosa, entre otros. Al principio, como he -
mos dicho el tumor siempre es duro, mis adelante puede presentar pun
tos de reblandecimiento, producidos por la necrosis parcial de la
neoplasia (4) (1) (37).

.~ Limitacidn.

El carcinoma de mama es un tumor infiltranta y mal limi-
tado, dificilmente separable (por palpacién) de los tejidos vecinos.
Si bien, ésta caracteristica facilita el diagnéstico diferencial con

algunas tumoraciones benignas (quistes solitarios, fibroadenoma, -

etc.) (4) (1).

.— Movilidad.

Referida a la posibilidad de desplazamiento del tejido -

tumoral en el interior de la glandula normal. Tal vez es la mejor -
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gula para determinar su naturaleza. Los fibroadenomas y los quistes-
tienen el mayor grado de movilidad. En cambio, el carcinoma, la ade-
nosis y la enfermedad fibrosa, estén relativamente fijos en el teji-
do mamarioc en el que se asientan. No pueden moverse demasiado por su

naturaleza infiltrativa (4) (1).

.— Fijacién.

Debe ser analizada tanto a nivel superficial como tam -
bién profundo, dado que el caracter invasivo del carcinoma facilita-

mucho ambos extremos (1).

Los grados minimos de invasibn cuténea escapan a la ins-
peccién simple, pero puede detectarse esta fijacibén a los planos su-
perficiales por palpacién, que comprueba la imposibilidad de desliza
miento de la piel sobre el tumor subyacente o la aparicibn de piel -
de naranja por pellizco interdigital de la piel (1). A veces el sim-
ple acto de elevar los brazos por encima de la cabeza revelarid a si-

metria de estas o retracciones de la piel (4).

Debemos explorar, a continuacidén, la posible fijacibén -
del tumor en profundidad (fascia o musculatura pectoral e incluso -~
pared toréacica) (4) (1). Podemos calsificar la fijacién de la mama
en tres grados. Los dos primeros son manifestaciones algo diferentes
de la fijacibén anormal del mlsculo subyacente y a su fascia.

El tercer grado, es la evidencia de fijacibén del tumor a los tejidos

de la pared toracica, por debajo del pectoral (4).

La adherencia a los planes profundos se demuestra por la
maniobra de Tillaux. Al impedir que la paciente aproxime al tronco -
el brazo homolateral del tumor, la contraccidn resultante del pecto-
ral mayor disminuye la movilidad de la neoplasia, cuando hay adheren
cia al masculo (37). También, colocando las manos sobre las caderas,
contrae ambos pectorales ejerciendo presibn con sus manos sobre la -
cadera. Cuando el carcinoma ha producido una fijacidén anormal de la

mama, al mlsculo pectoral, la mama enferma se desplaza hacia arriba-
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en grado anormal o en forma asimétrica (4).

.— Situacién.

Resulta fundamental precisar la situacidn exacta del tu-
mor en el conjunto de la glandula mamaria, no sblo para orientar e -
interpretar las restantes exploraciones (radiologia, citologia, etc.)
sino también para dirigir el abordaje quirfirgico y las indicaciones
de tratamientos complementarios. Para ello se situan dentro de los -

cuadrantes, origen retroareolar o prolongacién axilar (2).

.— Secrecibén por el pezbn.

Puede ser espontanea o provocada mediante maniobras de -
expresidn. Ante este signo, debe comprobarse el punto de partida de
la secrecidén y sus caracteristicas macroscdpicas. En el carcinoma ma
mario, la secrecibn galactoférica es un signo poco frecuente y sola-
mente el caracter acuso, seroso o sanguinolento de la secrecién auto

riza a sospechar una lesidén maligna (1) (37).

.— Sensibilidad al dolor.

En el curso de todas las maniobras, la indolencia del tu
mor constituye un sintoma de valor diagnbéstico capital, hasta el pun
to que el dolor espontédneo o a la comprensién digital depone en con-~
tra del diagné6stico de carcinoma (37), aunque para FERNANDEZ - CID

(1), este dato tiene poco valor diferencial.

.— Adenopatias.

La palpacién de la zona tumoral, debe complementarse, en
todos los casos, con el estudio de ambas regiones axilares en la bis
queda de afectacion ganglionar. La exploracidn debe incluir todas -
las caras del hueso axilar, incluido su vértice superior, comproban-

do no sb6lo el nGmero de ganglios palpables, sino también su tamaido,
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consistencia y movilidad (1) (37). Ello permite completar el segun-
do factor de la clasificacidén TNM (1).

.~ Exploracidén general.

Se estudiarén especialmente (1):

a) Existencia de adenopatias supraclaviculares, latero-

cervicales o contralaterales.
b) Percusién y palpacién abdominal para detectar visce-

romegalias y, especialmente, posibles métistasis he-

paticas.

1.3.1.6. Autoexamen, como diagnbstico precoz del carcinoma de mama.

Si es posible que las mujeres descubran pequefios carci-
nomas iniciales por palpacién causal de este tipo, es bastante razo
nable esperar que descubran tumores mis precozmente si se le ha en-

sefiado a palpar sus mamas metddicamente (4).

La técnica del autoexamen seglin HAAGENSEN (4) puede rea
lizarse de la manera siguiente, y puede ensefiarse mejor mediante el

empleo de peliculas cinematogréaficas.

El primer paso debe ser la inspeccidn cuidadosa de la =
mama frente al espejo. Las mujeres deben observar si existe desi -
gualdad en el tamafo, asimetria en el contorno de los pezones, ero-

sién en la superficie del pezén, flujo, etc. (4).

Fl segundo paso, acostarse en posicidén supina. El brazo
del lado que se examina primero habra de levantarse por encima de
la cabeza y colocarse una almohada pequena bajo el hombre, de modo
que la mama esté en equilibrio y aplanada. En esta posicidn se co -
mienza la palpacién de la mitad interna de la mama. Palpacién suave

La mujer debe ser advertida de la existencia del borde inframamario

(4).
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Para explicar la mitad externa, es preferible bajar el
brazo y tenerlo a un lado; es ésta posicién el sector superoexterno
de la mama es mis caudal y por lo tanto mas accesible. Por ser el
sector superoexterno, el que se hallen con mayor frecuencia los tu-

mores debe recibir mayor atencidn en todo examen (4).

Respecto a la frecuencia con que debe llevarse a cabo -
el autoexamen, seria preferible sino produjera cancerofobia, reali-

zarse a intervalos mensuales (4).

El comienzo del autoexamen parece razonable empezarlo -
al principio de la tercera década de la vida, ya que es la edad en

la que el carcinoma de mama parece tener una frecuencia considera -
ble (4).

El verdadero valor del concepto del autoexamen de las -
mamas seri determinado sblo durante la ensefianza del método, de for
ma extensa por un largo periodo de tiempo y con las mejores técmi -

cas educacionales (4).

Para DEL GRECO y SPITZER (79), en sus estudios sobre el
autoexamen de los senos, determinan que actualmente el despistaje -
del céncer de mama, que comprende: autoexamen de los senos; examen-—
fisico y momografia, pueden ser el Gnico método para combatir con -

_tra la enfermedad. La investigacién ha respondido y continfia respon
diendo a varias cuestiones sobre la momografia y el examen fisico.
Respecto al autoexamen de los senos, su eficacia estd aln por pro -

barse.

Seglin un MEMORANDUM de 1la 0.M.S. (80) (81), la autoex -
ploracidén de la mama es interesante para la deteccidn precoz del - -
carcinoma, especialmente en las zonas en que la mamografia y el exa
men médico regular de los senos no es practicable como politica sa-

nitaria.

Actualmente hay suficiente evidencia de que la autoex -

ploracidn es eficaz para reducir la mortalidad por cincer de mama.

i
~
1o

|



Para determinar su eficacia este examen deberia aplicarse en un pro
grama integrado, que proporcione ensefnanza y orientaciéon sobre 1la
practica de la técnica y facilidades para acudir a los servicios mé
dicos de diagnéstico (cuando se detecta anomalia). Hasta que no se
establezca la eficacia del autoexamen de los senos, este método  no
puede recomendarse como medida sanitaria para el control del céncer

de mama.

1.3.1.7. Clasificacibén clinica de los tumores malignos de la mama.

Clasificacibén T.N.M.

La primera clasificacién TNM de la mama fue propuesta -
por la U.I.C.C. (Internacional Unibén against Cancer) y publicada en
1.954. Recibib aprobacidén general, pero en 1.972 fue modificada.

En 1.978 se ratificd esta modificacibn, y es previsible que se man-
tenga durante algin tiempo. Ha sido internacionalmente aceptada, vy

es empleada, praActicamente, en todos los centros oncoldgicos (1)

(2) (82).

Para la localizacidén tumoral, se describen dos clasifi-
caciones: una clasificacién clinica pretratamiento o TNM, surge de
los hallazgos clinicos, aunque puede complementarse con los radidlo

gos, y otra clasificacidén postquirtirgica histopatolbégica o pTNM (1).
Cuando se tienen dudas en um caso concreto respecto a
la adjudicacién de la categoria correcta (T., N. 6 M.), debe elegir

se entonces la categoria mis baja, o sea, la menos avanzada (1).

La clasificacibn se aplica solamente a carcinomas (1).

.— Sitios anatémicos (1).

a. Pezbn. 174.0
b. Porcidn central. 174.1

c. Cuadrante superointerno. 174.2
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d. Cuadrante inferointe
e. Cuadrante superoexte
f. Cuadrante inferoexte

g. Prolongacidn axilar.

.-~ T.N.M. (1) (2) (82).

T: Tumor primario.

rno. 174.3
rno. 174.4
rno. 174.5

174.6

Tis. Carcinoma preinvasor (carcinoma in situ), carcino-

ma intraductal no infiltrante o enfermedad de Payet del pezbén  sin

tumor demostrable.

TO. No hay prueba de tumor primario.

Tl' Tumor de 2 cm. ¢ menos en su mayor didmetro.

Tla’ Sin fijacibén a la fascia pectoral subyacente y/o

misculo.

le. Con fijacibn a 1la

miisculo.

T2. Tumor de mas de 2

mayor dilmetro.

T2a' Sin fijacién a la
masculo.

T2b' Con fijacidén a la
misculo.

T3. Tumor de mas de 5

TSa' Sin fijacidn a la
misculo.

T3b' Con fijacibén a la

misculo.

fascia pectoral subyacente y/o

cm., pero no mas de 5 cm. en su

fascia pectoral subyacente y/o

fascia

cm. en

fascia

fascia

pectoral

su mayor

pectoral

pectoral

subyacente y/o

dibmetro.

subyacente y/o

subyacente y/o

T&' Tumor de cualquier tamafio con extensibdn directa a

la pared toréacica o piel.
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Lot Con fijacibén a la pared torécica.

Téb' Con edemas, infiltracién de la piel de la mama (in
cluyendo piel de naranja) o ndédulos satélites con-

finados a la misma mama.
Tac. Ambas situaciones.

T . No se obtienen los requisitos minimos para evaluar
lo.

Notas: Depresién de la piel, retraccién del pezén o cud
quier otro cambio de la piel, excepto los de TA’ puede ocurrir en -

Tl’ T2 b T3, sin afectar la clasificacién.

La pared toréacica incluye costillas, mlsculos intercos-
tales y el mlsculo serrato anterior, pero no los misculos pectora -

les.

Los casos de carcinoma inflamatorio deben ser descritos

como grupo separado.

N: Ganglios linfaticos regionales.

No' No hay ganglios axilaterales palpables.
Nl' Hay ganglios axilares mbéviles homolaterales.
Nla' Hay ganglios no considerados metastésicos.

Nlb' Hay ganglios considerados metastésicos.

N,. Hay ganglios axilares homolaterales fijos entre si

a otras estructuras y considerados metastésicos.

N3. Hay ganglios homolaterales supraclaviculares o in-

fraclaviculares considerados metastisicos o edema

del brazo.
NY. No se obtienen los requisitos minimos para evaluar
lo.
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Nota: El edema del brazo puede ser causado por obstruc-

cibén linféatico; los ganglios pueden entonces no ser palpables.
M: Metistasis a distancia.

M . No hay prueba de metéstasis a distancia.
Ml' Hay prueba de metéstasis a distancia.

M . No se obtienen los requisitos minimos para su eva -

luacién.

Las categorias M1 pueden ser divididas de acuerdo con

la siguiente anotacidn:

Pulmonar: PUL (PUL) Médula ésea: MED (MAR)
Oseo : OSE (0SS) Pleura : PLE (PLE)
Hepatica: HEP (HEP) Piel : PIE (SKI)
Encéfalo: ENC (BRA) 0jo : 0JO0 (EYE)
Ganglios

linfAticos: LIN (LYN) " Otra : OTR (OTH)

Nota: Entre paréntesis, las letras de la versidn ingle-

sa.

.— Agrupaciones por estadios.

Estadio T. Tla’ le. No’ Nia' Mo'
Estadio II. Tla’ le. Nlb' MO.
TZa’ T2b' No’ Nla' Mo'
T2a, T2b' Nlb' Mo'
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Estadio IIIa.

T3ar Tap No» Np- Mo
Tla’ le. N2. Mo'
T, ,
2a T2b' N2’ MO.
T3a’ T3b' N2‘ MO.
Estadio IIIb.
Tla’ le. N3. Mo'
, T2a’ T2b‘ cualquier N. Mb'
T3a’ T3b' cualquier N. Mo'
T4a’ T4b' cualquier N. Mo'
TAC' cualquier N. Mo'
Estadio IV,
cualquier T cualquier N. M

1.3.2. Diagnoéstico Citolbgico.

Para SCHONDORF (83), la introduccidén de la mamografia y
su utilizacidn generalizada y habitual, y de otros medios diagnésti
cos, proporcionan a menudo hallazgos tan evidentes, aunque sean in-
directos, que puede evitarse la biopsia quirfirgica, antes inevita -
ble. No obstantes, queda cierta sensacibén de inseguridad, en cuanto
a los porcentajes de error de estos métodos. La citologia viene a -
llenar estas lagunas entre los métodos diagnésticos indirectos y el
diagnéstico histolégico a partir del tejido obtenido quirfrgicamen-

te.

La citologia mamaria presenta segin MATILLA y GALERA
(84) v GONZALEZ MERLO (85), aspectos diferentes, dependiendo de 1la



técnica de obtencibén del material celular: a partir de la secrecibn
del pezbén, directamente de zonas ulceradas o mediante puncién - as-

piracib6n con aguja.

1.3.2.1. Técnica citolédgica.

A) Secrecibn por el pezbdn.

Se utiliza en aquellos casos en los que fluye una secre
cién por el pezbdmn. Excepto durante la lactancia y el puerperio, -
cualquier tipo de secrecién mamaria debe considerarse anormal, sien
do muy variados los casos que la determinan. Sin embargo, la fre -
cuencia de este flujo no es elevada, limitandose a algunos casos de
ectasia ductal (con o sin metéstasis), sindrome de amenorrea - ga -
lactorrea, infecciones, papilomas, mastopatias fibroquisticas y -
ciertos carcinomas intraductales. Estos (ltimos pueden ser diagnos-
ticados histolbgicamente en caso de que produzcan secrecidén y el es
tudio citoldgico sea sospechoso, su incidencia es del 27 al 5% (84)
(85).

Mediante masaje de la zona areolar de dentro a fuera, -
puede obtenerse secrecibén en un mayor nfimero de pacientes. RINGROSE
(86), obtiene mediante esta técnica secrecién suficiente para un -
examen citolégico en el 277 de las pacientes nuligravidas y en el -
40% de las multigravidas. Estos resultados han podido ser mejorados
por PETRAKIS, MANSON y LEE (87), mediante la utilizacién de un aspi

rador, hasta el 60'77 de los casos.

El estudio de la secrecibn por el pezbdn se inicia obser
vando macroscépicamente la misma (85). Tiene importancia segin MISU
(88), la presencia de sangre, circunscrita que acompana al carcino-
ma en el 85% de los casos son secrecidén y a lesiones benignas, prin

cipalmente mastopatias y papilomas.
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B) Impronta o directamente de la zona ulcerada.

Técnica sencilla cuya aplicacién fundamental es la reco
gida de muestras directamente de la zona ulcerada mediante una fuer
te presion del portaobjeto sobre ellas o la obtencién del material-
mediante impresién o rascado de la superficie de un fragmento de te

jido extraido para biopsia (85).

MATEU, BARAHONA, REDONDO y TORRES (90), han realizado-
estudios citoldégicos mediante improntas de biopsias operatorias con

excelentes resultados.

C) Puncién - Aspiracién.

En esta técnica, la presién negativa de la jeringa, -
arrastra pequefios fragmentos de material celular dentro de la aguja,

el cual va a utilizarse para el diagnéstico (85).

Es' una técnica plenamente incorporada hoy dia a la mayo
ria de laboratorios de citodiagnéstico. Es el método de eleccién en

presencia de lesidn palpable (84) (85).

La técnica puncién ~ aspiracién presupone una puncidn
topograficamente correcta y un rendimiento cuantitativo, es decir,

suficiente material celular representativo (83).

La puncién es sencilla y précticamente indolora, por la
que puede practicarse sin anestesia de ningéin tipo y repetirse cuan
tas veces se considere oportuno. El dolor de la puncibén es menor -
que el de la inyeccién intramuscular, salvo en la regidén mamilar, -
la cual por otra parte debe eludirse en la mayoria de los casos (83
(85).
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La piel situada sobre el tumor que se va a punzar se de
sinfecta. No es necesario cubrir el pecho con pafos estériles.
Se fija entre los dedos indice y medio la resistencia palpable.
Para dirigir la aguja con seguridad dan buen resultado tanto el apa
rato de puncién de Franzen como el portajeringa de la casa Cemeco,-
llamada también pistola de Cameco. Se utilizan agujas de 0'6 a 0'8

mm. de didmetro, otros recomiendan de 1'2 mm. de didmetro (83) (85).

A la vez que se tira del embolo de la jeringa hay que -
mover la aguja con movimientos cortos y répidos en el tumor sin so-
brepasarlo, de modo que el espacio punzado tenga la forma de cono,
es decir se varia la trayectoria de la aguja dentro de la tumora -
ci6n, sin abandonar el orificio inicial de la puncién, con lo cual

se recoge material de toda la sesién (83) (84) (85).

El material obtenido en el interior de la aguja se depo
sita y se extiende a continuacidén en un portaobjeto, se fija y tife

segln las técnicas de eleccién (83) (84) (85).

La valoracibén in situ del material extraido segin MATI-

LLA y cols (83), lo clasifica en sbélido, semisélido y liquido.

Cuando el aspirado es sbélido, puede ser celular, sangui
neo y/o nmecrético. En esta Gltima circunstancia se recomienda la re
peticibén de la puncibén en una zona mis periférica del tumor, donde-

las células estén mejor conservadas (84).

La obtencibén de material liquido sugiere la existencia
de un quiste, en este caso, se debe revaluar la lesibén y proceder a
realizar una segunda aspiracién si existe tumor residual.
La puncidén de quiste se debe obtener la mayor cantidad de liquido -
posible (84).
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.— Complicaciones.

Entre ellas caben destacar:

Diseminacién de las células tumorales por via hemitica
y linfatica y posibles implantes de estas en el trayecto de la agu-
ja. Tiene poca importancia, ya que el establecimiento del diagnésti
co ird seguido en breve plazo de la terapéutica operatoria.
Tebéricamente, sin embargo, existe el peligro de una siembra de célu
las tumorales a través de los vasos sanguineos y linfaticos.
Esta cuesti6én ha sido objeto de examen, y, después de la puncién -
realizada no se apreciaron en la sangre ni en la linfa células car-

cinomatosas (83).
Hematomas. Problema intrascendente en la citologia mama
ria. En el caso de aparecer (prActicamente siempre en casos de car-

cinoma), son pocos molestos y de resolucién espontanea (85).

Por tanto, la citologia por aspiracidn puede considerar

se un método indcuo para las pacientes (83).

1.3.2.2. Método de elaboracidén del frotis.

El material obtenido se deposita sobre un portaobjeto y
se extiende cuidadosamente. En caso de secrecién por el pezébdn, se -

hace una extensiéon uniforme de una gota. Hay que tener en cuenta

que al hacer la extensién demasiada gruesa puede dar lugar a que

se agriete al secarse, o hacer demasiada presidn el extender, con

lo que se aplastan los niicleos de las células (83).

El liquido obtenido tras la obtencidén de un quiste no
se desecha nunca. Dicho liquido se centrifuga, se deposita el sedi-
mento sobre un portaobjeto y se tife seglin el método adecuado.

La mayoria de las veces el liquido es pobre en células o carece de

células.
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Centrifugando el liquido en una citicentrifuga se consigue una sedi

mentacién excelente de todos los componentes celulares (83).

Para hacer la fijacién del material obtenido, puede rea

lizarse por diferentes métodos:

a) Fijacién por secado, es decir, fijacién al aire.
Tiene la ventaja, que no se pierde nada de material y el incovenien

te, que sblo es apropiada para la tincién de May-Grunwald-Giemsa -
(75) (83) (84).

b) Fijacién con soluciones liquidas: alcohol al 87, me-
tanol, acetona o mezcla de alcohol y eter. Tiene el inconveniente -
de la pérdida de material celular, y, el movimiento del material -
cuando éste contiene mucho liquido. También la proporcién grasa de
algunos materiales de puncidén hace problemitica la fijaci6én alcohd-
lica inmediata (75) (83) (84).

c) Fijacién con pulverizador, por ejemplo: Merck-Fix.
Es el mejor, ya que se obtiene buenos resultados en la tincién y no

se pierde tanto material celular (75) (83) (84).

Los métodos de tincidn mis empleados en el campo de la-
citologia de mama son los de May-Grunwald-Giemsa y Papanicolau, dan
do preferencia al primero, que es el mis utilizado. Junto a la ven-
taja de su mayor sencillez técnica, ofrece la posibilidad de valo -
rar el material transcurrido solamente 30 minutos después de la pun
cién. La tincidén del nlcleo celular y la del citoplasma son muy in-
tensas, ademds tiene lugar también una buena tincién de las sustan-
cias extracelulares, como moco y secrecibén, asi como de los eritro-
citos y granulocitos. Por medio de la coloracién de Papanicolau pue
den diferenciarse m&s las estructuras de los nficleos. Por tal moti-

vo en algunos centros prefieren utilizar esta tincidn (83) (84).



.- Tincibén de May-Gronwald-Giemsa (83).
Solucién de May-Gronwald:

2/3 del volumen de reactivo de May-Gronwald.
1/3 del volumen de metanol.

Solucibén de Giemsa:

1/10 del volumen de reactivo de Giemsa.

9/10 del volumen de agua destilada.

Ambas soluciones deben prepararse todos los dias (83).

1.3.2.3. Tipos de células del tejido normal de la mama.

Para hacerse una idea de la estructura histica de la -

glandula mamaria, conviene recordar su anatomia.

En la mujer adulta, la glandula mamaria se compone de -
tejido conjuntivo fibroso, en el cual se encuentra hasta 15 - 20 16
bulos glandulares tubuloacinosos en disposicién radial irregualar.
Un 16bulo es la unidad estructural, y et compuesto por acinos, con
ductillos y tejido conjuntivo intralobular. Los 15 - 20 conductos
galact6foros principales se ensanchan detras de las mamilas forman-
do los senos galactéforos. En su parte final, cerca de la regidén ma
milar, los conductos estén revestidos de epitelio plano no querati-
nizado (89) (1) (83).

El epitelio de los acinos y de los conductos galactbfo-
ros, es simple, clibico o cilindrico. Entre este y la membrana pro -
pia periférica puede apreciarse una segunda capa de células, son cé
lulas ramificadas en forma de estrella o de huso, llamadas mioepite
liales. Los conductillos mayores estéin revestidos por dos capas de
epitelio cilibico o cilindrico con pocas délulas mioepiteliales.

El tejido conjuntivo intralobular es laxo y contiene menos fibras -

de colageno que el estroma interlobular, mis pobre en células, en
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cambio contiene mayor cantidad de fibras el&sticas y vasos sangui -

neos y carece practicamente de células adiposas (82).

En el tejido normal mamario existen diferentes tipos de
células. La poblacién celular encontrada en el material de punciébn-
es mis variada y por lo general mAs abundante, que la observada en

la secrecién mamilar (82) (83).

.— Células epiteliales de los conductos galactdforos.

Estas células tienen un tamafio comprendido entre 10 y
15 micras y se caracterizan por poseer un néicleo con cromatina den-
sa y de forma regular, generalmente redonda u oval, el cual esti -
rodeado por un delgado ribete citoplasmitico. Estas aparecen en gru
pos con una disposicidén en forma de panal. En grupos menores puede-
reconocerse a menudo estructuras lobulares o tubulares. En casos -
aislados carecen generalmente de ribete citiplasmitico. Con tincién

de Papanicolau se ven con frecuencia los nucleolos (82) (83).
.~ Nbcleos celulares bipolares.

Estos niicleos aparecen solamente en el material de pun-
cién, como nicleos desnudos y tienen una forma ovalada tipica.
Los nlicleos aparecen aislados y su tamafio es de 6 a 8 micras, por -
lo que son generalmente menores que los de los epitelios ductales.
MUNRAD y SRYDER (91), distingue dos formas de presentacién de los -
ntcleos: oscuros y claros. El lugar de origen de estos niicleos no -
esta aclarado todavia con seguridad, se supone que proceden del mio

epitelio, de la capa epitelial externa (83) (84).

.— Metaplasia epiteliales apocrinas.

Se trata de agrupaciones epiteliales semejantes a las -
glandulas sudoriparas, que aparecen como proliferaciones papila -

res. Los ntGcleos, generalmente redondos y claros, se situan en el —

centro de la célula.
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En el citoplasma se encuentran a menudo numerosas inclusiones granu
lares tefiidas de rojo, cuya procedencia no se ha explicado todavia.
Aunque la forma de los nficleos es casi constantemente redonda, pue-
den variar considerablemente en cuanto al tamafio. Aparece con fre -

cuencia en mujeres gestantes y mis raramente en mujeres normales -

(83) (84).
.— Célula espumosa.

Deriva su nombre de su citoplasma, de aspecto espumoso.
La causa de este aspecto tipico son las numerosas pequefias vacuolas
del citoplasma. Estas células son variables en cuanto al tamafio, al
canzan las 50 micras de didmetro. Los nficleos redondos, con membra-
na nuclear clara aparecen generalmente excéntricos en el citoplas -
ma. En algunas ocasiones se da la polinuclearidad. Son frecuentes -
asi mismo, los fendémenos de picnosis o cariorrexis. El origen de la
célula espumosa, no esti aclarado, si es epitelial o histiocitario,

existen indicios de ambas posibilidades (83) (84).
.— Célula adiposa.

Estd generalmente agrupada y sus limites celulares pue-
den reconocerse con claridad, al igual que el nficleo, oscuro y pe -

quefio, situado al borde. El interior celular aparece vacio 6ptica -
mente (83).

.~ Fibrocitos.

Son células elementales del tejido conjuntivo laxo que
rodea las estructuras glandulares y ductales. Aparecen agrupados en
forma de grandes porciones de estroma, cuyos bordes son facilmente-
identificables. Los nlcleos situados en el centro, son redondos ova
lados o fusiformes. Estos elementos celulares se ven raramente en-—

los materiales de puncidn (83) (84).

.— Células gigantes,
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Todas tienen en comin la polinuclearidad, que las dife-
rencian claramente de todas las demas células. Hay un evidente au -
mento de estas células durante el embarazo y la fase inicial del -
puerperio (75) (84). .

.— Otras células.
Eritricitos, linfocitos, leucocitos e histiocitos; con

mucha frecuencia en el material se encuentran secreciones, particu-

las necrosadas y ocasionalmente moco (84).

1.3.2.4, La célula tumoral.

Las células neopldsicas encontradas en la secrecién ma-

milar y en el material obtenido por puncién - aspiracién, se les -

puede aplicar idénticos criterios de identificacién morfolégicos
(84).

Una sustancia fibrino - hemitica sembrada de ditritus

celulares o un fondo calostral anormalmente rico en células epite

liales y hematies, suelen acompafar a las células neopléasticas, en
caso de carcinoma identificado en la secrecién mamilar. Esta sustan
cia de fondo es debido a los productos de necrosis celular de la -~
propia tumoracién y/o el estancamiento en el &rbol galactofbrico vy

su recorrido hasta exteriorizarse por el pezén (1) (84).

No hay ninglin criterio citolégico de malignidad que pue
da identificar por si sb6ld con seguridad una célula tumoral.

La seguridad se consigue con varios criterios de malignidad (83).

Las células malignas pueden aparecer formando placas -
densas irregulares que le confieren gran valor para el diagnéstico.
La ordenacién celular dentro de dichas placas es anirquica e irregu
lar, no hay polaridad predecible de ningtin tipo, hecho que diferen-

ciard estas placas de las que se encuentran en los fibroadenomas.
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Estas est&n compuestas por una gran densidad celular. Es natural -
que asi suceda, porque los nlicleos son inmaduros, grandes y los ci-
toplasmas indiferenciados, escasos, lo que produce sensacién de ape
lotamiento y densidad celular. Cuando las células aparecen 'despren

didas" de estas placas, tienden a perder su citoplasma (1).

El diagnéstico citolégico de alteraciones malignas de -
la glandula mamaria se basa, sin embargo, casi exclusivamente en la
valoraci6on de las alteraciones nucleares. Los criterios mis frecuen
temente utilizados para la identificacién de células tumorales son
el aumento y el polimorfismo, que ademis son sufientes, generalmen-
te para identificar una célula tumoral (82). Estos datos pueden con
firmarse en los estudios realizados por CASTELAIN y CASTELAIN (92),
WENBB (93) y KOSS (94).

Los nfcleos de las células tumorales son por lo general
mayores que los nicleos de epitelios ductales normales. Pueden al -
canzar diémetros nucleares de 12 a 40 micras. La comparacién del
tamafioc es siempre posible gracias a los eritrocitos, cuya presencia

es constante y tiene un tamafio aproximado de 7'5 micras (83) (84).

La demostracibén de polimorfismo se aplica a dos concep-
tos: una parte expresa la variabilidad de la forma del nficleo, y
por otra, designa las magnitudes variables de los nécleos, llamada-
también anisocariosis. Ambos conceptos coinciden en la mayoria de -
los nlicleos celulares tumorales en el carcinoma de mama, aunque tam
bién se encuentra cierto grado de polimorfismo en algunos fibroade-

nomas y mastopatias proliferantes (83) (94).

Si se utilizan aumentos pequeiios, la imagen del nficleo
tumoral aparece sorprendentemente como monomorfa en el 157 aproxima
damente de los materiales de puncién. Sin embargo, al observar los
nlicleos con un mayor nGmero de aumento, se observan claramente irre
gularidades de la membrana nuclear, como condensaciones, depresio -

nes, estrangulaciones y bordes lobulados (83).

- 57 -



Por el aumento nuclear y la anisonucleosis, la relacién
nGcleo/citoplasma de la célula tumoral estd claramente aumentada a
favor del nlcleo. La cromatina es densa, tosca mal repartida y con-

tendencia a acumularse hacia la membrana nuclear (1) (3) (94).

En los ntcleos de las células tumorales, los nucleolos
pueden aparecer por tanto multiplicados como aumentados. Sin embar-
go, la posibilidad de que se vean claramente en el nficleo no es ti-
pica de la existencia de nlicleos celulares tumorales, ya que pueden
observarse en epitelios proliferrantes. Solamente los nucleolos de

tamafio desacostumbrado apoyan la existencia de un niicleo celular tu
moral (1) (3).

Cuando se aplica la tincién de May-Grunwald-Giemsa a -
los nicleos, los nucleolos aparecen débilmente azulados, con la tin
cién de Papanicolau aparecen mis oscuros y destacan claramente de I
cromatina (83) (94).

En algunas ocasiones se han encontrado algunas formas -
atipicas de células tumorales: células de hasta ocho nficleos peque-
flos, como indicio de procesos de divisién celular transtornados;
aparicién de niQicleos gigantes tumorales, el tamafio de estos nficleos
rebasan con mucho el de los niicleos de las células tumorales norma-
les. Una forma de nlicleo especialmente llamativa es la que los nG -
cleos aparecen aplastados en forma de arco al borde del citoplasma,

son las células en forma de anillo de sello (1) (83) (84).

Las mitosis atipicas se ven o se reconocen como tales -
en raras ocasiones. Por el contrario, en los diversos estadios de
la divisién del nécleo se encuentran figuras mitéticas no llamati -
vas (83).

Caracteristicas del citoplasma. Las células neopléasicas
pueden mostrar amplias variaciones citoplasmiticas, desde nlcleos -
desnudos a células con amplio citoplasma. En general, los citoplas-
mas tienden a ser escasos, con tendencia a la coloracién hacia la -

cianofilia, aunque no es infrecuente comprobar el fenbmeno de poli-
cromasia (1) (84).
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1.3.3. Diagnéstico Radiolégico

1.3.3.1. Fundamentos técnicos de la toma de imAgenes

La calidad de las radiografias de la mama ha de medirse

por suvalor diagndstico en los casos precoces y dudosos (75).

Las especiales dificultades técnicas que plantea el exa

men radiogréfico de la mama se deben fundamentalmente a:

A) Caracteristicas del 6rgano.

La mama presenta considerables diferencias individuales
por lo que respecta a-su forma, su tamafio y estructura histolébgica.
Su configuracién cénica hace que las diferencias de grosor entre la

base y la perferia sean notables (75).

Los diferentes tejidos de la mama, como el conjuntivo,-
los cuerpos glandulares, la grasa y la piel, presentan muy pocas di
ferencias de densidad a los rayos X. El resto de las estructuras, -
por ejemplo, las arterias, venas y conductos galactbéforos, ofrecen

una minima absorcién a los rayos X (75).

B) Exigencias de contraste y nitidez de imagen.

Las condiciones de la toma, deben ser tales que, las mi
nimas diferencias de densidad radiolégicas de los diversos tejidos
se reproduzcan con el maximo contraste posible (75).

Mediante la apropiada seleccién delos pardmetros que -
condicionan la nitidez de la imagen, se ha de conseguir la maxima -
nitidez en las estructuras finas de importancia diagndstica en las

enfermedades de la mama (75).

C) Condiciones de posicién y de proyecciédn.
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La posicién de la mama y la direccibn del haz de rayos-
deben elegirse de tal modo que se consiga una representacién del 6r
gano lo mas completa y aislada posible, es decir, de superposicio -

nes siempre y cuando lo permitan las relaciones anatémicas (753).

Para solucionar las dificultades técnicas de la toma de
imagenes antes mencionadas, deben conjugarse Opticamente los facto-
res que condicionan el contraste y la nitidez de imagen. Esencial -
mente hay que tener en cuenta: la composicidén espectral de la radia
cibén delante y detréds del objeto; las condiciones geométricas de la
radiacién y las propiedades de la pelicula utilizada para captar la
imagen. Ademis las diversas condiciones accesorias en el aspecto -
técnico, por ejemplo: rendimiento de los tubos, sensibilidad de 1la

pelicula, etc. (75).

De las soluciones técnicas ensayadas, examinaremos deta
lladamente la técnica con radiacién blanda y la xeromamografia, en-
tre otras, siendo la primera la que mds se ha impuesto en la practi
ca, por ser la que mejor satisface el compromiso entre las muchas y
en partes contradictorias condiciones para una buena técnica mamo -

grafica y el valor diagnéstico (75).

1.3.3.2. Mamografia

A) Técnica de la mamografia.
.— Calidad de la radiacidn.

La relacibn entre el coeficiente de absorcibén de masa -
de los diferentes tejidos corporales y la tensidn en el tubo de ra-
yos X se observa que en la zona de los 20 - 40 Kv. es donde hay que
esperar mayores diferencias de absorcidn, es decir, el deseado gran
contraste entre la grasa y los tejidos blandos de densidad equiva -
lente al agua. Esta condicidén general de la calidad de la radiacién,

es decir, del espectro de la radiacién primaria mis adecuado para-
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la mamografia, hay que concretarla teniendo en cuenta el material -
del anodo y del filtro del tubo. Por otra parte, no hay que olvidar
que el objeto da origen a una radiacién difusa que disminuye el con

traste (75).

Dada la cantidad de factores que entran en juego, la so
lucién experimental al problema, ‘el espectro 4ptimo se consiguib -
cuando se logr6 medir cuantitativamente, con buena resoluci6n ener-
gética, el espectro diagnbéstico de la radiacién. Estas investigacio

nes fueron realizadas por MIKA y REISS (95).
.— Espectro energético de los rayos X.

La radiacién procedente de un tubo de rayos X consta de
un espectro de frenado continuo, claramente delimitado por la ener-
gia de los cuantos de radiacién proporcionada por el miximo voltaje
a que funciona el tubo, al que se superpone el espectro lineal ca -

racteristico de la radiacibén del material del 4nodo. En los tubos

con &nodo de wolframio, la radiacién propia no juega ningin papel
en las zonas de tensidn entre 20 y 40 Kv., que son los favorables -

para esta técnica mamografica (75).
.— Contraste de imagen.

Las alteraciones de los diversos espectros primarios a
través de la mama y sus efectos sobre el contraste de imagen son di
ficiles de apreciar, debido a las grandes diferencias individuales-—
de este 6rgano por lo que respecta a la forma, el tamafio y la es -

tructura histolégica (75).

Para mejorar el contraste de imagen en la mamografia se
recomienda una disminucibén adicional del filtrado, propio de los tu
bos con &nodo rotatorio de wolframado, (sustitucién de la fina pa -
red de cristal, con una dureza equivalente a 0'5 mm. de Al. por una
ventana de berilio mas filtro adicional de 0'03 mm. de molibdeno) -

(75).

- 61 -



Con el tubo de molibdeno, la disminucidn del contraste-

al aumentar la tensibén es menor que en el tubo de wolframio (75).

La ventaja de un tubo con 4nodo rotatorio de molibdeno,
ventana de berilio y filtro de molibdeno de unos 0'03 mm. de grosor,
radica en que hace posible una elevacién de la tensidén para evitar-
largos periodos de exposicibn, sin empeorar el contraste de la ima-

gen, hasta el punto de hacerla inservible para el diagnéstico (75).

.- Radiacidn dispersa.

La compresidén de la mama reducird la radiacibn disper -
sa, sin embargo, este efecto, conocido a partir de las radiografias
del abdomen, no se presenta en las radiografias globales de la ma -
ma, pues en este caso, con la compresibén no se coloca parte del ob-
jeto a radiografiar fuera del alcance de los rayos, sino que lo {ni

co que se hace es equilibrar las diferencias de grosor (75).

La compresién de la mama cumple tres objetivos:

a) disminucién de la radiacibén necesaria como consecuen
cia del menor grosor méximo del objeto y de la menor

distancia foco-placa.
b) Uniformizacién de las grandes diferencias de grosor.
c) Reposo de la mama durante el tiempo de radiacibn, re

lativamente largo.

.— Nitidez de imagen.

Los factores decisivos para la nitidez son la capacidad
de resolucidn del sistema reproductor de imAgenes y las condiciones
geométricas de la radiacién. La reproduccién de determinadas parti-
cularidades estructurales, ya sean finos septos de partes blandas —

de 0'l mm. 6 microcalcificaciones de 0'2 mm., no es posible utili -
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zando las laminas reforzadas corrientes, asi como una satisfactoria
nitidez de imagen con una pelicula radiografica normal, sino (nica-
mente con una pelicula radiogrédfica especial de grano fino, y, debe
tener ademds una alta sensibilidad, gradacién de gran pendiente y -
gran amplitud de ennegracimiento. Estas condiciones se conjugan -
acertadamente en las placas especiales para mamografia. Tienen alto

contenido en plata (75).

.— Exigencias técnicas minimas de una instalacién para

mamografias.

Para la técnica con radiacién blanda debe disponerse de

los siguientes medios (75):

Un generador de rayos X que proporcione tensiones de 25
a 40 Kv. Los generadores corrientemente utilizados en radiodiagnésti
cos no pueden emplearse sin mas, ya que su tensidén suele quedar ba-

ja, limitandose la mayoria de las veces a 35 Kv. (75).

Un emisor de rayos X con el minimo filtraje total posi-
ble. Debe tener una dureza constante entre 0'5 y 0'8 mm. de Al.
Como material para el &nodo, el molibdeno resulta més apropiado que
el wolframio (75).

Conos especiales que aseguren las condiciones correctas
de proyeccidn, que posibiliten una compresibén de la mama, y que no-
supongan una limitacién al haz de rayos Gtiles dirigidos a la repre

sentacibén de Areas pequefnas con gran contraste (73).

Un portaplacas que al mismo tiempo actue como superfi -
cie de apoyo de la mama y, a ser posible vaya combinado.con una ca-
mara de medicién de un dispositivo de exposicibn automitica.

El portaplacas puede estar fijado al emisor de rayos X, incluyendo-
al cono (centrado forzoso), o estar separado de él (libre coloca -

cién de los tubos de rayos X) (75).
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B) Técnica radiolégica de la mamografia.

Posiciones y proyecciones.

La colocacién correcta es de gran importancia. De ello-
depende la representacibén completa de la mama y, en particular, 1la

inclusién de porciones de la pared toracica (75).

En favor de la técnica con compresidn esti la exposi . ~
ci6én uniforme, la mejor calidad de imagen y la mejor posibilidad de

diferenciar los efectos de sumacidén de los hallazgos auténticos -
(75).

La toma crineo - caudal se hace siempre con la paciente

sentada o de pie (73).

Las tomas laterales sélo deben hacerse con una trayecto
ria de los rayos mediolateral. Indiscutiblemente la mejor posicidn-
es la de dec@bito, ya que de esta forma la mama se apoya uniforme -
mente sobre la pelicula y puede representarse por completo, inclu -

yendo la pared toracica (75).

Las mamas muy desarrolladas deben radiografiarse en va-

rias placas que capten imdgenes complementarias (75).

En casos de hallazgos dudosos, se practican radiografias
dirigidas con conos pequefios (de 5 a 6 cm. de diémetro), que ofre -

cen una importante informacibén complementaria.
.— Proyeccidn craneo - caudal.

Paciente sentada en posicibén erecta. Coloca la mama so-
bre el portaplaca, la plataforma de exploracidén debe colocarse a tal
altura que empuje hacia arriba la mama. El pliegue mamario debe co-
locarse exactamente en el canto de la plataforma de exploraciém.

El cono se coloca fijamente sobre el lado superior de la mama y se

desplaza hacia abajo el tejido mamario, comprimiendo todo lo posi -
ble (75).
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.~ Proyeccién lateral en sedestacidén o erecta.

(Hemilateral).

La paciente inclina hacia adelante la mitad superior del
cuerpo. La parte lateral de las costillas se coloca firmemente jun-
to al borde de la placa. Se tira algo de la mama hacia adelante y -
con el cono se separa el tejido mamario de las costillas, haciendo-
en esta posicién toda la compresidn que sea necesaria. En esta posi

cién, no es posible incluir la pared toricica cercana a la mama -
(75).

.~ Proyeccidén en declibito lateral (hemilateral).

La paciente acostada lateralmente. El brazo del lado -~
que se radiografia se coloca lo més alto posible por encima de la -
cabeza. La pelicula se coloca por debajo de la mama, desplazidndola-
lo m4s arriba posible de la axila. Luego se toma el brazo y se des-

plaza hacia abajo, de modo que forme con el cuerpo un &ngulo recto-
(75).

.— Parte lateral de la mama, el llamado "tercer plano".

Se coloca la parte lateral de la mama hasta la axila, -
sobre la placa. El hombro del lado que se radiografia se coloca lo
mis descendido posible, se deja el brazo colgando. El cono se colo-

ca de modo que comprima la cabeza del hfmero y las costillas (75).

.~ Parte medial de la mama.
La paciente presiona todo lo posible con el esternén -

sobre la placa. Ambas partes mediales de las mamas se separan mutua

mente sobre la placa tirando de ellas hacia adelante (75).
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.— Proyeccidn axilar.

La paciente se coloca en deciibito supine. El brazo for-
ma angulo recto con el cuerpo, mientras que el antebrazo se despla-
za hacia la cabeza. La placa se coloca bajo la axila de tal forma -

que se incluyan el brazo y las costillas (75).

C) Anatomia radiolbgica.

La mamografia representa la mama femenina en su totali-

dad anatdémica y en un gran nQmero de sus detalles estructurales -
(75).

.— Parénquima glandular.

i

El parénquima glandular absorbe los rayos X mucho mas

que el tejido adiposo. Como consecuencia, los lobulillos glandula-

res rodeados de tejido graso se representan como sombras en forma -
de manchas irregulares, en parte confluyentes. Los acinis ‘como uni-
dad parenquimatosa (nicamente visible al microscopio, no pueden de-
limitarse en la imagen radiografica. Con la galactografia puede re-

presentarse por separado un lébulo con sus lobulillos (75).

.~ Conductos galactoéforos.

Los pequefios conductos galactdéforos periféricos no son-
visibles en las radiografias simples, pero pueden ser representados
hasta sus mis finas ramificaciones mediante la inyeccidén de contras
te en la mama involutiva de la mujer anciana en forma de franjas -
radiales que, desde la cara posterior de la mamila, irradian hacia-

el cuerpo de la mama, de una anchura de 2 - 3 mm.‘(75).

Sin embargo, existen diferentes opiniones al respecto:

BACLESSE y WILLEMIN (96), escriben que en general, no son visibles;
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EGAN (97), dice que se representan juntamente con el tejido conjun-
tivo; WOLFE (98) (100), dice que no se pueden ver si su didmetro es

inferior a un milimetro.

.- Mamila.

En la mamografia de perfil se puede ver si tiene una -
apropiada exposicibén lo suficientemente clara. En estas condiciones
se ve el contorno y la estructura rugosa de la mamila, siempre que
sobresalga del nivel de la areola. El grosor de la areola es de 2 -

4 mm., siendo por tanto, un poco mayor que el de la piel corriente-
(75).

.— Piel.

Cuando la exposicibén es apropiada, en la radiografia, .
la epidermis, se ve como una sombra en forma de cenefa de 0'S a 2
mm. de anchura. En la parte inferior de la mama (en la mamografia -
lateral), y en la parte medial y lateral en la zona de transicién -
con el pliegue axilar (en la radiografia créneo - caudal), la piel

normal de la mama puede tener de 2 a 4 mm. de espesor (75).

.~ Tejido conjuntivo.

En las mamas gruesas, ricas en parénquimas o con altera
ciones mastopaticas, sbélo rara vez puede reconocerse mamogréficamen
te el tejido conjuntivo en el seno de la gléndula, mientras que en-
el tejido adiposo subcuténeo, se ve como septos capilares, que ti -
ran del cuerpo glandular hacia la piel. En este lugar pueden dife -
renciarse sobre todo los ligamentos de Cooper con su forma arquea —
da, con una base amplia en el cuerpo glandular. En las mamas involu

tivas predominan las estructuras conjuntivas (75).
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.— Tejido adiposo.

La grasa subcuténea esti dispuesta como zona clara en =
tre la piel y el parénquima glandular, mientras que la grasa retro-
mamaria separa el cuerpo glandular de las partes blandas de la pa -
red del tbérax y la grasa intramamaria atraviesa la glandula en ma -

yor o menor cantidad (75).
.— Arterias.

En la mujer joven resulta dificil reconocerlas en la ma
mografia. En casos de curso sinuoso y, sobre todo, en casos de cal-
cificacidén arteriosclerdtica de las grandes arterias; las arterias-
pueden reconocerse radiograficamente. Las calcificaciones de las pa
redes de los vasos se ven tipicamente como bandas paralelas conti -
nuas o interrumpidas. Estas calcificaciones no se presentan {inica -

mente en edades avanzadas (75).

.— Venas.

Se representan como bandas sombreadas de 2 a 4 mm. de
amplitud que siguen un curso arqueado amplio en el tejido graso sub
cutéaneo, pero s6lo son visibles en las mamas con abundante tejido -
graso. En el cuadrante superoexterno, el calibre de las venas suele
ser mas grueso que en el resto de la mama (75).

.~ Vias linfAticas.

En la radiografia simple no son visibles las vias 1linfa
ticas (75).

D) Caracteristicas de la lesidn tumoral.
.~ Densidad.

La mayoria de los tumores malignos son de densidad hete

rogénea y mayor que la del tejido glandular donde se asientan, y -
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mis opacos en sus zonas centrales, parece ser que, por la acumula -
cibén celular, la hipertrofia fibrosa y la presencia de hemoglobina-

que acompafia a la congestién y a la hemorragia intersticial (4) (1).

Cuando se presenta un aumento de densidad de una zona o
de un ndédulo en relacidén con los elementos de la misma mama, o tam-
bién de la contralateral, debemos considerarlo siempre como dato de
sospecha y buscar otros signos. A veces, esta densidad localizada -
puede ser la fnica causa de asimetria mamaria, que es un dato de -

gran valor (1).

Sin émbargo, no es un signo constante; en muchas ocasio
nes, el ndédulo es de la misma densidad que el tejido conjuntivo, y

a veces incluso es de menor densidad (1).

Seglin EGAN (99), el carcinoma aparece con mayor densi -
dad en el centro. Como las células invasivas se extienden periféri-
camente, la porcidén central de la lesidén siempre contiene acflimulos-
de células malignas mis solidamente compactas. Por otra parte, se -
superponen algunos cordones de células que se extienden en la masa
central hacia afuera; la densidad decrece progresivamente hacia la

periferia.

Por ello, es un signo radiolbégico cuya presencia afir -

ma, pero cuya ausencia no niega (1).
.~ Tamaino.

No hay relacidén entre el tamafio radioldgico y el grado -
de malignidad; un pequefio ndédulo escirroso puede haber desarrollado
grandes metdstasis ganglionares, mientras que tumores grandes, de -

50 - 70 mm. pueden no presentarlas (1).
No hay limitacidén de tamaifo. Los tumores infiltrantes —

de larga duracibén pueden ocupar toda la mama, especialmente en mu je

res de mucha edad (1).
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Se concede gran importancia diagnéstica a la disociaciém
clinico-radiolégica del tamafio tumoral: cuando el nédulo es mayor -
por palpacién que en la radiografia, sus probabilidades de ser ma -
lignos son mayores (posiblemente escirro), porque clinicamente se -
valora el nédulo y el cortejo fibroedematoso vecino, y, en la placa
se prescinde de estos y se mide el ndédulo propiamente dicho. Por el
contrario los benignos son mayores en la radiografia, por la ausen-
cia de alteraciones peritumorales y por la ampliacidén geométrica de

terminada por la proximidad del foco radibgeno (1).

Los nodulos grandes solitarios resultan siempre sospe -
chosos, especialmente cuando son de aparicidnm reciente o bien cuan-
do la paciente informa que se lo nota crecer aunque no se acompaiien

de signos radiolégicos de malignidad (1).

En las mujeres afiosas y de elevada edad sustentamos el
criterio de que todos los nbédulos mamarios y masas de caracteristi-
cas radiol6gicas benignas han de ser consideradas y tratadas como -

malignas (1).
.— Forma.

Cuando el nédulo primitivo es identificable puede pre -
sentarse en varias formas y aspectos. Varia con el grado de inva -
sion del tejido circundante y de la proliferacién reactiva celular—
del estroma a esa invasién. De estos condicionamientos se derivan -
dos contornos: el tipo infiltrativo y el tipo circunscrito, la tran
sicibén de uno a otro no es infrecuete. Los dos contornos pueden -
existir en &reas contiguas. En verdad no existe una morfologia pa -
tognomoénica de las lesiones malignas: nédulos esféricos y motilobu-
lados; opacidades angulosas, triangulares, estrelladas de diagnésti
co mas facil; sombras estriadas, alargadas en pinceladas; tractos -

densos unilaterales; aspecto nuboso mis o menos extenso (99) (4)

(1).
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Casi siempre la verdadera forma radiogréafica tumoral se
ve enmascarada por la densidad fibrosa reactiva y el edema peritumo
ral, cuyo aspecto caracteristico es de mayor ayuda que el ndédulo tu

moral solitario en si mismo (99) (1).
.— Bordes.

Aunque existen tipos anatomopatoldgicos que presentan -
bordes bastantes lisos y definidos por escasa hipertrofia del teji-
do conjuntivo, siempre deben buscarse irregularidades y zonas de di
fuminaci6én periférica, asi como finas prolongaciones o tabiques ha-
cia el pezbén o la piel desestructuraciones de los elementos yuxtatu
morales, que los diferencian de los nbdulos benignos (7). Para re -
saltar estas irregularidades de silueta deben prodigarse las radio-
grafias aumentando la compresién, la técnica radiogrifica o varian-

do ligeramente la incidencia del rayo central (1).

Puede decirse, sin embargo, que lo mis habitual son los
limites tumorales malignos estriados espiculados, con prolongacio -
nes radiadas que alcanzan piel, areola o planos profundos, fijando-

lo a estructuras vecinas y retrayendolas (99) (4) (1).
.— Microcalcificaciones.

Tienen una gran trascendencia diagnoéstica. Exigen radio
grafias algo duras y dedicacidn por parte del radibélogo, que debe -
buscarlos con lupa, repetir proyecciones y ser cauteloso en su in -

terpretacién (4) (1).

Las calcificaciones de mama son muy frecuentes, aproxi-
madamente en un 35% de las pacientes. La mayoria de las calcifica -
ciones revisten preocupacidn, ya que muchos de los patrones de cal-
cificacibén de la mama evidencian claramente un proceso especifico -
benigno o maligno intimamente relacionado con los sintomas histopa-

tolbégicos (99) (1) (98) (100).
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E1l 50'9% de los carcinomas para WOLFE (98), presentan -
calcificaciones y lo que es mis importante todavia, el 75% de los -
carcinomas ocultos tienen calcificaciones, facilitando sin lugar a
dudas, en una gran parte de casos significativos, la deteccidén del

cAncer antes oculto.

En la mayoria de los casos son un signo diagndéstico de
certeza, tanto si van acompanados de otros signos de malignidad co-
mo si presentan solitarias, sin nbédulos ni aumento de la densidad -

de la zona donde se encuentran (99) (1).

Existen ciertos problemas en el diagnbstico diferencial
de calcificaciones de mama. Aunque la mayoria son caracteristica de
enfermedad benigna o maligna, se dan muchos casos en que no es posi
ble asignar un papel especifico a una serie concreta de calcifica -
ciones (1) (98).

Para facilitar los hechos y orientar sobre como llegar-
a un diagnéstico diferencial razonable en el caso de calcificacio -

nes, tenemos:

Cantidad. En un carcinoma normal se encuentran por lo -
general del orden de 10 a 15 pequeifias calcificaciones. A menudo son
innumerables. La dificultad surge cuando uno se topa con un carcino
ma con tan sblo de 2 a 4 calcificaciones. Resulta dificil dar un -
diagnéstico certero de carcinoma cuando no existe ningam otro sinto
ma maligno y hay solamente dos o tres calcificaciones presentes.
Sin embargo, hay.que considerar todo pequefio nicleo como Gnico sin-

toma radiogrdfico posible de carcinoma (99) (1).
Tamano. Las calcificaciones malignas son normalmente pe

quefas, de un didmetro de unos 0'l mm.; a menudo se presentan inclu

so mis pequefias y rara vez son de 2 a 3 mm. (4) (1) (98).
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En las calcificaciones relacionadas con carcinomas, hay
que tener en cuenta el tamafio pequefio, asi como su diversidad de ta
mana. Las calcificaciones normales benignas tienden a ser mis regu-

lares sin mayores oscilaciones en su tamafio (98).

Contorno. La forma mis caracteristica es la de un con -
torno irregular en forma de vara de escaso didmetro a veces curvili
nea y que a veces se ramifica. Este tipo de calcificacidén estéd rela
cionada siempre con un carcinoma. Es raro encontrarlas perfectamen-—
te redondeadas y suaves; este tipo de forma y contorno es mis pro -
pio de calcificaciones benignas en cuyo caso cubririn una zona pe -

quena y su cantidad seri reducida (98).

Ubicacibén. Las calcificaciones asociadas con carcinomas
normalmente se encuentran localizadas dentro de una masa en el 847
de los casos. E1 757 de losvcarcinomas de mama con calcificaciones-
tumorales se caracterizan por estar las calcificaciones ubicadas -
primordialmente dentro de la masa y casi siempre dentro de ésta.

El 167 de carcinomas con patrones cdlcicos no tienen masa de tejido
blando (98) (100).

Muchos casos se manifiestan por focos de calcificacio -
nes miltiples y otros con 15 6 20 focos cubriendo hasta dos terce -

ras partes de la mama (100).

Para clasificar las calcificaciones carcinomatosas, tal

como aparecen en las mamografias pueden emplearse seis apartados -
(99).

a) Arenosa. Estas calcificaciones son agudas, ligeramen
te alargadas y con apariencia de incontables granos de arena espol-
voreados entorno a una zona limitada de la mamografia. Los actimulos
en su totalidad, son parecidos en tamafio y forma en este tipo puede
presentarse una variante, su ulterior alargamiento, en que la longi

tud puede multiplicar varias veces su didmetro.
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b) Heterogénea. Este patrdn puede ser como un rompecabe

zas. Ni siquiera dos aclimulos tienen la misma forma.

c) Grande y lisa. Las particulas mis densas tienen for-
ma de gota, homogéneamente compacta, redondeadas, pero de diferen -

tes tamamnos.

d) Ondulada, en forma de lazo. En el carcinoma se en -
cuentran imbricadas tenues veladuras de calcificaciones poco defini
das. Este tipo de calcificacién también se ha identificdado en los

ganglios axilares con carcinoma metastisico de mama.

e) Vaga y redondeada. Ni una calcificacidén aparece den-
sa o netamente definida contra la densidad de fondo. Estas calcifi-
caciones parecidas en tamafio y forma a las de tipo grosero y lisa,

difieren de éstas en su falta de densidad.

f) Apelotonamiento ductal con células carcinomatosas.
Estas densidades no son cAlcicas, pero pueden confundirse con la

calcificacién de una carcinoma.

Resumiendo, tienen forma, tamafio y densidad diferentes;
son finas, cristalinas, picudas, de densidad no homogénea, y pare -
cen granos de arena dispuestos irregularmente sobre una superficie
plana; en general son miltiples, habitualmente incontables. Es fre-
cuente verlas agrupadas sobre una imagen nodular o escirrosa, cen'=
trales o periféricas, y algunas veces alrededor de la imagen patold
gica, especialmente en cordones que se dirigen al pezén. 'También es
posible encontrarlas en extensas 4reas. En casos avanzados se obser

van en las metastasis ganglionares (99) (1).

E) Caracteristicas del entorno tumoral.
.~ Aspectos generales.

Las modificaciones peritumorales son muy a menudo la ba

se del diagndstico de malignidad. A diferencia de los tumores expan



sivos benignos, que desplazan las estructuras fibroglandulares, los

malignos las infiltran, retraen y distorcionan (1).

Se forman también cordones fibrosos que, desde el nll .-
cleo, se separan en todas direcciones, en forma de estrellada, y a

veces, finos tractos (1).

El edema es un factor casi siempre presente que contri-

buye a densificar el entorno y a desdibujar las estructuras (1).

Estas manifestaciones y las microcalcificaciones (si se
observan), son trascendentes para el diagndstico de aquellos casos-
en los que el nddulo o nficleo tumoral no se ve (mamas densas), o no

existe (1).

Hay un signo denominado halo irregular, atmésfera cla -
ra, que se trata de un "rodete claro peritumoral" secundario a la -
retraccién o desplazamiento de los elementos estructurales peritu -
morales, y puede encontrarse en gran parte de los tumores malignos.
Es completamente diferente del halo graso de seguridad de los nédu-

los benignos, que es lineal y delimitado, preciso y definido (1).

.— Dilataciones ductales.

Cuando en una mama lipoidea se descubre la dilatacidn -
segmentaria de un conducto galactdéforo, que se presenta en las dos
proyecciones como un cilindro tortuoso de densidad agua, puede sos-
pecharse una obstruccidn tumoral de su luz com retencidén de secre -

ciones, o que se encuentra ocupado y distendido por tejido tumoral

(1).

.— Cambios estructurales.

Tanto los carcinomas nodulares como los escirrosos pue-

den no ser visibles, y unos finos tractos, unas tenues barbas atra-
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vesadas o perpendiculares a las ramas fibroglandulares, unos tabi -
ques subcutédneos divergentes de grueso parénquima, unos tractos de-
disposicién atipica ocupando espacio retromamario, o un haz fascicu
lar de elementos convergentes, han de ser considerados seriamente —

como muy sospecho de lesién maligna (1).

Todos estos cambios contribuyen a establecer una asime-
tria entre las dos mamas, dato de gran valor diagnéstico, tanto co-

mo el hallazgo de un nédulo clinicamente sospechoso (1).

.— Edema.

Contribuye a densificar el entorno, desdibujar las es -
tructuras y ademds hace asimétricas las dos mamas. De forma que ori
gina un aumento de densidad global de toda la mama, borrosidad es -

tructural con tractos engrosados y aspecto general abigarrado (1).

Se caracteriza por acumulacién hidrica y, por tanto, -
por aumento de la densidad de la zona comparada con la mama contra-
lateral, disminuyendo la definicién de elementos basales y apare -
ciendo una malla fasciculada en forma de red, muy evidenciable ‘en

la grasa subcuténea (1).

El espesamiento de la piel sugiere una relacidn entre -
el aumento de la vascularidad mamaria y, posiblemente, alguna inter
ferencia del drenaje a través de las venas ingurgitadas. La presen-
cia de este engrosamiento de la piel en la mamografia confirma 1la
formaci6én del edema, y en ocasiones se constata antes en la radio-

grafia que clinicamente (99) (1).

Esta afectacién cutinea esté exenta del efecto de piel

de naranja y la piel continua siendo elédstica y blanda (99).

F) Caracteristicas de las alteraciones a distancia.
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Algunas prolongaciones fibrosas se dirigen en forma de
rigidos y gruesos cordones hacia el pezdn, apareciendo éste, engro-
sado, retraido o invaginado. Otras ramificaciones atraviesan el te-
jido subcuténeo hacia las capas dérmicas proximales y la areola, -
que también pueden encontrarse retraidas y engrosadas en mayor o me
nor extensién. En ocasiones es el finico dato de malignidad y puede-

ser mas precoz que la manifestacién clinica (99) (1).

El engrosamiento de la piel puede ser total y muy impor
tante, a modo de coraza, cuando el edema es generalizado, o puede -

ser localizado, mostrando una zona rectilinea.

.— Ganglios linfAticos.

Es posible la demostracidén radiografica de ganglios axi
lares normales y anormales. Tal demostracién es de gran valor diag-

néstico, toda vez que los normales se ven raramente.

Si aparece en la mamografia una masa compatible con un
carcinoma de mama y se demuestran ganglios axilares, la lesién pro-
bablemente sera maligna y los ganglios contendrin metéstasis. Si no
existe masa intramamaria y los ganglios tienen un didmetro inferior
a un centimetro, probablemente no significardn metistasis regiona -
les. Sin embargo, si presentan un didmetro mayor del aludio, exis -

ten posibilidades de que sean patolégicos (99).

.— Alteraciones vasculares.

El engrosamiento vascular localizado es de gran valor -
cuando acompafia a una zona discutible; si la vena de mayor calibre
y tortuosa se relaciona claramente con aquella alteracién en las -
dos proyecciones, puede inclinar la sospecha hacia el diagnéstico-

de malignidad (1).



.— Asimetrias.

La pérdida de la simetria entre las dos mamas en las -
dos proyecciones es un dato en el que hay que profundizar siempre,
tanto si las diferencias son de tipo estructural como de densidad,

como de cantidad aparente de parénquima (1).

1.3.3.3. Xeromamografia,

Procedimiento electrofotogridfico para registrar la ima-
gen radiolégica. Para ello se utiliza una delgada lémina de selenio
amorfo que por medio de vapor se aplica encima de una placa de alu-
minio como portador principal de la l4mina. La capa de selenio se
"sensibiliza" mediante carga en la obscuridad de unos 600 a 800 vol
tios. Debido a la elevada resistencia especifica del selenio, 1a
carga permanece constante en la superficie de la l4mina, siempre -
que se mantenga la obscuridad. Si la capa de selenio cargada, se co
loca en una caja de paredes opacas a la luz y se somete a la radia-
cibén con rayos X, se convierte en conductora de electricidad y se
descarga hacia la lamina met&lica portadora, de forma proporcional-
a la dosis de radiacién recibida en cada punto concreto. Las cargas
que restan constituyen la "imagen de carga electrostéitica latente",
que corresponde a la imagen de dosis de radiacidén. La "imagen de -~
cargas' se hace visible espolvoreando un polvo (llamado matizador)-
de particulas coloreadas, muy finas, eléctricamente cargadas.

El proceso de revelado en seco sblo fura 10 segundos. Para documen-
tacién permanente, la imagen puede ser reproducida electrostitica -
mente sobre papel. Por la accibén del calor, las finas particulas -

del polvo matizador se funden en su superficie (1).

La imagen xerorradiogrdfica se diferencia en algunos -~
aspectos de una radiografia normal sobre pelicula. Hay que resaltar
sobre todo la gran amplitud de objeto representado, lo que permite-
considerar a la xerorradiografia como particularmente apropiada por

el estudio de la mama (1).
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Los autores que han utilizado a gran escala este proce-
dimiento, aplicado a la mamografia, ya sean O'MARA, RUZICKA, OSBOR-
NE y CONNELL (101), WOLFE (100), y WOLFE, DOOLEY y HERKINS (102), -

hacen resaltar como ventajas de la xerografia:

- Representacién de una gran amplitud de objeto.

- Representacién nitida, incluso de diferencias peque -

nas de la estructura glandular.

- Poca sobrecarga de radiacién, ya que, sin pérdida de

contraste, puede trabajarse con mayores tensiones.

~ Obtencibn simple y répida de la imagen, sin cémara -

obscura.

Mediante la visién a contra luz, el médico que explora-
puede valorizar mejor la imagen xerox que sobre pelicula, sin embar

go, para valorizar dicha imagen hay que utilizar una lupa (68).

En el sistema xerox, el exceso o defecto de exposicidn-
influyen sobre la imagen, con el riesgo de un diagnéstico erréneo.
Para el sistema xerox se requiere, por tanto, una estandarizacién -

de la calidad de la imagen mediante una exposicién automética (68).

En el xerograma es mis dificil que en la imagen en peli
cula, reconocer las densificaciones de los planos de los tejidos a
causa de la nivelacién del contraste. En la imagen de las microcal-
cificaciones, la capacidad de resoluciédn del sistema xerox no llega
a reproducir los detalles de las peliculas. En la imagen xerox las
manchas de microcalcificaciones aparecen mis grandes por los conglo
merados de colorante, por tanto, mas visibles para el médico que ex
plora, sin embargo, a causa de este defecto desaparece la verdadera

configuracibén de las microcalcificaciones (68).
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1.3.3.4. Galactografia.
Es la representacioén positiva de los conductos galactd-

foros mediante medios de contraste (68).
.~ Indicacibén.

Representa un complemento de mixima importancia para la
momografia. Est& indicada en todas las pacientes con secrecién mama
ria patolégica. En estos casos, casi siempre es posible encontrar -
los orificios de los conductos galactbéforos, porque la apertura de

los orificios es bastante amplia para poderlos sondar (3) (68).
.~ Técnica.

La galactografia puede realizarse estando la paciente -

sentada o en decQbito dorsal (68).

Después de limpiar y de desinfectar la zona, se introdu
ce una cénula de las utilizadas para sondaje lacrimal montada en -
una jeringa. La cénula no debe introducirse demasiado profunda (al-
rededor de un centimetro). Se realiza la inyeccidén del medio de con
traste. En ninglin momento el contraste debe contener aire o espuma,

ya que puede llevar al diagndstico erréneo (68).

La cantidad de medio de contraste que se necesita viene
a ser de 0'2 - 0'5 - 1 - 2 cc., segln la amplitud y las ramificacio
nes en el territorio de los conductos galactdéforos que se exploran.
Si se nota una sensacibén de quemazbén, es un sintoma de que ha habi-
do extravasacién o que se ha introducido una cantidad excesiva de -

liquido de contraste (68).

Inmediatamente después de la inyeccibén de contraste se
realizan las radiografias en dos planos. En cambio de posicibén de
la paciente debe hacerse muy cuidadosamente, para evitar que se de-
rrame medio de contraste. Esto se consigue apretandose el pezban la

paciente (68).
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No es necesario la profilaxis antibiética. En caso de -
complicaciones inflamatorias, si debe hacerse un tratamiento con an
tibibdtico (68).

.— Importancia diagnéstica.

En los papilomas y las papilomatosis se ven actimulos de
medio de contraste redondeados y prolongados dentro de los conduc -
tos galact6foros. El borde liso de estos aclmulos de medio de con -
traste es signo de benignidad. Los contornos de los carcinomas papi
lomatosos se representan difusamente, sin embargo, este dato no es
patognoménico. Con la galactografia no es posible hacer una diferen
ciacibn segura entre un papiloma benigno y uno que ha sufrido dege-
neracién maligna. La misién de la galactografia es demostrar la -
existencia de la alteracién, sin diferenciar entre su benignidad o
malignidad. Ademés, resulta indispensable para la localizacibén de -

la zona de los conductos galactéforos (68).

Los carcinomas causan cbstruccién, estenosis y un curso
irregular de los conductos galactbforos pertenecientes a la zona en

que asientan y a sus alrededores (68).

Es indudable que la gran mayoria de los carcinomas papi
lares de los conductos galactbéforos de crecimiento intraductal no -
se pueden reconocer con la mamografia normal, en tanto no den lugar
a microcalcificaciones. En estos casos, relativamente raros, sbélo -
con la galactografia puede verse precozmente el acfimulo intraductal

del medio de contraste (68).

1.3.3.5. Arteriografia.

La arteriografia de la mama permite la representacién -
de la vascularizacidn arterial de la mama, la diferenciacidn entre-
tumores benignos y maligno y la demostracidén de nddulos linfoideos-

patolbégicos hipervascularizados (68).
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.— Indicaciédn.

Hasta el presente, la arteriografia de la mama como pro
cedimiento diagnéstico-diferencial de las enfermedades de la mama -
no ha logrado imponerse como exploracidn de rutina. La razbén de -
ello es que supone una intervencibén diagnbstica mayor, y de ello no
se deducen importantes consecuencias para las indicaciones terapéu-
ticas. Ciertamente puede diferenciar carcinomas, sin embargo, este-
preocedimiento diagnéstico no permite renunciar a la confirmacién -
histolégica (3) (68).

.— Técnica.

Segin FELDMAN (103), se hace arteriografia a contraco-
rriente de la arteria braquial del lado correspondiente. Se puncio-
na la arteria y se inyectan 35 cc. de medio de contfaste hidrosolu-
ble al 60%. Se realizan tomas seriadas con la siguiente frecuencia:
Tres tomas en los primeros tres segundos, luego 1'5 tomas por segun

do. Duracién total de la filmacién: 10 segundos.

ANACKER, GAUL y BERNETT (104), propusieron la técnica -
de la arteriografia por cateter, utilizando la arteria axilar. Esta
técnica se abandonbé debido a las dificultades técnicas y al elevado
riesgode complicaciones. Estos mismos autores prefieren actualmente

la via transfemoral (68).

.— Valor diagnéstico.

ANACKER y cols (104), describen los siguientes sintomas
angiograficos (de acuerdo con FELDMAN (103)).

En la fase arterial:

Vasos patoloégicos. (Curso ensortijado; disposicidn de -

los vasos "en escoba"; disposicién de los vasos "en es-
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trella"; disposicién enmarafiada de los vasos; hipervas-
cularizacibn; asas vasculares).

Perfiles arteriales.

Arterias alargadas.

Estenosis u obstruccién de las arterias.

En la fase capilar:

Aspecto tumoral o de metéstasis.
Shunt arteriovenoso, venas precoces.
Circulacidn acelerada.

Circulacidén enlentecida.

Lagunas de medio de contraste.

En la fase venosa:
Aumento y dilatacién de las venas.

Estenosis venosa.

1.3.3.6. Linfografia.

.~ Indicacién.

La representacidén de las vias linfaticas de la mama y -
de los ganglios linfAticos inmediatos es interesante para comprobar
la direccién del derenaje linfitico de un carcinoma mamario, asi -

como el reconocimiento de metéstasis linfaticas (68).

.- Linfografia directa.

Técnica. Unos minutos después de inyectar 0'2 cc. de -
mezcla de azul de "Patent" al 17 y un anestésico al 17 por via in -
tradérmica en la mamila, aparecen tefiidos de azul los vasos linfati
cos del cuadrante correspondiente. Después de la incisién sobre un

vaso linfatico bien visible se punciona el vaso con cénula de linfo
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grafia, que se fija con una ligadura. A continuacidén se inyectan 2
cc. de piliodol ultrafluido. La inyeccién deber durar unos 30 minu-
tos (68).

Las radiografias deben realizarse en las correspondien-
tes proyecciones oblicuas para obtener la representacién libre del-
territorio de drenale linfatico y de los ganglios linfaticos respec

tivos, mds una proyeccién axilar adicional (68).

Después de 24 horas se practican radiografias de los -

ganglios linfédticos en la fase de depbsitos (68).

Resultados. Cuando existe un bloqueo linfatico como con
secuencia de una destruccibén metastésica de un ganglio, la via lin-
fatica deja de representarse. El medio de contraste fluye por cola-
terales o penetra en los tejidos. Las metéstasis linfaticas se reco
nocen por defectos de replacién en los bordes de los ganglios.

La interrupcién del medio de contraste y la falta de llenado de una
via linfAtica hablan en favor de un bloqueo metastisico en el gan -

glio linféAtico correspondiente (68).
.— Linfografia indirecta.

KVASNICKA, DVORAK y STARA (105), han descrito una técni
ca para linfografia indirecta con medio de contraste hidrosoluble -

para su practica rutinaria.

Técnica. Inyeccibn intradérmica de 1 a 2 cc. de medio -
de contraste hidrosoluble al 357 en el pezbn, con anestesia local.
Se representa el plexo linfatico subareolar con las vias linféaticas
que lo drenan. Después de 15 minutos del llenado, el contraste ape-

nas es perceptible, y a los 30 minutos ha desaperecido (68).

Resultados. La direccién de la corriente linfatica de -

termina la representacibén de los vasos linfaticos eferentes.
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Todavia se ha de estimar el valor de este método para el reconoci -

miento de metéstasis linfaticas en un carcinoma de mama (68).

1.3.3.7. Ecografia.
El empleo de la ecografia en la deteccidn y el diagnds-
tico de la patologia mamaria maligna se ha revelado en los iltimos-

afios como notablemente eficaz (1).

Las razones objetivas de este hecho pueden resumirse -
asi (1):

a) No existe un procedimiento exploratorio absoluto ind

cuo y fiable que pueda ser utilizado masivamente.

b) La ecografia es absolutamente inofensiva, puede repe

tirse cuantas veces haga falta.

c) Su exactitud diagnéstica (alrededor del 80%) no es -
muy inferior a la del resto de los procedimietos uti

lizados actualmente.

Quiere ello decir que, dadas las ventajas enumeradas, -

puede competir con ellos o complementarlos.

Debemos a la escuela de KOBAYASHI, TAKATANI, HATTORI, -
KIMURA, WATANAVE y ABE (105) y a la escuela de GROS, DALE y GAIRARD
(107), la sistematizacidén de la semiologia ecografica del céncer de
mama, con el establecimiento de unos criterios de malignidad y unos
patrones ecograficos, asi como a la estandarizacién de la explora ~
cién mediante el método de la sensibilidad gradual de la ecotomogra
fia mamaria, consistente en la utilizacidn sucesiva de diversas in-

tensidades de emisibén ultrasénica.
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.— Signos ecogrificos de la malignidad.

El carcinoma mamario, desde el punto de vista ecogréafi-
co, se presenta como una neoformacién de tipo sbélido, de forma re -
dondeada o lagunar, con unos limites difusos y un contenido de den-
sidad heterogénea, provisto de una ecoestructura claramente diferen

te de la propia de los tejidos vecinos (1).

Existen unos signos ecogrificos de alarma que en unos -
casos permiten sospechar y en otros afirman la posibilidad de malig
nidad (1).

Signos pretumorales o superficiales. Se refieren a las
modificaciones patolégicas ecogrificas observadas en los planos ma-

marios situados entre el cabezal ecogrifico y el tumor (1).

A. Engrosamiento del tejido adiposo en las cercanias de
la tumoracién, bien en forma de un halo que la rodea o como una es-
cotadura o muesca que se introduce en el parénquima glandular mama-
rio (1). Para GROS y cols (107), resulta sospechosa toda muesca de

esta naturaleza observada en una paciente de mas de 50 afios.

Estos engrosamientos o muescas suelen tener unos limi -

tes bien definidos y contrastados (1).

B. Reduccioén localizada de la capa celular adiposa sub-

cutédnea por el crecimiento tumoral hacia la superficie de la mama —

(n.
Ambos signos pueden observarse combinados (1).

Signos tumorales. Son los signos mis especificos de ma-

lignidad, ha que se refieren a la propia tumoraciém (1).
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Los limites tumorales suelen ser difusos y desdibujados

en un nimero importante de carcinomas (1).

Los contornos del tejido carcinomatoso son, por lo gene
ral, irregulares, adoptando formas muy diversas. Asi, se han descri
to contornos, festoneados, pliciclicos, angulosos (bifurcados), -
etc. (1).

Atenuacién o ausencia del borde inferior de la tumora —
cién. Este es uno de los signos que mayor importancia tiene para po
der definir la malignidad. La razén de esta falta de visualizacidn-
se debe a la alta atenuacidén que sufren los ultrasonidos al preten—
der atravesar unos tejidos de alta impedancia acfistica, como son -
los carcinomatosos. El haz ultrasénico pierde energia y es absorbi-

do casi totalmente a nivel tumoral (1).

Corona reflectante y difusa alrededor de la tumoracibdn.
Este signo, descrito por GROS y cols (107), casi siempre es parcial,
y puede explicarse por la notable reflexién que sufren los ultraso-

nidos al chocar contra los tejidos carcinomatosos.

Densidad tumoral heterogénea. Junto a zonas ecoestructu
rales extraordinariamente densas, existen otras de debilimpedancia-
0, simplemente econegativas. Estas (ltimas son debidas a zonas de -

necrosis y destruccibén histica tumoral (1).

Signos postumorales o profundos. Hacen referencias a -
las imagenes obtenidas entre el borde inferior del tumor y la pared
costal. Constituyen un conjunto de signos muy importantes para esta
blecer el diagnéstico diferencial entre las tumoraciones benignas y
las malignas que tienen un origen comin: la alta atenuacibén y absor
ci6én de los ultrasonidos por parte de los tejidos cancerosos, que
no logran franquear la zona tumoral (1). Su sistematizacidn se debe

en gran parte, a la escuela de KOBAYASKI y cols (106).
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.— Valor diagnéstico de la ecografia en la patologia ma

maria.

AGn cuando la exactitud diagnéstica varia considerable-
mente, puede decirse que el valor de la informacién ecografica va -
ria de acuerdo con el tamafio del tumor (1). Segln GROS y cols (107),
conel sélo concurso de la ecotomografia, se diagnostican aproximada
mente el 387 de los To; el 707 de los Tl; el 867% de los TZ y el 90%
de los T3 y TA' En conjunto, la mayoria de los autores estan de -
acuerdo en admitir que a partir del TZ’ el porcentaje de deteccibn-
correcto rupera el 80%. El porcentaje de falsos positivos es infe -

rior al 17 y el de falsos negativos se mueve entre el 107 y el 207

(1).

Con una exploracidn sistematizada, utilizando, ademas -
de la clinica y la ecografia, la radiografia y la termografia, los

falsos negativos practicamente desapareceran (1).

1.3.3.8. Termografia.

La termografia tiene un fundamento diagnéstico totalmen
te diferente. Tan sblo pueden detectarse en el termograma los tumo-
res que alteran el mapa térmico normal de la mama. Debido a ello, -
es una exploracibén preferentemente funcional, que proporciona datos
distintos a los de la senografia en el conocimiento del tumor, que
fundamentalmente son de tipo morfolbgico (volumen, forma, situa -

cibn, etc.) (1).

La etiologia de esta termogénesis excesiva por parte -
del tumor no estd totalmente aclarada. Un fenbémeno que contribuye a
ello, es la hipervascularizacidén asociada al tumor. Otra causa del

aumento térmico es la existencia de una termogénesis tumoral pro -

pia (68) (1).



Pero tan solo la aparicidn de una zona hipertérmica en

el termograma es un signo de presencia tumoral. Con gran frecuencia

se observa una hipervascularizacién de morfologia anérquica, con -

sinuosidades, ectasias, cruces, convergencias y anillos vasculares,

intensa hipertermia de los vasos, etc. (68) (1).

La presencia de gran cantidad de tejido adiposo, edema-

peritumoral o cuténeo grave, etc., impedirin la emisién de radia -

cién infrarroja y el termograma seri isotermo (1).

Se han descrito desde hace afios una serie de signos ter

mograficos de sospecha (68) (1):

a)

b)

c)

d)

£)

g)

h)

Zona hipertérmica localizada en relacién con la re —
gibén simétrica contralateral. Puede ser puntiforme,

difusa o de origen vascular.

Diferencia de temperatura entre la zona hipertérmica

P . o}
y la simétrica contralateral superior a 2= C.

Gradiente entre la zona hipertérmica y la referencia

. o
de temperatura esternal superior a 1'5 C,

Correspondencia topografica entre la zona hipertérmi

ca y la anomalia clinica, radioldgica o topografica.

Hipertermia global de una mama respecto a la otra, -

superior a 1'5° C.

Hipertermia global de una mama con relacibén a la re-

ferencia prexifoidea.
Topografia térmica vascular de tipo C.

Topografia térmica vascular asimétrica.
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En los resultados en la termografia, predomina el crite
rio de la limitada utilidad y un porcentaje considerable de falsos-

positivos y negativos (1).

El porcentaje medio de falsos negativos es de 14% en to
do tipo de tumores y edades. Esta cifra es comparable a la de la ma
mografia. Al hacer la correlacibén con el volumen tumoral se observa
que, en los cénceres de pequefio tamafio, el porcentaje de falsos ne-
gativos ascienden al 30%Z. La cifra de falsos positivos oscila alre

dedor de 10%, lo que hace el método aceptable (1).

1.3.3.9. Diafanoscopia.

La mama puede ser atravesada por un intenso foco lumino
so, con lo cual se hacen facilmente visibles el cuerpo glandular vy
otros complejos no homogéneos a causa de la intensa dispersién lumi
nosa, apareciendo en la luz que la atraviesa como sombras ligeramen
te borrosas. Con una experiencia adecuada es posible lograr diagnés
ticos diferenciales (68). GROS, QUENNEVILLE y GAUTHERIE (108), atri
buyeron a este método una especial importancia al lado de la mamo -

grafia.

.~ Visién tumoral.

La mayor parte de los tumores malignos de la mama se -
presentan al examen diafanoscépico como una opacidad bastante homo-
génea, de intensidad variable, que aumenta paralelamente al didme —

tro de la tumoracién. Los limites de la imagen son difuminados, mal

limitados o claramente espiculados (1).

.~ Visibdn vascular.

Otro dato semioldgico importante en la diafanoscopia -

del céncer de mama es la existencia de una vascularizacidn asociada
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al tumor, similar a las imégenes termograficas. La hipervasculariza
ci6én con signos morfolégicos de anarquia serd un signo indirecto de

la malignidad de la opacidad diafanoscépica (1).

.— Otros signos diafanoscépicos.

Existen también una serie de signos de presentacién me-
nos frecuente; desaparicién de la transparencia de la grasa retroma
maria en los tumores préximos o fijos al plano musculoaponeurédtico;
disminucién de la transparencia cutdnea en las zonas infiltradas de
la piel (1).

.— Utilidad de la diafanoscopia en el diagnéstico del -

cancer de mama.

Es una técnica que no ha tenido la difusién proporciona
da a su utilidad y simpleza, pues alrededor del 85% de los carcino-
mas presentan imigenes claramente sospechosas con el estudio diafa-

noscépico (1).

Una serie de indicaciones concretas de utilidad de di -

cho examen seria (1):

a) Diagnéstico de tumores impalpables, en especial en -

los casos en que no se préictica la senografia.

b) Diagndéstico diferencial entre nédulo maligno y pla -

cas fibroquisticas.
c) Diagnéstico diferencial entre nédulo maligno y zonas

de necrosis grasa, que pueden proporcionar imigenes—

dudosas y sospechosas con el estudio radiolbgico.
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d) Completa y disminuye el porcentaje de falsos positi-

vos de la termografia.

1.3.4. Diagnbéstico Anatomopatoldgico.

A mediados del siglo pasado, el perfeccionamiento de -
las técnicas histolégicas permitid, por una parte, un cotejo de las
caracteristicas tumorales macroscépicas con las microcépicas, y por
otra, descubrir la amplia diversidad de formas citolégicas e histo-

légicas (1).

Desde entonces, se ha intentado precisar qué caracteris
ticas estructurales eran las mis idbéneas para delimitar tipos tumo-
rales con una sintomatologia y un curso clinico peculiar, de forma-
que, conocida la estructura del tumor, pudiera deducirse su pronbs-

tico y el tratamiento mis idbneo (1).

Los tumores malignos de mama segfin VOLKER (109), son -
neoformaciones procedentes con preferencia del epitelio de los con-
ductos galact6foros o de los lobulillos glandulares (carcinoma).
Por el contrario, la degeneracién maligna del tejido conjuntivo de
la gléndula mamaria, es muy poco frecuente (sarcoma). En la glandu-
la mamaria se pueden manifestar enfermedades de sistemas diversos —
(leucosis, linfosarcome, linfogranulomatosis, sarcomas de células -
reticulares, etc.). Es posible la metédstasis en la mama de procesos
malignos de otros 6rganos (hipernefroma, carcinoma de tiroides, me-

lanoma, etc.).

.— Relacidn célula - estroma.

Todo tumor consta de un armazédn fundamental conjuntivo-
(estroma) y de células. La parte correspondiente a estos dos compo-

nentes varia de un tumor a otro y determina sus caracteristicas mor
folbégicas (109).
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En los tumores pobres en células, predomina la parte -
del estroma. Estas neoformaciones crecen en forma de estrella y se
delimitan radialmente de sus contornos. Con frecuencia se observan-

calcificaciones (109).

En los tumores ricos en células, se encuentran en segun
do término. Se desarrollan en forma tuberosa y se separan del parén
quima circundante de manera lisa o policiclica. Rara vez se obser -

van en ellos calcificaciones o incluso faltan en absoluto (109).

El tumor rico en células crece mis répidamente que el -
pobre en las misma (109). De los diversos estudios, GALLAGER y MAR-
TIN (110) y CASTANO - ALMENDRAL (111), sacaron en conclusién, que -
todos los carcinomas de mama, aproximadamente el 0'7% tiene un con-
torno completamente liso, un 157 en parte liso y en parte estrella-
do, un 847 estrellado por entero y la imagen rediolbgica correspon-

de a los detalles anatémicos.

Los carcinomas ricos en células tienden a la destruc -
cibén hemorrégica, a lo que se debe la formacién esponténea de hema-
tomas en la mama, que en ocasiones es el primer sintoma de la exis-
tencia de un proceso maligno. A causa del elevado metabolismo que -
poseen los tumores ricos en células, suelen estar dichos carcinomas

mas intesamente vascularizados que el parénquima normal de la mama-
(109).

En los tumores ricos en células de crecimiento tubero -
S0, no se observa signo alguno o son muy escasos, al menos, de re -
traccion del parénquima circundante. Frente a ello los carcinomas -
de crecimiento reticular muestran, de acuerdo con su contenido en
fibras elédsticas, una retraccién de distinta intensidad de sus par-
tes adyacentes. Sintomas de esto constituyen los cordones tumorales
que ejercen traccién sobre la piel, espesandola, deprimiendola o re

trayendo el pezdén (109).
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Se desconoce el estimulo que determina el contenido en-
estroma de un tumor. Segin ALBERTINI (112), el estroma no proviene-
del parénquima tumoral, sino de los tejidos corporales afectados.
Esta integrado por tejido conjuntivo con vasos. Hasta el momento se
desconoce el estimulo que determina las reacciones del tejido "lo -
cal. Mientras LUNDMARK (113) ve en la neoformacién de tejido conjun
tivo una reacci6n de defensa del organismo frente a las células tu-
morales, DOUGLAS y SHIVAS (114), defienden la opinidn segin la cual,
la reaccién fibropléstica seria una propiedad biolégica del propio-

tumor y no una reaccién del organismo frente a la tumoracién.

.— Contenido de tejido eléAstico y conjuntivo.

En tanto que el tejido conjuntivo normal del parénqui-~
ma glandular, contiene relativamente pocas fibras elésticas, el car
cinoma de crecimiento estrellado muestra tejido eldstico en canti -
dad sorprendente (111). En la superficie de seccién del céncer, se
aprecia el tejido elastico en forma de miculas y estrias en disposi

cibén reticulada (109).

Lo contrario ocurre con el contenido de un tumor en te-
jido conjuntivo. El prondéstico de los tumores es tanto mis desfavo-
rable cuanto mayor proporcibén de tejido conjuntivo existe en ellos.
En los carcinomas indiferenciados la porcibén de tejido conjuntivo -

seria especialmente grande (109).

.— Calcificaciones tumorales.

Al lado del estroma y los epitelios, desempefian las cal
cificaciones un papel importante en el diagndstico del céancer.
Los carcinomas en estrella, ricos en estroma, se calcifican ma&s in-
tensamente que los pobres en el mismo. La mayor parte de las veces,

en el centro de los tumores se encuentran particulas cédlcicas grose
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ras y aterronadas. En el carcinoma de los conductos galactéforos, -
aparecen en el ducto por la necrosis del epitelio. Sin embargo, se
encuentran mas en la periferia de los tumores con la localizacién -
casi siempre intersticial, calcificaciones més finas, a veces pulve
rizadas (109).

La génesis de la calcificacibdn tumoral no estis total -
mente aclarada. Segln OZZELLO (115), los conductos galact6foros vy
los lobulillos glandulares estén acompafiados por un estroma no vas—
cularizado. Este juntamente con la membrana basal, los espacios in-
tercelulares y la membrana plasmédtica de las células epiteliales y
del mioepitelio, forma una unidad morfolégica, se le designa "unién
epitelio - estroma', que es rica en mucopolisacaridos 4cidos.
Cualquier transtorno en la funcién de control de la "unién epitelio-
estroma" acarrearia una alteracibn de aquellos mucopolisacéridos, -
lo que podria conducir a la calcificacién. Se desconoce el tipo de

este transtorno de la funcidn de control.

.— Infiltracibén de células.

La infiltracién del tumor por linfocitos y plasmocitos,
tiene una desigual significacidn prondstica. Estas células ocupan -

el tumor de forma difusa (109).

.— Distribucidn por edades.

Dentro del grupo de los veinte afos de edad, la mitad -
de todos los tumores de mama, son fibroadenomas o adenofibromato -

sis, fibrosis mamarias, adenomas y mastopatias (109).

En el grupo de cuarenta a cuarenta y nueve aiios de edad
se diagnostica un carcinoma en cada tres investigaciones histolbgi-
cas (109).
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En el grupo de sesenta a setenta y nueve afos de edad,
predomina con mucho el carcinoma sobre los procesos benignos, diag

nosticandose en el 80% de las exploraciones (109).

1.4. CLASIFICACION DEL CANCER DE MAMA

Si bien se acepta la necesidad de una clasificacibén -
anatémica, mundialmente aceptable, ésta no se ha logrado, a pesar-
de los esfuerzos realizados por organismos de prestigio (U.I.C.C.;
0.M.S.; A.F.I.P.), pues las clasificaciones patrocinadas por ellos

son controvertidas en muchos aspectos (1).

Segin MATILLA y GALERA (84), ninguna clasificacién es
perfecta, ni es probable que lo sean las que se programen en un fu
turo. Lo que si es claro es que cualquier clasificacién deberia -
ser razonablemente simple, facil de entender y reproducible en ma-

nos de las diferentes personas que la apliquen.

Es paradégico que, precisamente en la glindula mama -
ria, una de las localizaciones mas frecuentes de neoplasia, sea -
donde surgen profundas diferencias al intentar tal clasificacidn;-
pareceria 1lbégico que la alta incidencia de neoplasias en la mama -
permitiera su mejor estudio y, por tanto, un buen conocimiento de
su biologia. No ocurre asi, probablemente debido a la existencia -

de formas estructurales mixtas en un porcentaje elevado de casos -

(1).

Clasificacién Anatomo - Clinica.

Basada en las clasificaciones de MATILLA y GALERA (84),
FISHER (130), ROSAY (131), 0.M.S. (132) y VAN BOCAERT y MALDAGUE -
(135).
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I. Carcinoma lobulillar

A) In situ

B) Infiltrante

II. Carcinoma ductal

A) Intraductal (in situ)

Sélido

Comedocarcinoma

Cribiforme

Papilar

B) Infiltrante

1.

Sin otras especificaciones: Patrén de creci-
miento s6lido, cribiforme, comedocarcinoma,-

etc. (%)

Tipo especifico:

2.

10.

Medular

. Coloide
. Tubular
. Papilar

. Con caracteristicas clinicas especiales:

- Carcinoma de Paget

- Carcinoma inflamatorio

. Adenoide quistico
. Adenocescamoso

. Epidermoide

Apocrino

- 97 -



11. Células en anillo de sello
12. Histiocitoide

13. Rico en lipidos

14. Carcinoide

15. Ca. células gigantes

16. Juveniles

17. Metaplésico

I1I. Mixtos, conectivos, epiteliales
- Carcinosarcoma

- Cistosarcoma Phylloides

IV. Varios
- Tumores de tejidos blandos
— Tumores de la piel

- Tumores de tejidos hematopoyéticos

V. No clasificados

VI. Tumores metastasicos

(%) Los Comedocarcinomas, cribiformes, etc., son patrones de tipo-
intraductal, pero existe una terminologia por la cual la exten
sién y el tipo y el tipo del componente intraductal pueden dar

nombre al tumor infiltrante (135).
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1.5. FACTORES PRONOSTICOS

El pronéstico del céncer de mama guarda relacién con -
caracteristicas propias del tumor, del ganglio y de la metistasis.
El estudio de la extensidn mediante el TNM nos sitfa de lleno en -
una orientacidén prondstica. Tanto es asi que existe una estrecha -
relacidén entre estadio y supervivencia (116) (117). Existen no obs

tante, otros factores que deben ser contemplados. Tabla.

Esos otros factores asociados al prondstico del tumor-
y del ganglio son: el grado de delimitacibén del tumor, la presen -
cia de invasi6n vascular y la multicentricidad de las lesiones pri
marias. La presencia de histiocitosis sinusal se reconoce que po -

see una mayor probabilidad de no afectacién ganglionar.

Las caracteristicas histolégicas del tumor primario se
relacionan con el porcentaje de afectacibn ganglionar regioﬁal, y
por consiguiente con la supervivencia a los 5 y 10 afios (118) -
(119). En nuestro medio, entre el 80% y el 90% de los canceres ma-

marios corresponden a carcinomas ductales infiltrantes.

Otros factores prondsticos serian el grado de diferen-
ciacién celular y la infiltracién tumoral por células redondas -
linfocitos y células plasmiticas-. La indiferenciacién celular, al
igual que en la mayor parte de los tumores, implica un peor pronds
tico, con rapidez de crecimiento y metastatizacidn precoz.

La infiltraci6n del tumor y de los ganglios por células redondas -
se interpreta como indice de la capacidad defensiva inmunitaria -

del huésped que va asociada a un mejor prondstico.
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El estudio histolébgico de los ganglios regionales sigue
siendo el principal elemento pronbstico para los tumores de mama.
La supervivencia a los 5 afios para iguales volumenes del tumor pri-
mitivo desciende sensiblemente en relacibén al grado de afectacibn -
ganglionar, y que la diferencia registrada se halla en funcidén del

nimero de ganglios afectados.

La afeetacién de uno o tres ganglios axilares desciende
la supervivencia a los cinco afos de un 787 a un 62%, mientras que-

para afectaciones superiores a cuatro ganglios, las cifras descien-
den a un 32% (120). Tabla.

La negatividad histoldgica de ganglios clinicamente evi
dentes se interpreta como indice de capacidad defensiva inmunoldgi-

ca y conlleva un buen pronéstico (120) (121).

Por otra parte el nilmero de ganglios estudiados no alte
ra de forma considerable el valor pronéstico de los ganglios positi
vos (122).

Otro factor prondstico importante es la presencia de -
receptores estrogénicos en tumor (RE), correlacionindose con un me-
jor pronéstico, una mayor supervivencia libre de enfermedad, un -
tiempo mas largo de doblaje y evidencia de un indice mis bajo de -
sintesis de DNA (123).

WALT (124) indicbé que una supervivencia mis corta y una
mayor proporcibén de metéstasis viscerales se asocia a la ausencia -

de receptores de estrbgenos.

El intervalo de recurrencia se ha comprobado que es mis
corto para las pacientes con bajos niveles de receptores de estroge

nos en la lesidn (125).
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La supervivencia sin recaidas (SSR) fue mis alta en mu-
jeres con tumores RE+ (78-827) que en mujeres con tumores RE- (35 -
40%). En pacientes N- con tumores RE- la curva SSR a los 3 afios es

muy similar a la de las pacientes N+ (126) (127).

VALAGUSSA y cols (128), han realizado recientemente de
forma consecutiva la SSR a los 5 afios en 464 mujeres con tumores N-
y tratadas s6lo con mastectomia. Se observaron diferencias signifi-
cativas para tumores RE+ y RE- en el total de las series estudiadas
y en las mujeres premenopiusicas, mientras que en las postmenopdusi
cas s0lo se observd cierta tendencia a favor de las pacientes con -
tumores RE+. Tabla. Resultados més recientes indican que la presen-
cia de receptores de progesterona es también un factor pronbdstico -
favorable (129).

En consecuencia, la determinacidén de RE es un factor de
prediccién de recurrencia, sobre todo en las pacientes con ganglios
negativos. La ausencia de receptores de estrbgenos en el .tumor pri-
mario es un factor prondstico indicador de recurrencia precoz y de
peor supervivencia, con independencia de otros conocidos factors -
pronbsticos, tales como la afectacibn gangliomar axilar, el tamafio-

del tumor o el estado menopéusico.

1.6. VARIEDADES ESPECTALES DEL CARCINOMA DE MAMA

1.6.1. Comedocarcinoma

El 1llamado comedocarcinoma es un carcinoma sbélido exclu
siva y predominantemente intraductal. Hay dos formas: no invasores-

con membrana basal intacta y carnoma con crecimiento infiltrativo -

(4).
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Se considera intraductal solamente cuando por lo menos
el 50% crece dentro del conducto. Constituyen aproximadamente el —

3% de todos los carcinomas de la mama (4).

La edad promedio de las pacientes con carcinoma intra-
ductal, tipo comedocarcinoma es de 49'6 afios en comparacidn con la
edad promedio de todos los carcinomas de la mama, que es aproxima-

damente de 50 afios (4).

.— Anatomia Patolégica.

En la mayoria de los casos segin MILLIS y THYNNE (133)
se presenta como una masa palpable. En una serie, 287 tenian un -
didmetro de 2 a 5 cm. WESTBROK y GALLAGER (134) demostraron que un
poco mis de la mitad de los carcinomas intraductales tienen una 1o
calizacidén central, mientras que esto se dib sb6lo en el 16% de los

canceres infiltrantes.

En la observacidn macroscdpica, segiin ACKERMAN y ROSAI
(131), se consta que el tumor contieme conductos de pdredes grue -

sas con parénquima mamario normal entre ellos.

Los conductos galactoforos se ven llenos de un conteni
do pastoso amarillento que en el corte, al comprimirlo, dejan sa -
lir pequefios tapones que semejan los comedones de la piel (75) (4)
(83) (131). Debido a este fenbémeno ha recibido su nombre el comedo
carcinoma segln la propuesta de BLOODGOOD (135). Estos tapones o
material filiforme estdn constituidos por masas de células carcino

matosas. Los centros de estas masas suelen estar necrosados (75) -
(4) (131).

Si el tumor estd contenido dentro de la luz de los con

ductos y las paredes de estos no estdn muy engrosadas, el tumor -
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puede no ser reconocido en el examen macroscépico (131).

Seglin VON RUEDEN y WILSON (136), afirman que se conoce
poco sobre la biologia del carcinoma intraductal y que es imposi -
ble predecir cuales de las lesiones progresan. De todos los estu -
dios retrospectivos revelan que mis del 677 de los carcinomas in -
traductales no invasivo evolucionarin a carcinomas invasivos y el
17% con cambios intraductales en una mama, adquiriri un carcinoma-

invasivo en la otra mama.

A 1a observacidn microscépica, las células tumorales

semejan los del carcinoma usual de mama. Sin embargo, en este ca
so, las células estan limitadas a los conductos y aparentemente -

no son invasores (131).

Las células tumorales individuales son relativamente

grandes, hipercromiticas y con nficleos de tamafio y formas varia

bles, con numerosas figuras mitdticas (4) (131).

Hay muy poco tejido de sostén, y son comunes las Areas

de necrosis central en los conductos (76) (131).

Frecuentemente se depositan sales de calcio en estas -
dreas necrdticas y pueden ser identificadas mediante la momografia
(131). De las preparaciones con microcalcificaciones procedentes -
de comodocarcinomas con diagnbstico histoldgicamente confirmado, -
podemos sacar conclusiones sobre la composicibén quimica de tales -~
microcalcificaciones. El anidlisis quimico de las microcalcificacip
nes fue realizado por MAROS, PINTER y MOLNAR (137), y tienen la si

guiente composicidn:

25'4% . ....... ca*t
267 ... Mgtt
5'87 ........ OO
13'87 ..... ... C
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De los estudios espectrofométricos y de los anteriores
valores se deduce segin MAROS y cols (137), que los iones de cal -
cio y de magnesio deben estar predominantemente unidos al i6n fos-
fato. No se ha podido hacer una determinaci6n cuantitativa del con
tenido en fosfato. Aceptando un equilibrio en la proporcidn anio -
nes/cationes con el fosfato y que el carbono procede de uniones or
ganicas en amino4cidos con peso molecular de 100, la composicidn -

seria con mucha probabilidad:

CaB(P04)2 ..... «e.. 55'07Z
Ca CO3 e eenn 9'7%
Mgy(PO,)y wvvnenn.. 13733
Proteinas ......... 22'0%
.~ Radiologia.

El comedocarcinoma se descubre radioldégicamente, sobre
todo, por las microcalcificaciones y mis rara vez por una ectasia-
canalicular unilateral en la radiografia simple, o en la galacto -

grafia con demostracién de actmulos intracaliculares (75).

Microcalcificaciones.
[3
LEBORGNE (138), fue el primero que considerd las micro
calcificaciones como signo patognomonico del carcinoma. Seglin  su
descripcibn, son "pequefias, puntiformes o alargadas, semejantes a
granos de sal dispersos, numerosos y estrechamente agrupadas en ci
mulos'. Estidn situadas, bien dentro o bien fuera de la sombra del

tumor, pero también pueden presentarse sin sombra tumoral.

Segtin EGAN (99) (97), las calcificaciones tipicas del

carcinoma deben reunir tres condiciones:
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a) Deben ser relativamente pequefias y no deben con -

fluir entre si.

b) Tienen que estar situadas en una zona perfectamente

definida.

c¢) Deben tener densidades variables.

BECLESSE y VILLEMIN (96), toman las calcificaciones co
mo tipicas, si son muy pequefias, si tienen diferentes tamafios y si
son de forma oval, irregular como granos de arena o bastoncito.
Pueden presentarse aisladas o en nimero de varios cientos, en gene

ral agrupadas.

Actualmente, gracias a los perfeccionamientos fisicos-
de la técnica radiolégica, se examina mejor las calcificaciones y
s6lo las microcalcificaciones de sombra densa, de apariencia cris-
talina, finamente granuladas, angulada o de forma rara son tipicas
del carcinoma, siempre y cuando aparezcan enm grupo O €n un segmen—
to dispuesto radialmente a partir de la mamila, o bien se encuen -

tran dispersas por todo el parénquima (3) (75) (109).

Las tipicas calcificaciones del carcinoma dan la impre

sién de ser lascas de una piedra destrozada de un martillazo (75).

Hubo un caso en las experiencias de HOEFFKEN y cols -
(75), en que las microcalcificaciones de un comedocarcinoma no in-~
vasor se vieron Unicamente en la radiografia del bloque de parafi-
na. En este caso, la biopsia fue hecha por un discreto endureci -
miento a la palpacibén y por un aumento del dibujo reticular en la
mamografia. Este caso supone una confirmacién de que los depdsitos
calcicos se presentan ya antes del comienzo del crecimiento infil-
trante del carcinoma.

El desarrollo del carcinoma intracanalicular desde 1la

forma precoz preinvasora hasta la forma infiltrativa suele durar -
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varios afios. Desde la presentacién de las microcalcificaciones has
ta la presentacidn de una manifiesta tendencia infiltrativa puede,
a su vez, pasar también varios afios. Durante este tiempo el grupo-
de microcalcificaciones permanece completamente inalterado por lo-

que respecta a su forma, tamafio y difusién (75).

-~ Dilatacibn de las canaliculas.

WOLFE (139) (140), 1lamé la atencibén sobre la importan
cia diagnbstica de la dilatacién intracanalicular circunscrita, -
unilateral, comparable en la mamografia (sin galactografia). Segln
su experiencia, el nlmero de dilataciones unilaterales es particu-
larmente grande en los carcinomas de mama y los diagndsticos de es

te modo son predominantes de tipo intracanalicular.

El sintoma de una dilatacibdn canalicular comparable en
la mamografia por un aumento del tamano y un perfil ondulado de un
conducto galactbéforo retromamilar, es un dato importante en favor-
de un proceso patoldgico intraductal, pero solo permite hacer un

diagnéstico de sospecha (753).

+~ Galactografia.

Los conductos galactdforos pueden encontrarse dilata -
dos con actimulos de secrecibn, obsticulos en la luz e irregularida
des en las paredes. También en este caso hay que dejar el diagnos-
tico diferencial del proceso patoldgico intraductal para el examen
histolégico. Unicamente si coexisten con microcalcificaciones 1los
hallazgos patoldgicos en la mamografia pueden valorarse como diag-

noéstico seguro de carcinoma (753).

.— Clinica.
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Los sintomas clinicos del comedocarcinoma sb6lido intra
ductal dependen sobre todo del estadio en que se encuentre el car-
cinoma (75). De todos modos no tienen caracteristicas clinicas es-

pecificas.

El promedio de duracién de los sintomas en una serie -
Haagensen de 193 pacientes era de 6'2 meses, lo cual es algo mas -
corto que el promedio de duracién de 8'4 meses, que es la media pa

ra todos los tipos de carcinoma.

.- Pronéstico.

El pronbstico del carcinoma intraductal es mAs favora-
ble que el de la mayoria de las otras formas de carcinoma. Esto es
cierto siempre y cuando no existan procesos infiltrativos que ha -
yan pasados inadvertidos radioldégica o histolégicamente (75).
Segn STAPLEY, DOCKERTY y HARRINGTON (141), entre 226 casos de co-
medocarcinomas se observé una supervivencia de cinco afios en un -
90'8% de los casos, que no desmostraron metistasis linfética, pero
esta supervivencia descendia hasta un 36'2% cuando eran casos con
metstasis demostradas. En el comedocarcinoma es raro un curso cli

nico fulminante.

1.6.2. Carcinoma Medular.

Se trata de un tipo especial de carcinoma de mama que

presenta caracteristicas clinicas y anatomopatoldgicas especificas

(4).

MOORE y FOOTE (142) y RICHARDSON (143), lo denominaron

carcinoma medular y le confieren pronéstico favorable.
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Es un tipo de carcinoma poco frecuente, o relativa -
mente raro. En una serie de 3.000 carcinomas de mamas estudiados
por HAAGENSEN (4) entre 1.915 y 1.950, sblo pertenecian a este
tipo 146, es decir, aproximadamente el 2'5%. En esta serie, la
paciente mis joven tenia 22 afios y la de mayor edad 79 afios, con
un promedio de 49 afios, es decir, la edad de las enfermas es al—

go inferior a la de las pacientes con otros tipos de carcinomas-
de mama (75) (4).

.— Anatomia Patolbgica.

Estos tumores estén frecuentemente bien delimitados-
y pueden confundirse clinicamente y en el examen macroscdpico, -
con un fibroadema (73) (4) (131).

Macroscépicamente dan la imprensién de tener cépsula
debido a la zona de fibrosis que los encierran, pudiendo ser de
gran tamafio. La superficie de seccién del tumor es blanda. Si es
tén bien irrigados, su color es blanco grisaceo. Estos carcino -
mas estén sin embargo especialmente predispuestos a la necrosis.
La porcién central esti frecuentemente necrosada, es hemorréigica
y parcialmente licuada (75) (4) (84) (131).

En algunos de estos tumores la fibrosis ha reemplaza

do a las zonas degeneradas (4).

Las células carcinomatosas se encuentran sbélidamente
adheridas, sin matriz fibrosa intermedia, formando anchas bandas

anastombticas o masas celulares (4).

El carcinoma medular tiene caracteristicas microscod-
picas que lo identifican perfectamente. Las células son grandes-
y pleomérficas, con niicleos grandes y claros, nucleolos prominen
tes, los margenes citoplasmdticos poco definidos y numerosas fi-
guras mitoéticas (75) (&) (84) (131).
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A veces se advierten células grandes alargadas de ni
cleo y citoplasma denso en los margenes del crecimiento neoplési
co, en otras ocasiones se advierten diferenciaciones microglandu
lares sin actividad secretoria (84), o bien en los estudios rea-
lizados por RIDOLFI, ROSEN, PORT, RINNE y MIKE (144), aparecen -
células de aspecto osteocléastico, hecho que se ha asociado a un

embarazo concomitante y a un peor prondstico.

Estos tumores tienen tendencia a desarrollar metapla
sia (4). RIDOLFI yfcols (144) en sus estudios antes mencionados-
sobre 192 pacientes, las cuales fueron tratadas entre 1.955 y -
1.965 de carcinoma primario de mama, tipo medular o carcinoma -
ductal con caracteristicas medulares, revisaron y reclasificaron
estos carcinomas, usando estrictamente criterios anatomopatold -
gicos. Ellos comprobaron que puede haber focos de metaplasia pa-

vimentosa, de mataplasia fusocelular o células gigantes bizarras

Una parte importante de este cuadro es un infiltrado
linfoide prominenente, que puede representar una reaccién de los
tejidos del huésped a la neoplasia. Si es extremadamente promi -
nente puede llevar a la conclusidn en el examen microscépico con
un linfoma maligno (84) (131).

El término de "carcinoma medular atipico” ha sido -
utilizado por RIDOLFI y cols (l44) para los tumores que se apar-
tan ligeramente de los criterios anatomopatoldgicos del carcino-
ma medular. En la serie de 192 pacientes, 79 fueron denominados-
como carcinoma medular atipico. Segfin ACKERMAN y cols (131), se
usa con bastante frecuencia errdneamente el término carcinoma me
dular para carcinoma de mama muy celulares y comportamiento agre
sivo, por lo que aconseja el uso de este término sblo parailos—

casos que cumplan con todos los criterios anatomopatoldgicos.
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.~ Radiologia.

El carcinoma medular también aparece como un ndédulo-
redondeado u oval, lobulado, bien delimitado, lo cual correspon~

de al cuadro anatomopatolégico cacroscbdpico (75).

En la exploracibn radiolbgica es facil confundirlo -
con fibroadenomas benignos y con quistes, CHARDOT, PARACHEZ y -
CHEVAL (145), indican que este es uno de 105 motivos por los cua
les se establecen diagndsticos errodéneos tomando como base la ma-
mografia. A veces, la linea de sus bordes es lisa y redonda, po-
co sospechosa, pero si se observa con detenimiento, este contor-
no liso no existe en todas partes, sino que en algunos sitios el
borde es poco nitido a consecuencia del desarrollo de un edema -
peritumoral. En otros casos, el aspecto de los bordes es lobula-

do, con muescas, arqueadas u onduladas.

En la vecindad del parénquima con la regidn retroma-
milar a veces se encuentran ramificaciones muy discretas en for-
ma de cola de cometa, que corresponden a una reaccidén fibrosa -

circunscrita del tejido adyacente al crecimientos del tumor (75)
(109).

En el borde del carcinoma medular, la extensidn pos-
terior del tumor puede ser de naturaleza escirrosa, en cuyo ca -
so, en la radiografia también se encuentran tabiques en la super

ficie del tumor (75).

Rara vez se observan microcalcificaciones. A veces -
después del tratamiento pueden desarrollarse calcificaciones de

grueso nbédulo sobre el terreno de modificaciones agresivas (109).
En los carcinomas medulares de mayor tamafio se en -~

cuentran los signos radiolbgicos secundarios usuales, tales co -

mo, infiltraciones subcuténeas del tejido adiposo, el engrosa -
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miento de la piel en zonas circunscritas y las ectasias venosas-

serpenteantes, en la vecindad del nédulo tumoral (75).

A veces el diagnbéstico radiolbégico es problemdtico -
porque el examen clinico no suministra datos suficientes para el
diagnéstico diferencial, puesto que dicho examen a menudo enmas-

cara un nédulo benigno (75).

Si en la radiografia el tamafio del tumor es mis pe -
queno que en la palpacibn, esta diferencia constituye entonces,
como en otros casos de carcinoma, una indicacibén importante de -
su etiologia maligna. Para evitar errores graves por sus conse -
cuencias; cuando en el examen radiolbgico se observa un ndéduloc -

tinico mamario claramente delimitado pero con un borde no comple
tamente nitido, hay que pensar siempre segiin HOEFFKEN y cols -
(75), en un carcinoma medular. Es necesario aclarar enseguida la
naturaleza de cualquier nbédulo palpable, liso y redondo que se
haya comprobado por radiografia, lo cual exige, o bien una pun -

cibén o la excisién del néddulo.

.- Puncién.

En el carcinoma medular a menudo se encuentra por -~

puncién un contenido hemorrigico. En la citologia casi siempre

se establece un hallazgo sospechoso de carcinoma, a veces tam

bién se diagnostica exactamente el carcinoma medular. En otros

casos, el material obtenido por aspiracibén suele ser lechoso, -
blando o fragmentado. También en estos carcinomas medulares s6li

dos raras veces falla el estudio citolégico (75).

.- Clinica

Su presentaci6n clinica es en extremo maligno, un -
gran tamafo inicial y en ocasiones afectacidén inflamatoria de la
piel (120).
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En la historia clinica, la duracién de los sintomas-
del carcinoma medular por término medio es mis corta que en los
demds carcinomas de mama, para HAAGENSEN (4), el promedio seria-
aproximadamente 4'l meses mientras que en otros carcinomas es de

8'4 meses.

Por palpacién, se aprecia un nédulo relativamente -
blando, a menudo bien delimitado. Tomando como base la palpa -
- 2 3 . 2 r 3 3 2
cion, la impresién clinica en un primer momento es la de un nédu

lo mastopitico benigno o de un quiste (75) (4).

Las adherencias de la piel al nédulo tumoral son ra-
ras. El promedio del tamafio clinico para HAAGENSEN (4), es de -
4'2 cm. de didmetro, aunque a veces pueden tener un didmetro de-
10 cm. aproximadamente. Por encima de este nédulo grande y con -
necrosis central, la piel est& enrojecida. A veces este enrojeci
miento conduce a algunos clinicos a calsificarlo como carcinoma-

inflamatorio (4).

El carcinoma medular alcanza su tamaflo en un breve -
periodo de tiempo, estando justificado que se le incluya entre-

los de rapido crecimiento (4).

Lo mis frecuente es que el carcinoma medular de mama
sea bilateral, aproximadamente el 10Z mAs que la observada en la
mayor parte de los otros carcinomas mamarios, ademis, la bilate-
ralidad es mucho mis frecuente en los casos en los que existe -
historia familiar de céncer (75) (4) (144).

La formacién de metistasis en los ganglios linfati -
cos de la axila es por el contrario mis rara que en los demis ti

pos de carcinomas de mama (75).



.— Pronbdstico.

Seglin BLOON este tumor tiene una evolucién notable -
mente benigno, atribuyendose este hecho a la presencia de una -
capsulacién periférica y a la infiltracién por células inmunocom
petentes (120).

El pronéstico de este tipo tumoral es mejor que para
el carcinoma ductal invasor com(n. En la serie de RIDOLFI y cols
(140), sobre 192 pacientes, la tasa de sobrevida a los 10 afios -
fue del 847 en oposicién al 63%. El pronbstico fue particularmen
te bueno para los tumores que eran menores de 3 cm. y siguié -
siendo mejor que para el carcinoma ductal aln en el caso de exis

tir metdstasis ganglionares.

1.6.3. Carcinoma Papilar.

El carcinoma papilar se caracteriza por la extensién
exclusiva o preferente intraductal o lo que es muy raro, intra -
quistica; este merece ser descrito como un tipo separado, debido
a que tiene manifestaciones clinicas y microscdpicas distintas.
El carcinoma papilar intraductal desarrolla formaciones de teji-
do adenoide de finas papilas. Es poco frecuente y su diferencia-

ci6on microscédpica con el papiloma benigno resulta muy dificil -

(75) (4).

Su incidencia es del 1'5 al 2% de todos los carcino-
mas de mama. GATCHELL, DOCKERTY y CLAGETT (146), encontraron 48
carcinomas de este tipo en 9.000 casos de carcinomas. KRAUS y -
NUEBECKER (147) han informado 21 casos. HAAGENSEN (4) encontrd -
130 casos en Columbia Presbyeriam Medical Center. FISHER y cols-
(130) de 1.000 carcinomas revisados, lo encuentran puro en el-

0'3% y combinado con otros tipos de carcinoma en el 3%.
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La edad promedio de las pacientes con carcinoma papi
lar de mama es de 54 afios. Esta es superior a la edad promedio -
de todas las pacientes con carcinoma de mama, que es de 50 afios—
(4). También FISHER y cols (130) apuntan que en la edad postmeno
pausica los carcinomas mds frecuentes son el tubular, papilar y

mucinoso.

.~ Anatomia Patolégica.

El carcinoma papilar puede origiginarse con caracter
primario por degeneracidén maligna del epitelio de los conductos-
galact6foros. La degeneracién secundaria de un papiloma del con-
ducto galctéforo, es rara pero es de esperar cuando existen papi
lomas miltiples intraductales (papilomatosis) (75). Segin HAAGEN
SEN (4), la frecuencia de la degeneraci6én malgina en la papiloma
tosis oscila alrededor de 387 y considera la papilomatosis como-

una entidad precancerosa.

El carcinoma papilar puede presentarse como un nédu-
lo bien delimitado o ramificarse dentro de los conductos hasta -
comprometer un segmento completo (131), han descrito varios as -
pectos morfolégicos: forma papilar o en coliflor, proyectandose-
sobre grandes ductos, y con posterior infiltracién del tejido ma
mario adyacente, originandose marcada reaccibén desmoplisica con
eventuales met4stasis, comportandose pues, como un carcinoma duc
tal infiltrante no especifico. Asi pues, la fase evolutiva, se -
puede presentar como configuracién bien circunscrita, irregular-

o mixta.

Cuando la enfermedad crece en conductos dilatados, -
afectando a un sector de la mama, los conductos tachonan la su -
perficie de corte del tejido mamario mis claro, como nbédulos de

color pardo o rojizo (4).
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Cuando la enfermedad crece en conductos dilatados, -
afectando a un sector de la mama, los conductos tachonan la su -
perficie de corte del tejido mamario mis claro, como nédulos de

color pardo o rojizo (4).

Otra caracteristica patolbgica macroscépica que su -
giere que la lesibn es papilar es un carcinoma y no un papiloma-
intracanalicular benigno es el compromiso de un amplio sector de
la mama, extendiendose hacia la periferia. En general, los papi-
lomas benignos tienden a situarse en los conductos principales -
bajo el borde de la areola, o no muy lejos de él y a tener una -

extensién limitada (4).

El elemento fundamental para clasificar estas lesio-
nes papilares como carcinomas y no como papilomas benignos es,
por supuesto, su estructura microscbdpica. Tanto el patrén de cre
cimiento como el carécter atipico de sus células desempefian un
papel para su distincién. El patrdn de crecimiento es menos im -

portante que la citologia (4) (131).

Paradb6jicamente hay mAs uniformidad en el tamafio y
la forma de las células en el carcinoma papilar que en las lesio

nes papilares benignas (120) (115).

Se ha afirmado que las lesiones papilares en las que
las papilas no tienen centro de tejido conectivo, son carcinomas
papilares. Pero muchos carcinomas papilares indudables, las papi
las tienen centros bien desarrollados. En pocos casos los nd -

cleos de sostén del carcinoma son muy gruesos (4) (84).

La longitud de los procesos papilares pesan en el -
diagnéstico Gnicamente si son muy cortas. Las papilas largas ra-
mificadas, sin centro son una cracteristica de muchos carcinomas
papilares. En estos tumores se observan a menudo papilas algo -

mis cortas. Pero las papilas muy cortas, son caracteristicas de
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una forma especial de carcinoma intracanalicular de tipo papilar.
Sin embargo, es cierto que ésta disposicibén papilar baja, tam =~

bién se ve a menudo en el carcinoma papilar apocrino (4) (84).

Otra caracteristica de la arquitectura del carcinoma
papilar es la fusidén de estos cortos procesos papilares. De esta
manera se forma un patrén cribiforme que es un signo inconfundi-

ble de carcinoma (4).

En muchos carcinomas papilares existen &reas en que-
las células proliferantes forman masas sbélidas, a veces se pue -
den observar el proceso metaplisico mediante el cual ésta forma-

sb6lida de carcinoma evoluciona a partir de un carcinoma papilar-

(4).

En el carcinoma papilar se observa a menudo el llama
do patrén cribiforme. Parece ser el resultado de la fusibén de -
los procesos papilares. E1 patrdén cribiforme es una indicacién -
absoluta de carcinoma, afin cuando se le ve {inicamente en una por

cidén diminuta de la lesién mamaria (4) (84).

AZZOPARDI (149) enfatizd la importancia de la pérdi-
da de la polaridad nuclear, la ausencia de una doble capa celu -
lar y la presencia de un cuadro cribiforme de crecimiento sin un
estroma interpuesto. También dié importncia a la existencia de -
barras trabeculares, éstas se definen como hileras rigidas de cé
lulas con sus ejes longitudinales dispuestos en forma més o me -
nos perpendicular-al eje longitudinal de la hilera. También pun-
tualizé que el carcinoma no tiene usualmente el caricter "sinci-
tial" de la hiperplasia ductal benigna y que los bordes celula -

res agudos son muy sugestivos de malignidad.
La palidez o la leve granularidad del citoplasma tam

bién son motivo de preocupacidn. Los nficleos de las células car-

cinomatosas tienden a ser redondeados, regularmente espaciados,-
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hipercromiticos, siendo los nucleolos mas prominentes y la acti-

vidad mitbtica mAs pronunciada que en las condiciones benignas -
(149).

Un importante sintoma para diferenciar el carcinoma-
papilar intraductal (no infiltrante) de la papilomatosis benigna
de los conductos galactdéforos es ademds de la falta de desarro -

1llo del estroma, la carencia de una proliferacidn mioepitelial -
(75).

A causa del escaso contenido en estroma e incluso su
falta absoluta, existe una tendencia a la necrosis, pero no tan

marcada como en la forma sbélida del carcinoma propiamente dicho-
(75).

KRAUS y cols (147), han discutido problemas referen-
tes a la distincibn entre el papiloma benigno y el papilar.
Recalcan las caracteristicas microscdpicas diferenciales de 1las

dos lesiones:

Papiloma Ca. Papilar
Dos tipos de células epitelia- Unico tipo de célula epite -
les. lial.
Nlcleos normocromiticos. . Nicleos hipercromiticos.
Patrén glandular complejo. Patrén cribiforme.
Estroma de tejido conectivo Estroma de tejido conectivo-
prominente. . delicado o ausente.
Fibrosis pericanalicular con Invasidén epitelial del estro
atrapamiento epitelial. ma.
Adenosis esclerosante a veces Adenosis esclrosante general
presente en el tejido mamario mente ausente en el tejido -
adyacente. mamario adyacente.
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.- Radiologia.

El crecimiento del carcinoma papilar frecuentemente-
intraductal, no invasor, no se puede diagnosticar en su fase ini
cial en el primer mamograma. Cuando se trata de la presencia de
una secrecién sanguinolenta o serosa del pezbn, el proceso intra
ductal puede reconocerse mediante una galactografia, en la cual-
se encuentra una dilatacién del conducto galactéforo; en este se
reconocen zonas claras aisladas o numerosas, irregularmente con-
torneadas y, a veces, poco nitidas; radiolégicamente, sin ebmbar
go, no es posible establecer un claro diagndstico diferencial -

entre papilomatosis y un carcinoma papilar (75).

Una vez iniciado el crecimiento infiltrativo del car
cinoma, el diagnéstico diferencial también puede establecerse en
el mamograma por los contornos, no demasiado claros, del conduc-

to galactéb6foro dilatado (75).

En los estudios realizados por AVILA RODRIGUEZ y cols
(150), los principales datos radiolégicos son los siguientes: la
mayoria de las pacientes presentaban opacidades y una, exclusiva
mente microcalcificaciones. Las opacidades eran redondas, redon-
deadas o parcialmente redondeadas. En ninguno, los contornos -
eran nitidos y bien definidos, ya totalmente, ya con especulacio
nes. La zona retroareolar estaba comprometida en la mayoria de -
las veces, y todos ellos con retracci6n del pezdn. Las microcal-
cificaciones se vieron en la mitad de los casos, todos de apa -

riencia maligna. En un caso el principal hallazgo fue densidad -

asimétrica acompafiado de ectasia ductil retroareolar.

La seguridad diagnética de la mamografia ha sido -
cuestinada durante mucho tiempo. WOLFE (151), ha dado un poder -
de resolucién de hasta el 90%, que generalmente se alcanza me -
diante exploracién clinica asociada. Este resultado comprende -

tanto lesiones benignas como malignas.
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Los falsos diagndsticos positivos oscilan entre el 11 al 15%, -
mas importante son los falsos negativos, que, aunque menos fre -
cuente, 5 al 13%, tienen mAs transcendencia al dar una falsa sen
sacién de seguridad difiriendo la biopsia y creando un incremen-

to de positividad de axila del 3 al 42Z%.

WOLFE (151), observd que el més frecuente motivo de
interpretacién radiogréfica deficiente de carcinoma es cuando és
te aparece como lesibén circunscrita solitaria (40%), con una apa
riencia radiolégica semejante a tumores benignos. Este mismo au-
tor subraya que el 657 de las lesiones malignas son solitarias y
el 347 de eilas son al menos parcialmente circunscritas y que to
do aquel ndédulo que no tenga halo radiolucente de grasa comprimi

da de tipo calramente benigno debe ser mirado con suma sospecha.

En los casos de carcinoma papilar que hacen referen-
cia los estudios de AVILA RODRIGUEZ y cols (150), un grupo eran-
infiltrantes en el tejio periductal. La radiologia de este grupo
era superponible a la de la de un carcinoma infiltrante inespeci
fico. Dos de los casos se pesentaron como nddulos con caracteres
malignos. Correspondian a masas redondeadas con contornos total-
o parcialmente mal delimitados y del que parten proyecciones li-
neales de longitud variable, extendiendose hacia la periferia en
todas las direcciones. Adoptan un patrbén de crecimiento que GA -
LLAGUER y cols (110) denominan "espiculado" y corresponden a neo
plasias de clara, pero no intensa infiltracidén. Las espiculas re

presentan actmulos piramidales pequefios de células nooplasicas.

El otro grupo de esta serie eran intraductales.
Las imagenes nodulares que se observaron eran densidades relati-
vamente bien circunscritas, poliprotuberanciales o suavemente re

dondeadas. Las margenes de estas lesiones no son tan nitidas y

suaves, sino irregulares y, por lo menos parcialmente difumina

das. En un caso exclusivamente, existian microcalcificaciones

|

dispersas por el cuadrante inferior interno llegando a zona re

- 119 -



troareolar., Tienen diferente tamafio y densidad, son irregulares-—
y con buena definicién de sus contornos con formas totalmente -

dispares y caprichosas (150).

No se han encontrado patrones radiolégicos orientati
vos para este tipo de cancer, sobre todo en fases muy avanzadas-
y serd la clinica o la citologia por aspiracién los métodos que

nos orientan (150).

.~ Clinica.

El primer sintoma clinico es casi siempre la secre -
ci6én sanguinolenta o tefiida de sangre por el pezén. De los 130 -
pacientes de HAAGENSEN (4), se presentd sblo en 44 enfermas, de
las cuales 30 fue sanguinolenta y las 14 restantes fue serosa.
Sin embargo la hemorragia por el pezdn no siempre significa que
se trata de un carcinoma papilar, puesto que los papilomas benig
nos pueden producir igualmente o mas, esta secrecidn. Segin HAA-
GENSEN (4), se present6 por lo menos en el 80% de sus pacientes.
Tampoco es posible establecer con seguridad un diagnéstico dife-
rencial preoperatorio por el examen citolbgico del frotis de 1la

secrecidn (4).

A la palpacibén se nota como un nbédulo pequeiio firme-
y bien delimitado, en tanto que su forma precoz esté limitado a
un crecimiento intraductal. Por tanto facilmente confundible con
un fibroadenoma. En general, el tumor tiene un contorno circuns-
crito o lobulado en contraste con el mal delimitado y difuso del

carcinoma de mama habitual (75) (4).

A consecuencia de la frecuente localizacibén de este-
carcinoma en la regién retromamilar, el crecimiento infiltrative
subsiguiente suele producirse dentro de la piel que rodea al pe-
z6n. Entonces surgen nbédulos de color azulado, ulcerado en su -

centro, que las pacientes creen que son foranculos.

]



El médico los reconocera facilmente como carcinoma, a causa de =
su consistencia dura, de la falta de reacciones inflamatorias pe

rifocales y de su color especial rojo azulado (75) (4).

Un tipo especial de carcinoma papilar forma una zona
de nbédulos como perdigones, que se extiende desde el 4rea suba -
reolar hacia la periferia de la mama, es decir, en la zona del -
conducto galact6foro. A la palpacibn, los ndédulos individuales -
son firmes, pequefios, mbviles dentro de la mama, de mis de 5 mm.
de di&metro (75) (4).

Los signos de retraccidn, ya sean depresiones de -~
piel o desviacidén o retraccidn del pezdén son menos frecuentes -
que en los carcinomas de mama ordinarios. El hecho de que el -
carcinoma papilar crece principalmente dentro de los conductos,

explica indudablemente el menor grado de fibrosis y retraccién -

(4).

El carcinoma papilar progresa mis lentamente que el
carcinoma de mama comin y que la duracién de la enfermedad es -
mds prolongada en los de tipo papilar. Estos tumores determinan-
metdstasis ocasionalmente, y, no lo hacen con tanta frecuencia -
ni tan extensamente como los carcinomas comunes de mama (4).

En un estudio realizado por AVILA RODRIGUEZ, MANRIQUE CHICO y
GARCIA CASTANO (150), sobre seis casos de carcinoma papilar duc-
tal de mama, tanto infiltrantes como intraductales, no observa -

ron ninguna adenopatia axilar.
Aproximadamente la mitad de las 130 pacientes de HAA
GENSEN (4), fueron seguidos mis de 10 afios y 8 de ellos habian -

desarrollado carcinoma en la mama contralateral. En los estudios
de AVILA RODRIGUEZ y cols (150), no encontraron ninguno.

.~ Pronébstico.
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El comonente invasor de un carcinoma papilar intra -
ductal también puede ser papilar o tener las caracteristicas de
un carcinoma ductal comin; el prondstico es sustancialmente me -
jor para el primero (131). Segin FISHER, PALEKAR, EDDMONDI, BAR-
TON y FISHER (152), el componente invasor papilar se ha encontra
do con una frecuencia significativamente alta entre las mujeres-

blancas y las mujeres postmenopiusicas.

Frecuentemente, estos tumores se extirpan de manera~
inadecuada. La recidiva puede no aparecer durante muchos afios -

(no son raros 5 afios o mas).

VERONEST, GIARRUSSO y GUARINO (153), comunicaron da-
tos referentes a 10 afios de seguimiento pra 25 de sus 60 pacien-
tes con carcinoma papilar tratado mediante mastectomia radical.

El 257 sobrevivid 10 afios.

La recidiva pueder ser local o estar acompanada de -

metastasis ganglionares.

Este es el tumor que con mas frecuencia ha sido diag
nosticado como papiloma intraductal benigno com cambios malign -
nos. Sin embargo, la realidad es que fue maligno desde el comien
zo (131).

El carcinoma papilar es la forma de carcinoma mamario

menos maligna y la que se cura mis ficilmente mediante cirugia -

(4).

1.6.4. Carcinoma Mucoide.

En muchos carcinomas de mama, encontramos mucina en
cantidades variables. FRANTZ (154), estudibé el fenbémeno y su sig
nificacidén prondstica. La mucina se presenta generalmente en for
ma de gotas intracelulares, pero a veces, aparece en pequenos -

aclimulos diseminados (4).



No clasificamos a estos tumores como mucoide; limita
mos esta designacidén a carcinomas de mama en los que las modifi-
caciones mucoides son marcadas y forman grandes lagos de ese ma-

terial, que con frecuencia se ven a simple vista (4).

Ademis del término mucoide para estas formas de car-
cinomas de mama, se utilizan el de coloide o gelatinoso, siendo
este Gltimo una forma puramente descriptiva. Mucoide es mis apro
piado y se acepta generalmente debido a que el material que ca -
racteriza a este grupo de tumores mamarios,\es mucina, que se -

acumula como secrecién de las células epiteliales malignas (4).

TALLEN, NEDWICH, AMENTA y IMBRIGLIA (155) han estu -
diado estos tipos de tumores mediante histoquimica, microscopia-
electrénica y cultivo de tejidos y demostraron claramente que la

mucina es producida por las células carcinomatosas.

El carcinoma mucoide es infrecuente, sblo constituye

de 1 al 3% de todos los carcinomas de la mama (4).

La edad promedio de las pacientes es de 55 afios.

Es mis elevada que la de todos los carcinomas de mama (4).

En los estudios de NORRIS y TAYLOR (156) sobre los -
tumores mucoides, tanto la incidencia como el promedio de edad -

de las pacientes son aproximadamente iguales a los descritos por
HAAGENSEN (4).

.- Anatomia Patolédgica.

El carcinoma mucoide, a pesar de su crecimiento inva
sor, en general da la impresidén de un ndédulo tumoral circunscri-
to: sus limites precisos, bien delimitado y su aparente encapsu-
lamiento. Su consistencia es blanda, con una superficie de sec -

cién hlimeda y vidriosa, que dan un aspecto gelatinoso y transld-
cido (75) (&) (84).
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Si se colorean cortes miltiples de la mama para la -
mucina, casi siempre se encontrarln pequefias cantidades de ésta-
dentro del citoplasma de las células epiteliales ductales.

El diagnéstico de carcinoma mucinoso de la mama estd justificado

sblo cuando los cambios debidos a la mucina son dominantes (131).

En el examen microscbpico se observan células, usual

mente en nimero escaso. A menudo tienen un citoplasma acidéfilo.
Las células individuales forman acinos bien definidos. El mate -
rial mucoso es secretado por las células carcinomatosas.
Estas se pierden en grado variable, en los lagos de material mu-
coide que segregan, es decir, como si estuvieran flotando en un
mar de mucina. En algunos tumores sblo persisten algunos peque -
flos grupos de células, que igualmente se encuentran inmersos en
un magma mucoide. Este se tifie con la técnica PAS, lo cual con -
firma que la mucina mamaria corresponde a mucopolisacéridos &ci-
dos poco o nada sulfatados (75) (4) (84) (131).

Es importante no confundir adenofibromas que mues -
tran extensas degeneraciones mixoides con el carcinoma mucoide.
Los adenofibromas estan bien encapsulados mientras que por el -
contrario, el carcinoma mucoide carece en realidad de cépsula.
La superficie de seccibén del adenofibroma hace prominencia; no
lo hace el carcinoma mucoide. El1 diagnéstico diferencial sbélo se

realizari mediante el estudio microscbpico (4).

Su crecimiento es preferentemente expansivo y no se-
observa apenas necrosis o reaccién celular. La invasidén linfati-

ca constituye un hecho excepcional (84).

Ademas de presentarse como forma pura, el carcinoma-

mucoso puede asociarse a otros tipos de carcinoma (84).
Por otro lado, algunos carcinomas ductales infiltran

tes pueden mostrar Areas de estroma edematoso o mucinoso laxo -

que recuerdan los focos mucinos del carcinoma mucoide; en estos-
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casos la presencia de elementos fibroblastos en el seno de las -
dreas de estroma edematoso/mucinoso laxo es un hallazgo diferen-

cial importante que no aparece en el carcinoma mucinoso (84).

CAPELLA, EUSEBI, MANN y AZZOPARDI (157), en sus estu
dios sobre estos tumores y aplicando microscopia electrbnica vy
seglin la morfopatologia y la impregnacién de plata, hacen distin
cidén de dos slGbtipos y no consideran al carcinoma mucoso como -
una entidad homogénea. Un sGbtipo A, con mucina extracelular, es
el tipo mucoide clisico y un sbtipo B, no infrecuente, en el -
que las células tienen forma en anillo de sello. Observaron en
nlmero sustancial de carcinomas mucinosos de la mama, la presen-
cia de granulos densos y argiléfilos mucosecretorios. Obviamen —
te, esto plantea la posibilidad de que al menos algunos ejemplos
de carcinomas mucinosos estén relacionados con los tumores endo-

crinos, tipo carcinoide.

.~ Radiologia.

Radiogréficamente, los carcinomas mucinosos pueden -
desviarse de muchos de los criterios del carcinoma. Probablemen-
te, son las menos compactas de todas las malignidades, con densi
dad parecida muchas veces a la del quiste, es decir, aparecen co
mo una sombra redondeada, de contornos lisos. Sin embargo, las -
pruebas periféricas como la distorsién y la retraccién trabecu -
lar, suelen ser mis acentuadas en determinadas zonas que en la
porcibén fibrética del proceso fibroquistico avanzado, que ofrece
los limites mal definidos de un quiste. Su estudio cuidadoso re-
velard distorsién trabecular definida de una raiz en torno a al-
guna parte de la masa. No suelen producirse calcificaciones, aun
que a veces, puede existir en la lesidn un punto vago y redon -
deado de calcificacidn. Los signos secundarios (una minima alte-
racidn cuténea o una vascularidad aumentada) pueden llevar al -

diagnéstico de proceso maligno (99) (75).
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Aunque no suelen encontrarse carcinomas mucinosos en
la mama, hay que tener mucho cuidado en valorar ciertos cambios-
muy sitiles que pueden indicar su existencia. Como no se encuen-
tra dureza en la palpacibén, asi como retracciones, los cagcino -
mas mucinosos pueden pasar inadvertidos en clinica. El rédiologo
también puede ser confundido por este tumor y la diferenciacibn-
con un fibroadenoma o un quiste a menudo s6lo puede establecerse
por puncién (99) (75).

.~ Clinica.

Algunos de estos tumores crecen muy lentamente y al-
canzan gran tamafio. La duracién promedio de los sintomas es de
10 meses aproximadamente en comparacidén de los 8 meses del carci

noma habitual de mama (4).

Muchos carcinomas mucoides suelen ser notablemente -
bien delimitados a la palpacidbn; dan la impresidn de un nbédulo -
benigno, liso, no muy resistente. Algunos parecen fluctuantes -

que a veces son confundidos con quistes (75) (4).

Tomando como base el hallazgo anatomopatolbgico, no
es de esperar que se adhiera a la piel o que forme saliente o se

fije al tejido circundante (75).

.- Pronbstico.

La paciente con un tumor de estas caracteristicas -
tiene un buen prondstico y parece ser tanto mds favorable cuanto
mas moco contenga. Sin embargo las recidivas o las metistasis -

pueden aparecer muchos afios después del tratamiento original -
(75) (131).

El porcentaje de supervivencia de 5 aiios se calcula-

en 70 - 75 Z, y el de 10 anos, alrededor de 607 (75).



En una serie de 74 casos estudiados por ROSEN y WANG (158), casi
el 50% de las muertes debidas a tumores mucoides puros ocurrie -

ron 12 afios o mis después del tratamiento.

S6lo en 33% de los casos existen metéstasis ganglio-

nares en el momento de la intervencién quirtirgica (75).

La forma pura de carcinoma mucinoso ocurre mis fre -
cuentemente en mujeres de edad avanzada, como una lesidn solita-
ria circunscrita, que raras veces metastatiza cuando el tumor -
tiene un diémetro mixima menor de 5 cm. En estos casos seleccio-
nados, esta lesibén puede tratarse mediante una mastectomia sim -

ple. A la inversa, si las Areas de carcinoma mucoide alternan

con otras de carcinoma ductal infiltrante com@n, la incidencia

de metéstasis y el prondstico final dependen de este Gltimo -
(131).

El carcinoma mucinosos anteriormente descrito debe

ser separado claramente del tumor que consta primordialmente de
células con grandes cantidades de mucina intracelular (el tipo -
raro en anillo de sello). El prondstico de esta variedad es ex -

tremadamente malo (131).

1.6.5. Carcinoma Lobulillar.

Los carcinomas lobulares o lobulillares se originan-
en los 16bulos y en los conductos terminales y coprenden del 6

al 147 de todos los cénceres mamarios (131).

Se reconocen tres estadios de evolucidn segin WHEE -
LER y ENTERLINE (159): carcinoma lobulillar in situ; carcinoma -
lobular infiltrativo y el carcinoma lobular infiltrativo sin un

componente in situ identificable.



1.6.5.1. Carcinoma lobulillar in situ.

FOOTE y STEWART (160), descubrieron en 1.941 por pri
mera vez el carcinoma lobulillar in situ y dieron una exacta de-
finicién del mismo, separandolo, por una parte, de las lesiones-
mastopaticas proliferantes y, por la otra de los carcinomas inva

sores.

Se trata de una forma precoz del carcinoma lobuli -
llar de la mama que se desarrolla en los lobulillos y en los con
ductos terminales y se limitan a ellos. La membrana basal no es-
td invadida y, por consiguiente, no existe ningln signo infiltra
tivo. A veces existe un desarrollo posterior en el correspondien

te conductillo terminal con paso secundario a un lobulillo veci-
no (75).

Tomando como base los exdmenes mamogréficos HAMPERL-
(161) y KAUFMANN, HAMPERL y BALDUS (162), sostienen la opinién -
de que no se puede juzgar definitivamente sobre la cuestidén de
si cada carcinoma lobulillar in situ de la mama se convierte en

un carcinoma infiltrante.

El carcinoma lobulillar in situ se localiza con pre
ferencia segln los estudios de LAMBRIRD y SHELLEY (163) y NEWMAN
(164), en los cuadrantes superiores internos y externos.

Esta observacion se basa en el hecho de que, en el cuadrante su-—
perior externo de la mama en involucidn, se conservan restos pa-

renquimatosos durante mas largo tiempo.

La enfermedad con cierta frecuencia es multicéntrica
y bilateral, se localiza preferentemente en un &rea no mas dis -

tante de unos 5 cm. del pezdn (120) (115) (163).

Esta tendencia a la bilateralidad del carcinoma lobu

lillar in situ puede ser sincrénica o metacrénica. La proporcidn



es del 20 al 25%. Es probable que su verdadera incidencia bilate
ral sea mayor (75) (4). Sin embargo WARNER (165) da como seagura
una frecuencia minima del 15%. Otros autores como ASHIKARI tie -

nen series cuya bilateralidad ahorra el 36'5% (166).

A causa de la frecuente aparicibén bilateral y de su-
localizacibn, se propone que cuando se descubra un carcinoma lo-
bulillar in situ en una mama, se realice obligatoriamente una -

biopsia del cuadrante superior externo contralateral (75).

El carcinoma lobulillar in situ se descubre hoy con
mucha mis frecuencia que antes (75). WARNER (165) publicd 475 ca
sos, de los cuales la mitad aproximadamente eran carcinomas in -
situ no invasores. Entre los carcinomas de mama se encuentran -
alrededor del 5 al 6% (75). Para MATILLA y cols (84), la frecuen
cia corresponde al 0'3 - 0'8% de todos los cAnceres mamarios, -
habiendose llegado a encontrar focos multicéntricos de crecimien

to hasta en el 70%.

El descubrimiento de esta foma precoz del carcinoma-
lobulillar, sin duda es mas frecuente a causa del mejor conoci -
miento del cuadro histolbégico y de sus técnicas, asi como del -
examen delkmaterial de biopsia y, sobre todo, del empleo de 1la

mamografia (75).

El carcinoma lobulillar in situ solitario se encuen-
tra con mayor frecuencia en mujeres premenopiusicas. Se han des-
crito formas precoces y formas tardias. La edad media es aproxi-
madamente de 45 anos (75) (4).

.— Anatomia Patolégica.
En el material de biopsia, el carcinoma in situ no -

es visible ni palpable, es decir, no tiene caracteristicas ma -

croscbdpicas distintivas, y usualmente se lo encuentran inciden -



talmente en las mamas extirpadas por otras razones (75) (84) -
(131).

Afectan a uno o varios lobulillos, que aparecen como
estructura sb6lida carentes de luz. Estos al ser muy pequefios y -

dispersos en la mama, no pueden formar una masa macroscbépica -
(131). (84).

La imagen macroscdpica basica segiin HAAGENSEN (4), -
es la proliferacién del epitelio que tapiza los acinos de los lo

bulillos mamarios y de los pequefios conductos intralobulillares.

En las preparaciones histolbgicas, el carcinoma lobu
lillar in situ se observa a menudo enla proximidad de una adeno-
sis esclerosante, pero también en una simple mastopatia fibrosa,

asi como en lesiones proliferantes de los conductos (75).

El carcinoma lobulillar in situ tiene un didmetro de
pocos milimetros. El lobulillo en el que se ha desarrollado el

carcinoma estd aumentado de tamafio (75) (131).

En el examen microscdpico, los 1lbébulos aumentados de
tamafio estan rellenos de células epiteliales dispuestas una muy-
cerca de la otra, con escasas figuras mitbticas y practicamente-
sin necrosis (84) (131).

Las células son bastantes uniformes, son pequefias y
de mediano tamano, redondeadas y ademis crecen sin desbordar la
membrana basal. Sus nicleos son redondeados y normocromaticos, -
con minimos caracteres de atipicidad. Es frecuente distinguir va
rios nucleolos pequefios. El citoplasma es eosindfilo. Existen va
riaciones morfoldgicas minimas, dependiendo del tamaiic nuclear y
del contenido de cromatina, de la cantidad y afinidad tintorial-
y del citoplasma. Algunas de estas células contienen en el cito-
plasma grandes vacuolas (753) (4) (84) (131).
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HAAGENSEN (4), ha propuesto una subdivisi6én histolé-
gica de esta lesidén. El tipo A se compone de células con niicleos
uniformes redondeados u ovales, y en las cuales no se observan -
mitosis. El tipo B, se compone de células con nicleos y formas -
diversas, tampoco aqui se encuentran mitosis. No siempre es facil
de establecer una diferencia neta entre ambos tipos, los que por
otra parte pueden encontrarse en la misma lesidén y a veces en el
mismo campo microscbdpico. No se sabe si esta clasificacidén cores

ponde un diferente prondstico.

MATILLA, GALERA vy cols (84), advierten la presen-
cia de pequenas calcificaciones en dichos carcinomas, si bien ma
mograficamente, en el 757 de los casos, éstas corresponden a le-
siones histolbgicamente benignas. En el examen microscépico HASS
LER (168), comprueba que las calcificaciones no estén en el cén-

cer sino en lo lébulos vecinos normales.

Los acinos de los lobulillos carcinomatosos estin en
cerrados por un delicado reticulo fibrilar bien demostrable por
impregnacibén argéntica. No hay fibras reticulares entre las célu
las proliferantes de los acinos. Tal vez la primera evidencia de
esta lesién serian los brotes de los pequefios acinos, so6lidamen-
te ocupados por el epitelio neopléasico de los conductos intralo-
bulares, que determinan lo que llamamos modelo en hoja de trebol

Este patron en hoja de trebol es un signo de carcinoma lobuli -
llar (4).

Una de las caracteristicas microscdpicas interesan -
tes del carcinoma lobulillar es que se acompaiia muy a menudo de
adenosis, que también es una lesidén proliferante del lobulillo -
mamario. Hay cierto grado de adenosis aproximadamente en un ter-
cio de los casos hallados por HAAGENSEN (4). En varios casos han

predominado la adenosis.

El diagndstico de carcinoma lobulillar in situ debe-

hacerse s6lo en aquellos casos en los cuales la proliferacidén ce
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lular ha resultado en la formacidén de grandes nidos sblidos, -
mientras, que la designacién de hiperplasia lobular puede darse-
en aquellas lesiones que tienen 16bulos y conductos de tamafo -

normal, con conservacién de una luz central (131).

El carcinoma lobular in situ debe distinguirse del -
carcinoma ductal con invasibén secundaria de los ldébulos. Este Gl
timo evento, que ocurre aproximadamente en el 207 de los cénce -
res ductales, se identifica por la presencia de necrosis, pleo -
morfismo celular, una configuracién nuclear obviamente atipica,-
formacién de pequefias luces y la presencia de los cambios tipi -

cos del carcinoma ductal en los conductos grandes vecinos (131).

.— Radiologia.

Todavia no existe ninguna correlacidn segura entre -
los resultados de la exploracibén mamografica y el subtrata histo
l6gico del carcinoma lobulillar in situ. A pesar de esto, en mu-
chos casos, el hallazgo obtenido por mamografia ha sido motivo -
suficiente para practicar una biopsia (75). HOEFFKEN y cols (75),
observaron 28 casos, de los cuales, a 18 se practicaron biopsias

a causa de la sospecha obtenida por mamografia.

L Existen microcalcificaciones especiales, que después
de practicar una excisién de prueba de la zona sospechosa, se pr
sent6 una proliferacidén intraductal, o una adenosis esclerosante,
o una papilomatosis, o un carcinoma de crecimiento preferentemen
te intraductal o un carcinoma lobulillar in situ. De momento es-
t4d sin resolver si las microcalcificaciones son producidas  por
el propio carcinoma lobulillar in situ o si ambas lesiones se -
presentan con mayor frecuencia una al lado de la otra (75).

Esto Gltimo seria, al parecer, mds probable, segiin HAAGENSEN (4).
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Para ACKERMAN y cols (131), la mamografia puede de -
tectar aproximadamente la mitad de los casos de carcinomas lobu-

lillares in situ.

En un alto porcentaje de mamas con carcinoma lobuli-~
llar in situ se producen acimulos de calcificacibn, pero a menu-
do se encuentra fuera del Area cancerosa, en contraste con el -
carcinoma intraductal. La presencia de esas calcificaciones pue-

de cosntituir la sefial de alarma que atraiga la atencién (99).

Una calcificacidén puntiforme y fina, el enderezamien
to de las trabéculas que indican una arquitectura alterada, o un
pequefio y vago ndédulo, pueden constituir la {inica clave. Exigien
do una técnica mamogrifica de gran meticulosidad, ademis del em-

pleo de una lupa y de intensa iluminacidén (99).

1.6.5.2. Controversias en el carcinoma lobulillar in situ.

Hay muy pocas dudas de que el carcinoma lobular o sin
componente in situ es una forma agresiva de cancer mamario, y
que debe ser tratado como tal. La mayor de la controversia se re
fiere a la naturaleza, significado y tratamiento adecuado de 1la
lesidén designada generalmente como carcinoma in situ. E1 concep-
to expuesto actualemente es que el carcinoma lobular in situ es
realmente un carcinoma, y que si se deja sin tratar progresara -

hacia un carcinoma invasor en una gran proporcidn de casos (131).

Segin HAAGENSEN (4), la predisposicién al desarrollo
subsiguiente de carcinoma es indudable; para él la cuestidn es,-
en qué grado aumenta las probabilidades de desarrollar carcinoma
de mama. Este problema s6lo puede ser dilucidado mediante el se-

guimiento cuidadoso, por un periodo de tiempo prolongado.
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Muchos patbdlogos han sido resistentes a la acepta -
cién de estos conceptos y recomendaciones, y pareceria que la -
evaluacidén de varias series justifica ampliamente esta resisten-
cia. Estas series estan basadas en diagnbsticos retrospectivos -
de carcinoma in situ en biopsias de mamas, de pacientes en las -
cuales no se llevd a cabo una cirugia posterior, y en las cuales

se dispone de un seguimiento adecuado (131).

ANDERSEN (172), 1levbé a cabo un estudio de 3.299 le-
siones benignas de mamas. En 52 casos se descubrié carcinoma lo-
bulillar in situ. Durante el periodo de seguimiento medio fue de
15'9 afios, 12 pacientes desarrollaron carcinoma invasivo de ma -

ma: 8 lesiones homolaterales y 4 contralaterales.

HUTTER y cols (171), estudiaron 46 pacientes en quie
nes se demostr) originalmente un carcinoma lobulillar in situ, -
no asociado con carcinoma. Fueron controlados durante un periodo
de tiempo que oscilb entre 4 y 27 afios. Seis habian sido someti-
das a mastectomia unilateral. En las otras 40, no se habia extir
pado ninguna mama. En 10, es decir, el 25% de 40 pacientes, en-
quienes la mama que contenia el carcinoma lobulillar in situ, se
presentd carcinoma lobulillar infiltrativo en el periodo de con-
trol. Cuatro, o sea, 8'7% de las 46 pacientes desarrollaron car-

cinoma en la mama contralateral.

HAAGENSEN, LANE, LATTES y BODIAN (173), en un examen
y clasificacibén de 5.560 lesiones benignas de mama, encontraron-
211 pacientes con proliferacidn lobular sin coexistir infiltra -
cibén carcinomatosa. Después de un seguimiento promedio de 14 aiics
en el 9'8% se desarrolld un carcinoma invasor en las mamas homo-
laterales y aproximadamente el mismo porcentaje en la mama con -

tralateral.

ROSEN, KOSLOFF, LIEBERMAN, ADAIR y BRAUN (174), han
analizado 91 pacientes con un seguimiento promedio de 24 afios, -
19 de ellos (19'27%) desarrollaron carcinomas invasores de la ma-

ma homolateral y 16 (16'27) de 1la mama contralateral.
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Lo que estas cifras parecen indicar es: que el car-
cinoma lobular in situ, cuando se trata sbélo con biopsia, lle-
vard a un carcinoma invasor en sélo a un décimo o um quinto de
los pacientes; que si se desarrolla un carcinoma invasor, es -
tan probable que aparezca en la mama homolateral como en la con
tralateral; que si se examina periddicamente a un paciente con—
un diagnoéstico por biopsia de un carcinoma lobular in situ, las
probabilidades de que muera como resultado de su céncer de mama

son minimas (115).

Asi, el carcinoma lobular in situ emerge como una -
condicién que se asocia con un mayor riesgo de desarrollo de un
carcinoma mamario, pero las razones para considerarlo como un -
carcinoma deben ser sometidas a serios interrogantes. En este -
sentido, es mas afin a una hiperplasia ductal atipica que a un
carcinoma intraductal. Se ha visto que el carcinoma lobular in
situ no lleva estos criterios. Por lo tanto, el uso mismo de la
palabra carcinoma ha sido cuestionada. Seria preferible térmi -
nos alternativos como neoplasia lobular, como HAAGENSEN y cols-
(173) emplean, hiperplasia lobular atipica o displasia lobular-
(131).

1.6.5.3. Carcinoma lobulillar infiltrante.

Este carcinoma parece que no se desarrolla primaria
mente, sino que procede del carcinoma lobular in situ (75).
Es relativamente raro, segin HAAGENSEN (4), menos del 1% de los

carcinomas de mama.

De los 63 pacientes estudiados por HAAGENSEN (4), -
durante 20 anos, comprendidos entre 1.949 y 1.969, casi todas -
eran premenopdusicas menos tres. La edad promedio fue fe 43'5 -
afos. De las tres postmenopiusicas, dos estaban tomando estroge

nos.
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Para MATILLA, GALERA y cols (84), aparece en edades
jovenes, 20 - 44 afios y la incidencia de este tumor varia am—

pliamente desde 1 a 20%.

.~ Anatomia Patolégica.

El carcinoma lobulillar no constituye uha unidad -
histolégica propiamente dicha. Es tipico de este carcinoma el
conservar formas de crecimiento lobulillar, que a veces se pre-
sentan en una zona mayor, difusa e infiltrante; en otros casos-

crecen en forma de focos aislados dispersos (75).

El carcinoma lobulillar est& caracterizado por un -
crecimiento celular desordenado, sin tendencia a la formacidn ~
de glandulas. En la mayoria de los casos, las células se dispo-
nen en "fila india" en un estroma fibroso denso, mis frecuente-
mente de una forma concéntrica alrededor de los 1ébulos compro-
metidos por el tumor in situ (131). En prActicamente todos los
casos pueden identificarse una elastosis periductal y periveno-
sa segln los estudios de EUSEBI (175).

La incidencia de compromiso bilateral es notablemen
te elevada y los carcinomas presentados en la mama contralate -

ral no siempre fueron del mismo tipo (4).

Las células, que pueden originarse "en di4na" tam -
bién en torno a conductos no neopldsicos, son relativamente uni
forme y de pequefio tamafio: es el llamado por HAAGENSEN (4), car
cinoma mamario de "células pequefias". Este tipo de carcinoma no
sdlo estd bien definido anatomopatolégicamente sino que es evi-
dente que evolucione directamente a partir de un proceso neopld

sico que afecta los lobulillos y pequefios conductos mamarios -

(84) (131).
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Existen también otros patrones de crecimiento segiin
los estudios histolo6gicos de FECHNER (176) y VAN BOGAERT y MAL-
DAGUE (177). Ocasionalmente hay un patrén de crecimiento, en el
que se ven formaciones tubulares pequefias. Estas han sido des -
critas en los trabajos realizados por FISHER, GREGORIO, REDMOND
y FISHER (178); a veces, también hay un patrén trabecular, al -
veolar (compacto laxo), de células fusiformes (en el seno de -
dreas de fibroelastosis, que probablemente condiciona su forma-
de crecimiento), y, también se ha sugerido seglin STEINBRECHER y
SILVERBERG (179) un patrdn de crecimiento de células en anillo-
de sello como otra variante morfoldgica del carcinoma lobular -

invasivo.

El interés de reconocer estos tipos de crecimiento-
radica en la menor frecuencia de metéstasis linfAticas en esta-

forma tumoral respecto a las variantes andlogas de origen duc -
tal (131).

Sobre el origen de las células en "anillo de sello"
se ha establecido recientemente una gran controversia pues afln-
cuando puede observarse en el carcinoma lobulillar, la secre -
ci6én de mucina es una caracteristica del carcinbma mucoide tipi

co y de algunos carcinomas de origen ductal invasor (84).

GAD y AZZOPARDI (180) encuentran gldébulos intracito
plasméiticos de mucosustancias neutras en el 25Z de las células-
del carcinoma lobulillar. Estas vacuolas a nivel ultraestructu-
ral corresponden a luces intracitoplasmaticas delimitadas  por
numerosos microvillis, aspecto claramente diferente de los ele-
mentos proliferantes en los carcinomas con células en anillo de

sello de origen ductal.

EUSEBI, PICH, MACHIORLATTI y BUSSOLATTI (181), han
demostrado mediante técnica de inmunoflurescencia e inmunopero-
xidasa, la presencia de caseina, alfalacto-albimina y lactofe -

rritina tanto en el carcinoma lobulillar in situ como en la mo-—
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dalidad infiltrante, especulandose con la posible relacién exis
tente entre su sintesis y la presencia casi constante, de recep

tores estrogénicos en las células tumorales.

Cuando el carcinoma lobular metastatiza a los gan -
glios axilares, puede crecer en una forma que simula estrecha -
mente un linfoma maligno del tipo histiocético. En estos casos-
la coloracién de los cortes para la mucina o la demostracién ul
traestructural de luces intracitoplasmiticos puede proporcionar

el diagnOstico correcto (131).

Una vez reconocidas las caracteristicas arquitectu-
rales del carcinoma invasor mediante el examen cuidadoso de le-
siones asociadas a un componente in situ, se podrd sugerir un

diagnostico de carcinoma aln en ausencia de un elemento no inva
sivo (131).

El examen de los conductos terminales vecinos, ccon
frecuencia revela segin WARNER (165), una proliferacién de célu
las similares, en algunos casos formando una fila continua por
debajo del epitelio secretor, y en otros, resultando un creci -
miento luminal sbélido. FECHNER (169) encontré estos cambios duc
tales en 34 de 45 mamas con carcinoma lobular y remarcd que su
presencia debe estimular una bGsqueda cuidadosa de mids Areas -
diagnésticas. Este hallazgo por si mismo segﬁn'ANDERSEN (170),-

no tiene implicaciones prondsticas.

ANDERSEN (167), en un estudio de 52 casos de carci-
noma lobulillar, encontrd las variaciones nucleares y citoplami
ticas antes mencionadas, asi como distintas figuras mitbticas,-
la presencia o ausencia de necrosis y diferentes formas de los-
16bulos. Todas estas caracteristicas no parecen implicar conno-

taciones prondsticas.
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.— Radiologia.

En la mama en involucibn, rica en grasa, se recono-
cen por sus pequefios nédulos de configuracién irregular, contor
nos pocos nitidos y sus delicadas ramificaciones estrelladas o
en forma de cola de cometa. Se parecen pues, a la forma de cre-
cimiento escirroso del carcinoma ductal infiltrante. Otras ve -
ces, el carcinoma lobulillar infiltrante muestra una formacibn-
de contornos preponderantes lisos que pueden parecerse a un car
cinoma medular. La existencia de microcalcificaciones tambén su

pone un hallazgo frecuente (75) (84).

En la mama fibroadenomatosa densa o rica en parém -
quima, los carcinomas lobulillares pueden pasar ficilmente inad
vertidos debido a que conservan su estructura biasica lobulillar.
S6lo son reconocibles por sus signos secundarios de carcinoma y
a menudo s6lo llaman la atencién si se compara el lado enfermo-

con la otara mama (84).

.— Clinica.

Excepto su incidencia preferencial en la edad preme
nopiusica y su tendencia a la bilateralidad, el carcinoma lobu-
lillar in situ no tiene caracteristicas o sintomas tipicos (4).
HUTTER y FOOTTE (171), de un informe sobre 109 casos, sbélo ob =

servaron hallazgos significativos en 4 casos.

Cuando se presenta sola, no acompafiada de carcinoma,
no forma un tumor palpable v por lo tanto no se le puede descu-

brir mediante examen clinico (4).
Por parte de la clinica, la idicacidén para la biop-

sia se establece a causa de un hallazgo de mastopatia por palpa

¢ib6n que inquieta la enferma o al facultativo (75).
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Los carcinomas lobulillares avanzados forman un tu-—
mor palpable que no difiere clinicamente de ning(in otro tipo de
carcinoma: se palpan nédulos firmes, abien definidos, o bien ma
sas mayores de consistencia firme. A veces, se observa que se -

fija a la piel y producen retraccibén del pezén (75) (4) (84).

1.6.6. Carcinoma Epidermoide.

El carcinoma epidermoide o escamoso puro de mama es
una posibilidad sumamente rara en este 6rgano, habiendose cues-
tionado la autenticidad de muchos tumores clasificados dentro -
de esta categoria (84). De los 24 casos descritos en la litera-
tura y revisados por CORNOG y cols (182), solamente tres eran -
puros: de ellos, dos tenian probablemente un origen epidermico,
habiendose desarrollado el tercero sobre un cistosarcoma filoi-

des previo.

Es evidente por el estudio de estos tumores que las

células escamosas se desarrollan por metaplasia (4).

La metaplasia escamosa focal, aunque infrecuente, -
puede observarse en el 0'S - 2% de los carcinomas mamarios de
distintos tipos, sobre todo en mujeres de edad avanzada, y tam-
bién dentro de la patologia mamaria benigna, bajo estimulacibn-
estrbgenica y durante el embarazo. La diferenciacién escamosa -
en el carcinoma en menopiusicas no refuta la posible influencia
estrogénica, pues, tales mujeres pueden tener considerables ni-
veles estrogénicos como consecuencia de la aromatizacién perifé
rica de androstenediona de origen suprarrenal y, ademds, no es
infrecuente en estas mujeres la existencia de pequefios ovarios-
quisticos y fibrosos productores de estrbgenos. Por otro lado,
no hay que confundir la diferenciacién escamosa con los focos-

de carcinoma s6lido indiferenciado o medulares atipicos (84).
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.— Anatomia Patolégica.

La apariencia macroscépica del carcinoma epidermoi-
de fifiere muy poco de la de los carcinomas usuales de la mama.
A veces puede identificarse un gran quiste central lleno de que

ratina. Todos los tumores son de tipo circunscrito (4) (131).

La metaplasia escamosa se presenta dentro de am-—
plias bandas y masas de células que caracterizan a esta forma -
de carcinoma. La extensi6én de la metaplasia escamosa varia mu -
cho. En algunos casos hay sblo pequefias zonas diseminadas de -
transformacién escamosa, que se encuentra dentro de masas que -

de otra manera no son notalbes células carcinomatosas (4).

Alin cuando las modificaciones escamosas interesan a
la mayoria del tumor, incluyen al desarrollo de los puentes in-
tercelulares y perlas epiteliales; el estroma es bastante promi
nente y celular (4) (131).

En algunos casos, se ve un componente pavimentoso -
bien direrenciado asociado con un prominente componente sarcoma
toide fusocelular, seglin los estudios realizados por GERSELL vy
KATZENSTEIN (183). Esto con toda probabilidad representa un ti-
po de carcinoma fusocelular andlogo al que se ve en la cavidad-
oral y enlas vias respiratorias superiores, mis que una varian-

te del cistosarcoma filoides o del verdadero carcinosarcoma.

Los estudios ultraestructurales han demostrado que
las células con aspecto metaplidsico en microscopia 6ptica pue -
den mostrar a la vez caracteres de diferenciacidn escamosa y -
adenomatosa, por lo cual, este fendmeno, segin WOODARD, BRIN -
KHOUS, MCCARTY y MACCARTY (169) (164), deberia referirse mas -

propiamente como diferenciacibén adenoescamosa.

Resumiendo, el carcinoma metapléstico con diferen -

ciacién escamosa suministra células neoplésicas con caracteris-
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ticas epidermoides, altamente diagnbésticas. Es una rara varie -

dad, facil de diagnosticar citolégicamente (84).

.— Clinica.

- En la revisi6n de 20 casos de carcinomas de mama -
con metaplasia escamosa realizada por HAAGENSEN (4), no reveld-
que estos tumores tuvieran caracteres clinicos particulares.

La edad promedio de las pacientes era de 50 afios. La duracidén -
de los sintomas fue de seis meses, que es un promedio mas corto
que el de la duracidén de los carcinomas ordinarios de mama.

El tamafio de los tumores era aproximadamente de 6'5 cm. Las me-
tastasis axilares se encuentran microscdpicamente en solo cua -
tro de los 16 pacientes tratados con mastectomia radical.
Usualmente no hay metéstasis en los ganglios lingéticos axila -
res (131).

.~ Pronbstico.

El carcinoma epidermoide es un tumor de mujeres de
edad avanzada y tiene un pronéstico, segin los trabajos realiza
dos por CORNOG, MOBINI, STEIGER y ENTRELINE. Los tumores de ori
gen epidérmicos y aquellos en los cuales el componente pavimen—
toso es una porciéﬁ.de un cistosarcoma filoides, deben ser ex-
cluidos (131).

1.6.7. Carcinoma de Paget.

El carcinoma de Paget representa un tipo especial -
de carcinoma ductal expansivo de mama. Este carcinoma se inicia
in situ en un conducto galactbébforo superficial subareolar o en
un conducto galactéforo profundo, desde donde se desarrolla en
direccidn mamilar encontrandose como particularidad su expan -

sibén intradérmica del pezbdn (75).



La enfermedad de Paget de la mama es un nombre que

se da a la lesidn controsa del pezbén causada por cancer (131).

Estas caracteristicas del carcinoma fueron descri -
tas por PAGET (185), quien observd que la erosién del pezdn es-

taba asociada con carcinoma de la mama.

El carcinoma de Paget no es, un tumor cuténeo prima
rio del pezdbdn, sino una especial forma de carcinoma del conduc-
to galactéforo, lo cual se comprende claramente por el hecho de
que las metéstasis ganglionares del carcinoma de Paget no son
metastasis de un carcinoma cuténeo, sino de un carcinoma del -

conducto galactdforo (75).

La incidencia de este tipo de tumor es segin HAAGEN
SEN (4) aproximadamente el 2'5% de todos los carcinomas de ma -

ma.

La edad de las pacientes afectadas de carcinoma de

Paget suele ser mis alta que en las otras formas de carcinoma -

(75) (4).

.~ Anatomia Patolégica.

Siempre esta presente un componente intraductal ma-

ligno, con o sin invasibén asociada del estroma (120) (115).

Consiste en una lesibén verrucosa de la piel del pe-
z6n y la areola mamaria que mAs tarde comprometen la epidermis-
vecina. Eventualmente se ulcera y sangra. El pezbn se retrae -

progresivamente hasta desaparecer en la neoplasia (75) (84).
En el examen microscépico se comprueba en una prime

ra etapa grandes células con citoplasma pilido y finamente gra-

nulados, niicleos irregulares, hipercromiticos y prominentes que
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ocasionalmente se encuentran en mitosis, presentandose aislada-
mente o en acGmulos en la epidermis del pezbén y que actualmente
son las llamadas células de Paget. Son células carcinomatosas -
que han invadido la epidermis de los conductos del pezdn suabya
centes; este tipo de invasibn puede observarse también a nivel-
de los conductos lactiferos (75)(4)(84)(131).

A medida que la invasién de la epidermis progresa,-

las células de Paget forman actimulos y masas (4).

Un hecho interesante de las células de Paget en su
tendencia en algunos casos a contener granulos de melanina en -
su citoplasma. Generalmente la cantidad de melanina es muy limi
tada y no presenta un problema diagnéstico. En algunos casos, -
poco frecuentes, las células de Paget contienen mucha melanina-

por lo que la lesidén remeda a un tipo de nevus dermoepidérmico-
(84) (131).

En las etapas iniciales de invasién de la epidermis
del pezbdn, las células de Paget no producen modificaciones en

el aspecto macroscbépico del pezbébn (4).

En la fase invasiva del pezbén, la capa cornificada-
de la epidermis esté intacta, pero las células de Paget infil -
tran todo el espesor de las capas subyacentes. En la dermis hay
focos de linfocitos. Rugosidades y espesamientos de la epider -
mis forman parte de la fase siguiente. La superficie esti reem-
plaza por células de Paget excepto una delgada capa cornificada
que se conserva intacta. Posteriormente se produce erosibén - de
la superficie del pezén. El agrandamiento de la lesién es un fe
némeno tan lento que pueden pasar muchos meses hasta que afecte

a la mayor parte del pezdn (4) (131).
A medida que pasa el tiempo toda la superficie del-

pezbn se erosiona, se aplana o se distorsiona. La erosién se ex

tiende hacia la epidermis de la areola y ésta se contrae.
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Todo el pezbén y la areola quedan cubiertos por costras (4).

La invasi6on de los senos lactiferos en una primera-
etapa se caracteriza por un acimulo de masas de células carcing
matosas sobre las dos capas de células normales cuboideas que -
tapizan dicho seno. Aproximadamente alrededor de los tres cuar-—
tos de su circunferencia. Progresan hacia arriba en la pared del

seno lactifero por permeacidn (4).

En una etapa més avanzada del proceso, las células-
carcinomatosas han reemplazado a las dos capas epiteliales nor-
males que tapizan el lactifero y se han apilado en muchas capas

de profundidad en su interior (4).

Posteriormente se produce el aspecto acordonado del
seno lactifero que se llena de células carcinomatosas y queda -

rodeado por un collar de linfocitos (4).

Un nlmero de senos lactiferos esti generalment com-
prometido en el proceso, y, este hecho, alin cuando no se encuen
tre carcinoma en la misma mama, es un firme argumento del ori -

gen multicéntrico para el carcinoma de Paget en los senos lacti
feros (4).

Si puede palparse un nbédulo definido por debajo del
pezbén enfermo, el tumor subyacente siempre serd invasor (131).
Esto fue cierto en 106 de los 113 casos revisados por ASHIKARI,
PARK, HUVOS y URBAN (186). Por otro lado, la ausencia de una ma
sa palpable es mis frecuentemente una indicacidén de que el car-
cinoma es puramente intraductal. En la serie anterior de ASHIKA
RI y cols (186), encontraron que este era el caso en 63 de 96 -

pacientes.
El origen primario del tumor ha sido largamente de-

batido. Respecto a la histogénesis de la enfermedad de Paget, -

las células claras intraepidérmicas se advierten en el 107 de
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los pezones normales y podrian constituir el origen del tumor -
(84). NEUBECKER y BRADSHAW (187) con sus estudios de histoquimi
ca y de microscopia electrénica han demostrado que las células-
intraepidérmicas de Paget se originan en los conductos mama -
rios, y que no son queratinocitos ni melanocitos. Otras eviden-
cias que apoyan estas afirmaciones han sido proporcionadas se -
glin BUSSOLATI y PICH (188) por la demostracidn inmunocitoquimi-
ca en las células de Paget, de ceseina, una proteina de la le -

che.

Un punto menor de controversias, segin los estudios
de SAGEBIEL (189), que permanece en interrogante, es, si las cé
lulas intraepidérmicas del carcinoma se originan en estructuras
mas profundas que gradualmente siguen su camino hacia arriba, o
si representan una transformacién maligna simultinea de la por-

ci6n intraepidérmica de los conductos mamarios.

.— Radiologia.

Es una exploracidén que debe realizarse por princi -
pio y casi siempre se descubre el carcinoma del conducto galatd
foro situado en la profundidad o localizado directamente detras
del pezébén (75).

Respecto a los signos radioldgicos, el pezén puede-
estar engrosado y corresponde a la lesibén eczematosa o a la in-
filtracién ulcerosa. Este aumento de tamafio no suele ser muy -
marcado, pero no hay que considerar al eczema del pezbén como -
inofensivo, aunque no se compruebe ninguna infiltracidn excesi-

va del mismo (75).
En la radiografia, la forma clasica muestra ademis-

del engrosamiento del pezén, una dilatacién y engrosamiento en

forma rayada de los conductos galactoéforos retromamilares (75).
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En la profundidad del cuerpo de la mama, a menudo -
en un sitio clinicamente no explorado, a veces muy lejos del pe
z6n se encuentra un nédulo tumoral sbélido. Si en estas zonas se
observan microcalcificaciones puntiformes o lineales, y/o a lo
largo del conducto hasta el pezbdn, es posible establecer un cla
ro diagnéstico radioldégico de carcinoma del conducto galactdfo-
ro. Este carcinoma con enfermedad de Paget también puede crecer

difusamente en zonas mis amplias del cuerpo de la mama (99)(75).

En principio, cada tipo de carcinoma del conducto -
galactéforo es capaz de desarrollar una expansiédn epidérmica en
el pezbén en forma de una enfermedad de Paget. Hay que fijarse -
siempre cuidadosamente en las finas calcificaciones intraducta-
les, que a veces, son muy escasas o son poco visibles directa -
mente o detrads del pezén. No siempre se trata de las tipicas mi
crocalcificaciones del carcinoma, sino que a veces se presentan
en forma de pequefios depbdsitos intraductales de forma lineal -

acompafiados de pequefios grupos calcificados mis groseros (75).

No es imprescindible que el engrosamiento del con

ducto galact6foro retromamilar sea especialmente marcado, ya

que, radioldégicamente puede faltar por completo (75).

Un hallazgo radiolbgico negativo con alteraciones

sospechosas del pezbén no excluye un digandstico de carcinoma
(75).

.— Frotis, biopsia.

Hay que atreverse a la idea de que cuando existe, -
ya desde hace tiempo, una alteracién eczematosa del pezbén, todo
tejido patolbégico de la profundidad del cﬁerpo mamilar o de la
regién retromamilar es sospechosa de carcinoma y a la mis peque

na inseguridad obliga a obtener un frotis de la secrecién para-
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su examen citolégico, que con frecuencia no da resultados posi-
tivos, sobre todo cuando previamente se ha hecho un tratamiento
con pomadas y tinturas y especialmente cuando el tumor original
se encuentra muy profundamente y muestran caracteristicas clini

cas y radiograficas de un crecimiento infiltrativo escirroso -

(75) (4).

Es necesario examinar el material de biopsia. Todas
las zonas enrojecidas, rugosas o espesadas de la epidermis nos-

interesa, sean pequefias o aparentemente sin importancia (4).

La biopsia para ser realizada adecuadamente seg(n -
HAAGENSEN (4), se infiltra con anestesia local la base del pe -
z6n y se resecard una pequefia cufia de aproximadamente 5 mm. de
ancho. Una simple sutura con seda que atraviesa la incisién de-
tendra la hemorragia. También mediante una escisién de prueba -

con radiografia intraoperatoria (4) (82) (76).

.— Clinica.

Existe con frecuencia un cuadro parecido al eczema-
del pezbn. En esto se basé la descripcién hecha por Paget (185),
como una forma especial del clncer de mama. Esta lesién del pe-
z6n produce prurito o sensacién urente, que llama la atencidén -
de la paciente, debido a que a menudo toma la forma de costra y

erosidén del pezébdn (75) (4).

El proximo sintoma en la secuencia del proceso cli-
nico, es con frecuencia, el enrojecimiento de la superficie del
pezén, que a veces puede ser de tan poca intensidad que pasa de
sapercibido para la paciente. Se produce cuando invaden el pe -

z6n las células carcinomatosas de Paget (4).
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La historia clinica més frecuente es que la pacien-
te encuentra una mancha parduza en su ropa interior y que a la-
inspeccién del pezdén descubre una pequefia costra amarilla grisi
cea o una delgada erosién roja. Esta costra después de haber si
do limpiada y tratada con cualquier unguento, se repite a los

pocos dias o semanas inevitablemente (4).

El agrandamiento de la lesidén es un fendmeno tan -
lento que pueden pasar muchos meses hasta que afecte a la mayor

parte del pezdén (4).

El flujo producido por el pezén generalmente no pro
viene de los conductos sino de la erosién del pezbén. Algunas pa
cientes que no tienen erosién pueden rezumar también suero y -~
sangre, este flujo proviene del carcinoma que se desarrolla en
los conductos. Incluso, a veces, comprimiendo el pezén, que pa-

rece normal, puede salir una gota de suero o sangre (4) (84).

El signo clinico mis importante del carcinoma de Pa
get es indudablemente el eczema del pezdn, pero no es patognomd
nico (75). Entre 159 carcinomas de Paget, KISTER y HAAGENSEN -
(190), encontraron exclusivamente eczema en 68 casos; en 49 ca-
sos, eczema acompaiado de formacidén nodular y en 42 casos, sola

mente nddulos.

Con el tiempo el pezbdn se distorsiona. La lesidn se
extiende hacia la epidermis de la areola y ésta se contrae.

Todo el pezén y la areola quedan cubiertos por costras (4).

Seglin las caracteristicas clinicas del carcinoma de
Paget, hay que hacer el diagnéstico diferencial con la dermati-
tis del pezén y de la areola, ya que frecuentemente son confun-—
didas. Es cierto que la dermatitis, a veces de contacto, debido
a irritacién por vestidos y comsméticos, otras a infecciones -

bacterianas o de causa desconocida, se desarrolla en el pezébn y
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en la areola. El nbédulo tumoral, situado en la profundidad del-
carcinoma primario del conducto galactéforo, a menudo no es pal

pable o se confunde con una zona mastopatica (75) (4).

Sin embargo la dermatitis del pezbn y del epitelio-
areolar es mucho menos frecuente que el carcinoma de Paget y se
la debe considerar un carcinoma hasta que se demuestre lo con -
trario. La erosién que interesa a la areola o a la piel de la -

mama adyacente, sin comprometer al pezbn, no es carcinoma de Pa
get (4).

La dermatitis benigna del pezdén y de la areola pre-
senta varios aspectos que sugieren -su verdadera naturaleza.
Una, es su rapida evolucidén. En pocas semanas se extiende e in-
teresa grandes porciones de la areola. El carcinoma de Paget -
evoluciona muy lentamente, comparandolo con la dermatitis benig
na. Son necesarios muchos meses para que la erosidn de Paget se
extienda sobre una zona amplia. La segunda caracteristica de la
dermatitis benigna es que no se destruye el pezdn. En caso . de
carcinoma de Paget que ha superado los limites de la areola y

de la piel de la mama, el pezdn generalmente estd aplanado (75)

(4).

En principio, en todo eczema del pezbén que resiste-
mas de cuatro semanas al tratamiento, debe aclararse el digands

tico sospechoso de carcinoma de Paget (75) (4).

Otro proceso que es necesario distinguir del carci-
noma de Paget es el papiloma intraductal del pezén. Este tipo -
de papiloma crece en los conductos del pezbdn y a veces se pro -
yecta fuera de ellos en la superficie produciendo una lesién ro
.Jiza; pero a diferencia del tumor, forma una masa palpable que-

puede percibirse y a menudo dentro del pezbén (4).
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.~ Pronbstico.

Las perspectivas de curacién del carcinoma de Paget
dependen del tiempo de enfermedad y de la expansién del carcing
ma desde el conducto galactéforo a la profundidad de la glandu-
la mamaria, asi como de la produccién de metastasis (75).
HAAGENSEN (4), encontré metastasis en los ganglios linféticos -
de la axila en 66Z de sus pacientes. Este porcentaje se conside
ra mds elevado que el término medio de todos los carcinomas de
mama. Por dicho motivo, la supervivencia de 10 afios es menor -

que en las demés formas de carcinoma de mama (75).

El pronéstico de carcinoma de Paget depende esencid
mente de que se produzca un crecimiento por infiltracién.
El pronéstico es bueno mientras se conserve la continuidad de
la membrana del conducto excretor y de la epidermis, y es malo-
cuando se ha presentado un crecimiento invasor del tumor 'y vya

se palpa un nédulo carcinomatoso (75).

1.6.8. Carcinoma Inflamatorio.

El carcinoma clinicamente difuso puede corresponder
histoldgicamente a todos los tipos de carcinoma, tales como, el
carcinoma escirro, el carcinoma medular, mucoso, etc. Unicamen-
te es caracteristica su extensién difusa en toda la zona enfer-
ma de la mama, con infiltraciones de los capilares y sobre todo
de las vias linfAticas cuténeas. Como éstas estan repletas de
células carcinomatosas, se produce una congestién linfética.
Cuando el carcinoma difuso pasa a la pared torécica, infiltran-

do grandes superficies se habla de un carcinoma en coraza (75).
Una forma especial del carcinoma difuso de mama es

el llamado carcinoma inflamatorio, que se acompaiia de enrojeci-

miento de la piel.
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No se trata de un tipo de carcinoma histolégicamente especial,-
sino de un cuadro clinico que simula una enfermedad inflamato -
ria de la mama (75) (131).

El término de carcinoma inflamatorio se utilizé ori
ginalmente en un sentido clinico para un tipo de cédncer mamario
en el cual toda la mama estaba enrojecida y caliente, con un -
edema cutédneo diseminado, simulando asi, la apariencia de masti
tis. Por esto se hablaba de "mastitis carcinomatosa" y ademas -
se sostenia la opinién de que esta forma especial de carcinoma-
de mama se presentaba durante el embarazo y en la época de 1la

lactancia. Esta opinién es falsa (75) (4) (131).

El carcinoma inflamatorio es una enfermedad rara.
Este grupo constituye para HAAGENSEN (4) alrededor de 1'5%Z de
todos los carcinomas primitivos de mama y el 1'7% en la serie -
de BABER, DOCKERTY y CLAGETT (191).

.- Anatomia Patolégica.

Clésicamente, las pacientes portadoras de esta neo-
plasia muestran enrojecimiento de la piel que aparece caliente,
edematoso y reblandecida. Puede asociarse a cierto grado de re-

traccibén del pezbn (84).

Histolbgicamente se caracteriza por la presencia de
numerosos trombos de células tumorales en los linfAticos dérmi-

cos y subcuténeos, que se acompafian de cierto grado de hipere -
mia (84).

No todos los carcinomas mamarios clinicamente infla
matorios presentan invasidn linfAtica, ya que, segin ELLIS y -

TEITELBAUM (192), en un 20% de los casos, ésta se comprueba his
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tolégicamente. Por el contrario, si empleamos el criterio histo
l6gico para definirlo segiin SALTZTEIN (193), existen casos cli-
nicamente ocultos. MATILLA y cols (84), sugieren que en todo -
carcinoma infiltrante de mama existe invasién de los vasos lin-
faticos intramamarios y que su identificacién depende de la com

plejidad del método de estudio aplicado.

Desde un punto de vista prondstico, la presencia de
una permeacibén linfética dérmica en el examen microscédpico es
un signo de prondéstico ominoso, ya sea que la apariencia clini-
ca sea o no la de un carcinoma inflamatorio (131). El reconoci-
miento clinico de esta entidad por un observador experimentado-
es también confiable, y se asocia con un mal prondstico, pero -
lo ideal seglin LUCAS y PEREZ-MESA (194), es que se acompaiie de
una biopsia de la piel que muestre el compromiso de los linféti
cos dérmicos antes de que el tumor pase a la categoria de inope

rable.

El carcinoma inflamatorio no es un tipo microscépi-
co especial, sino que corresponde realmente a un estadio evulu-
tivo de cualquiera de los tipos histoldgicos del carcinoma de
mama, tales como, el escirro, medular, carcinoma intraductal, -
mucoso, etc. Unicamente es peculiar su extensidén difusa en toda
la zona enferma con infiltracidén de los capilares y, sobre todo,

de las vias linfaticas cuténeas (4) (84).

El enrojecimiento de la piel que cubre la mama que
caracteriza a esta enfermedad, como el edema que acompafa el en-
rojecimiento, halla su explicacién microscdpica en el compromiso

carcinomatoso de los linfaticos subdérmicos (4).
Los linfAticos subdérmicos no son los {inicos afecta-

dos por el carcinoma inflamatorio. A menudo, los linfAticos de

la mama estédn dilatados y llenos de células carcinomatosas (4).
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El diagnoéstico citolégico del carcinoma inflamatorio
de mama conlleva siempre un diagnéstico diferencial con un proce
so supurativo agudo. Los datos clinicos y el hallazgo de células

£ - . . .
neopléasicas acompafiadas de numerosos polinucleares, linfocitos e

histocitos hacen posible un correcto diagnéstico de esta entidad
(84).

.— Diagnéstico diferencial (4).

Absceso. La principal caracteristica clinica de in -
feccién o absceso en la mama es que se presenta casi exclusiva -
mente en la mama lactante. Ademis son mis localizados y se acom-
pafian de fiebre y leucocitos, que son raros en el carcinoma in —

flamatorio.

Ectasia ductal. En el estadio avanzado, en el cual -

el material irritativo ha invadido la pared de los conductos y

establece el proceso inflamatorio. Los signos inflamatorios de

terminados por la ectasia ductal son més localizados, y ademés,

la reaccién inflamatoria evoluciona muy rapidamente.

Compromiso de la piel en el carcitoma avanzado.
El enorojecimiento y edema de este tipo al principio tiene una -

extensibén limitada y evoluciona muy lentamente.

Necrosis en el carcinoma de tipo medular. El enroje-
cimiento y edema extenso de la piel que lo cubre, sigue a menudo
a la necrosis del tumor. La clave para este diagnéstico diferen-

cial es la biopsia.
Carcinoma en coraza. La formacidn de la coraza es un

proceso lento en el cual la piel se engrosa y fibrosa a medida -

que el carcinoma avanza en su parte mis profunda.
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Mo hay edema de la piel y no hay signos agudos que‘sugieran in -

macién. !

Linfoblastoma. La diferenciacién puede hacerse {nica

mente por biopsia.

.— Radiologia.

En la mamografia, el carcinoma inflamatorio se carac
teriza por un engrosamiento de la piel. Los contornos del tejido
adiposo subcutédneo infiltrado en forma de red no suelen estar bo
rrados como en la verdadera mastitis inflamatoria, sino que son

mas bien nitidos, y a veces casi lineales (75).

BERGER (195), apunta que todo tejido subcuténeo y el
propio cuerpo de la mama estan infiltrados en forma difusa por
un tejido extrafio reticular en la zona clinicamente enferma, y

en el mamograma, todavia mAs extenso.

A veces, en una zona circusncrita se encuentra un -
nédulo carcinomatoso desde el cual ha partido el carcinoma difu-
so. Pueden presentarse calcificaciones tanto intraductales en
forma de raya como en finos grupos con microcalcificaciones de

tipo carcinomatoso (75).

Desde el punto de vista diagndéstico-diferencial, el
carcinoma inflamatorio no puede diferenciarse con seguridad, por
radiografia, de una mastitis aguda. El carcinoma puede producir-
una infiltracidén difusa, regular y retiforme del sector enfermo-
del parénquima, en el cual el tejido subcutédneo estd atravesado-
por una red de estructuras finamente dibujadas y claramente 1i -
neales; el engrosamiento de las capas profundas de la piel apare
ce claramente limitado. Frente a esto, en la mastitis inflamato-

ria la zona enferma puede ser difusamente borrosa y no ctaramen-—
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te visible en sus diferentes estructuras, a causa del edema in -

filtrativo acompafiante y de la infiltracidn celular inflamatoria
(75).

La radiografia permite reconocer con mayor exactitud
el examen clinico, la extensidén de la enfermedad, la infiltra -
ci6én y el engrosamiento de la piel en toda su amplitud, cuando -

alin no se puede reconocer clinicamente (75).

.— Clinica.

Este tipo corresponde realmente a un estadio evoluti
vo de cualquier tipo histolégico de Carcinoma, tales como el me-
dular, intraductal o mucoide, etc. El carcinoma inflamatorio ha-
bitualmente se hace evidente de una forma muy diferente al carci
noma de mama ordinario. Una cierta sensibilidad dolorosa o dolor
franco llaman la atencidén de la paciente hacia su mama, y descu-
bre que su pecho esti anormalmente firme y agrandado y que la -
piel que lo cubre estéd enrojecida o presenta color pardo, y sbélo
aproximadamente la mitad de las pacientes es capaz de definir un
tumor claro en la mama. Estos sintomas se agravan rapidamente vy

la paciente se ve forzada a consultar con el médico (4).

Las caracteristicas clinicas esenciales del carcino-
ma de tipo inflamatorio en su estadio plenamente desarrollado -
son el agrandamiento e induracidn generalizados de la mama y el

enrojecimiento y edema de la piel que lo cubre (75).

El carcinoma inflamatorio se dasarrolla, por lo gene

ral, muy rapidamente y su curso es especialmente corto (75).

En algunas pacientes, la induracibén puede estar loca
lizada en un sector o la mitad de la mama. Estas lesiones nunca-
estin netamente delimitadas; son tan difusas que es muy dificil-

medirlas (4).
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El enrojecimiento de la piel, que es la caracteristi
ca mas notable del carcinoma inflamatorio, no siempre correspon-
de a un color rojo intenso, sino que més bien es de color rosa -
ceo. En casos caracteristicos se extienden en forma de mapa en -
el que pueden quedar libres de enrojecimiento algunas zonas cutl
neas interpuestas. La superficie enrojecida de la piel no siem -
pre es uniforme, sino que en la piel circundante, que parece nor
mal, se presentan manchitas rojas diseminadas y aisladas en for-
ma de foco. La piel enrojecida de estas pacientes a menudo es -~

anormalmente caliente (75).

El pezbn puede estar incluido en la zona enrojecida-
y, a consecuencia del edema puede adquirir una consistencia fir-
me, erecta y tosca (75). Puede asociarse también cierto grado de

retraccién del pezébn.

Las metistasis axilares son una caracteristica regu-
lar del carcinoma inflamatorio. En la serie de HAAGENSEN (4), -
81 de las 89 pacientes tenian al ingreso compromiso clinico de -
los ganglios axilares y en la mitad la invasidn era masiva.

Doce tenian ganglios subclaviculares, cinco metistasis éseas vy
una una metistasis cerebral. 25 pacientes desarrollaron enferme -

dad en la mama contralateral (4).

No todos los carcinomas mamarios clinicamente inflama
torios presentan invasién linfAtica, ya que en un 20% de los ca -
508 esto no se comprueba histoldgicamente (196). Por el contrario
si empleamos el criterio histoldgico para definirlo, existen ca -

sos clinicamente ocultos.

.~ Pronéstico.
El curso del carcinoma inflamatorio es inexorable, pu

diendose comprobar que los métodos de tratamiento no influven -

significativamente en la evolucién de este tipo de carcinoma.
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La supervivencia por lo tanto es pobre y la terapia -
local no lo modifica; la cirugia con la radiacidn previa no suele
me jorar los resultados locales; la radioterapia radical es la in-
dicacidén idbnea en muchos casos y la quimioterapia adyacente pue-

de mejorar la supervivencia global (2).

1.6.9. Carcinoma Intraquistico.

Cuando el carcinoma papilar se caracteriza por la ex-
tensién exclusiva en el interior de un quiste, con desarrollo de
formaciones de tejido epitelial adenoide de finas papilas, recibe

el nombre de carcinoma intraquistico (75).

En la forma infiltrante, el carcinoma papilar se ex -
tiende a la vez dentro de la luz del conducto galactéforo o en el

interior de un quiste (75).

!

El carcinoma intraquistico es una entidad poco fre
cuente, GROS (197) 'y HAAGENSEN (4), apuntan una frecuencia del
0'3%. GATCHELL, DOCKERTY y CLAGETT (146) encuentran una inciden

cia del 0'5% en un estudio de 9.000 carcinomas mamarios. DEAN vy

TABAR (198) estudiaron 13 casos, lo que supone el 1'3% de los tu-
mores malignos por ellos revisados, en un colectivo de 53.459 mu-

jeres a las que se le realizd mamografia.

.— Anatomia Patolégica.

Cuando el carcinoma papilar crece en el interior de
un quiste, carcinoma intraquistico, este es blando y friable.
El espacio vacio del quiste se rellena macroscépicamente en dis —
tinto grado con un tejido de color blanco grisiceo a gris rojizo,
medular y a menudo finamente papilar. Pueden producirse con bas -

tante frecuencia hemorragilas intraquisticas (75) (4) (146).
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Microscoépicamente, las células carcinomatosas presen-
tan nficleos hipercromiticos, con variaciones relativamente peque-
fias en su forma y tamafio. Ademis de las finas formaciones papila-
res, forman estructuras caracteristicas adenoides en las que fal-
ta por completo el tejido conjuntivo. Esta caracteristica tenden-
cia a formar tejido carcinomatoso también se conserva después de

iniciarse el crecimiento infiltrativo (75).

Respecto al valor afirmativo del diagnéstico de un -
carcinoma intraquistico, no infiltrante, siempre deberia tenerse-
en cuenta que no se puede excluir con absoluta seguridad la posi-
bilidad de una "microinfiltracién" del estroma a pesar de un exa-

men histolbégico mamario (75).

.~ Radiologia.

La neumocistografia consiste en la puncién de un quis
te, aspiracién de su contenido, rellenado con aire y préactica de-
radiografia. Est4 indicada siempre que en las mamografias aparez-
can sombras redondeadas lisas, limitadas, con caracteristicas ti-
picas de benignidad, superpuestas por un grueso parénquima y, por
tanto, no claramente delimitables. El diagnéstico diferencial sé-
lo es posible por la puncidn. La exploracién se realiza utilizan-
do una estricta técnica de esterilidad. Una vez que el quiste va-
ciado se rellena de aire introduciendo menos volumen de aire que
el que se aspird de liquido. El contenido del quiste se somete a

exploracidn citolégica (75).

La puncidén y la neumocistografia tienen por principal
finalidad hacer un diagndstico diferencial entre quistes y nbédu -
los sb6lidos (75).

El carcinoma intraquistico sblo puede reconocerse en

el mamograma cuando el crecimiento infiltrativo a través de la pa

red del quiste se ha iniciado en el tejido periquistico.
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Mientras no se produzca este hecho, el diagnéstico sblo puede lo-

grarse por puncién con neumocistografia y examen citolégico (75)-
(84).

La densidad del carcinoma intraquistico en el mamogra

ma esta en relacibén con la hemorragia en las porciones quisticas-
(84).

Es generalmente habitual la existencia de una disocia
cibén clinico-radiolbégica en las masas tumorales malignas, es de -
cir, la medicién del tumor por palpacién es mayor. Pero puede de-

cirse lo contrario al carcinoma papilar intraquistico (84).

En los estudics realizados por SABATE y cols (199), en
la mamografia observaron masas de densidad aumentada, polilobula-
das, con un halo de grasa radiobrillante la mayoria de sus contor
nos pero con una zona mal delimitada e irregular en la que inclu-

so podemos encontrar microcalcificaciones.

En el neumocistograma se observa dentro del quiste -
una zona clara "papilomatosa" o un engrosamiento circunscrito de
la pared quistica. Esto no permite distinguirlo radiolégicamente-
de los papilomas benignos. En tales casos el contenido del quiste
es sanguinolento, y generalmente por aspiracidn pueden obtenerse-

pequenos fragmentos de tejido (75).

En la impregnacién infiltrativa, los contornos del -
quiste son borrosos a causa del edema peritumoral y de la infil -
tracidén, o bien, se observan ramificaciones en forma de cola de
cometa. Cuando se trata de formas localizadas cerca de la piel, -
el engrosamiento de la misma puede darnos idea delidesarrollo del

carcinoma intraquistico (75).

SABATE y cols (199), en la valoracién que hacen sobre

el uso de la ultrasonografia en el diagnéstico del carcinoma in -
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traquistico, apuntan que el empleo conjunto de mamografia y/o xe-
romamografia con ultrasonografia ha logrado aumentar el porcenta-
je del diagnéstico del cancer de mama. Si bien, ésta técnica no -
la recomiendan para el estudio inicial de la mama, es {(til para -
determinar la naturaleza sélida o liquida de algunas masas palpa-
bles, visibles o no por mamografia. En los casos presentados de
carcinoma intraquistico, la fiabilidad de la ultrasonografia fue
del 100 por 100, ya que en todas reveld la existencia de una masa
s6lida dentro de una cavidad quistica, y que posteriormente la -

neumocistografia confirmé estos hallazgos.

Respecto al diagnéstico diferencial, hay que tener en
cuenta que puede presentarse un cuadro parecido a causa de un -
quiste infectado. También puede dar lugar al mismo cuadro clinico
una inflamacién curada con fibrosis en los alrededores de un quis
te banal. Un diagnéstico seguro del carcinoma intraquistico de -
crecimiento infiltrativo no es posible, por tanto, tomando como -

base el primer mamograma y/o el uso de ultrasonografia, sino sola

mente por mamoCistografia.

.~ Clinica.

En su fase precoz, el carcinoma papilar intraquistico
no se diferencia clinicamente de un quiste mastopitico o de un fi

broadenoma (75).

En los estudios realizados por SABATE, JIMENEZ y LOZA
NO (199), sobre carcinomas intraquisticos de mama, los datos cli-
nicos fueron los siguientes: mujeres de edad avanzada, masa palpa
ble no dolorosa, no adherida a planos profundos ni superficiales-

y lejanas del pezbn.
S6lo cuando se trata de un crecimiento infiltrativo -

a través de la pared quistica puede comprobarse como sintoma cli-

nico de carcinoma, la fijacidn del nddulo, su immovilidad, su no
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clara limitacidén y en los casos avanzados, la infiltracién de la-

piel. Igualmente pueden presentarse formas exulcerativas.

.— Pronéstico.

El pronbéstico es somilar al del comedocarcinoma, es -

decir, algo mayor que el de los carcinomas ductales infiltrantes.

1.6.10. Carcinoma Adenoide Quistico.

Una de las formas més raras de carcinoma de la mama -
es el carcinoma adenoide quistico, que en sus caricteres histolé-
gicos es idéntico al tumor de las glandulas salivares denominado

carcinoma adenoide quistico o cilindroma (4).

FOOTE y STEWART (200), describieron ésta forma de car
cinoma de mama en el afio 1.946. GALLOWAY, WOOLNER y CLAGETT (201)
reunieron un total de 12 de estos tumores. Después de una blsque-
da extensiva en la literatura, QUIZILBASH, PETERSON y OLIVEIRA -

(202), pudieron encontrar 95 casos bien documentados de carcino -

ma adenoide quistico.

Comprende menos del 17 de todos los céAnceres mamarios.
Para ANTHONY y JAMES (203) corresponde al 0'1%. La serie més gran
de fue informada por CAVANZO y TAYLOR (204), representada por 21

casos del Armed Forces Institute of Pathology. .

.— Anatomia Patolégica.

Macroscopicamente tienen generalmente un color blan -
quecino (209), aunque en los estudios realizados por PETTERS y -
cols (205) observaron un color grisiceo, describen también un co-
lor amarillento con fibras rayadas o marrén amarillento con areas

mucosas grises.
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Son tumores firmes y cosistentes, PETER y cols (205),
lo describen como una consistencia menos dura que el céAncer habi-
tual de mama. A veces, este tipo de consistencia es solamente pe-
riférica siendo el centro blando. Estan bien delimitados y no son
encapsulados (205) (209).

En el examen microscbépico, se asemeja al tumor homébni
mo originado en las glandulas salivares. KOS, BRANNAN y ASHIKARI-
(210), utilizando microscopia electrénica mantienen esta simili -

tud.

Los tubos de variados tamafios, estén tapizados por cé
lulas comparativamente pequefias y regulares, ademis estin llenos-

de material mucoide (4).

Hay dos tipos de células: pequeiias, son células basa-
lides, las més frecuentes y células cuboideas epiteliales ducta -
les, rodeando la luz. Las células basoloides contienen nficleos -
hipercromiticos, redondo u ovales con cromatina granular fina vy
frecuentemente uno o dos pequeiios y redondos nucleolos. Citoplas-
ma escaso. Los bordes celulares pobremente definido. Las figuras-
mitoéticas se observan infrecuentemente. Las células epiteliales -
ductales, contienen un niicleo que es mis grande y vesicular que-
los anteriores; algunos contienen uno o dos nucleolos redondos.
Citoplasma moderadamente eosinéfilo y las figuras mitbticas son —
raras (4) (209).

Puede tener un crecimiento reticular y/o cribiforme.
El patrén reticular estd caracterizado por la pérdida de los mi -
croespacios que existen alrededor de las células basales. En el
patrén cribiforme, los microespacios son mds grandes, menos nume—
rosos y repleto de un liquido claro, se situan alrededor de las-
células basales (84) (209).
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Hay una diferencia en los dos tipos de mucina. El ma-
terial interior de la luz del conducto se tifie con PAS y resiste-~
a la diastasa, pero no se tifie con azul Alciano a pH de 2'S en -~
contraste, el material mucinoso de los microespacios alrededor de
los cordones de las células basaloides, se tifie fuertemente con

azul Aciano a pH de 2'S pero no se tifie con PAS (209).

LAURENCE y MAZUR (211), en un estudio sobre 8 carcino
mas adenoide quistico de diferentes zonas, determinaron las carac
teristicas histoquimicas y ultraminar el diagnéstico y los meca -
nismos histopatogenéticos. Cinco de los ocho casos presentaron di
ferencias tintoriales para la mucina. Ademas estos tumores contie
nen microfilamentos citoplasmaticos en bandas paralelas, que son
miofilamentos. La presencia de estos filamentos combinados con la
membrana basal sugiere una diferenciacién mioepitelial. Todavia -
no se conoce realmente si se origina del mioepitelio o muestra -
una diferenciacibén posterior mioepitelial como una parte del pro-

ceso neoplésico.

.— Clinica.

En los estudios de ZALOUDEK, OERTEZ y ORENSTEIN (209)
sobre el carcinoma adenoide quistico, observaron que la edad de
presentacibén, ocurre aproximadamente entre los 55 y 65 afos de

edad; pacientes postmenopausicas.

Suelen descubrirse por un examen de rutina, pequefio -

dolor de bastante tiempo de duracién o por la propia enferma -
(209).

.— Prondstico.

Todos los estudios de carcinoma adenoide quistico han

recalcado el excelente prondstico de este tipo de carcinoma.
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PETERS y WOLF (205), estudiaron 11 nuevos casos de carcinoma adena.
de quistico, que son afiadidos a los 95 casos previamente informa -
dos. Observaron el comportamiento biolégico e intentaron correla -
cionar las caracteristicas histolégicas con el pronéstico. Una com
paraci6on se hizo con tumores andlogos en lugares extramamarios.

Las pacientes siguieron un curso bioldgico muy similar al descrito
por los estudio previos: progresién lenta, recurrencias cuando se
han hecho una reseccidén inadecuada, ausencia de metistasis en los
ganglios linfaticos. Solamente oberservaron una paciente con metis
tasis a distancias después de un intervalo de 10 afios posterior a

una mastectomia radical.

Las metastasis ganglionares practicamente nunca ocu -
rren. NAYER (206), comunicd sobre una paciente con este tipo de -
carcinoma, la cual no tenia metistasis ganglionares en el momento-—
de la mastectomia radical, pero 13 afios m4s tarde murid con metds—
tasis pulmonares. ELSNER (207), observé 7 pacientes, ninguna de -
las cuales tuvo metéstasis axilares. Una paciente desarrolld metés
tasis pulmonares 7 afios después de la mastectomia. De las 21 pa -
cientes de CAVANZO y cols (204), ninguna tenia evidencia de metis-
tasis axilares y ninguna murid a causa del tumor. LIM, KOVI y WAR-
NER (208), apuntaron en sus estudios sobre el comportamiento biold
gico del carcinoma adenoide quistico, que producen metAstasis a
distancia sin antes aparecer la invasién del nbédulo axilar. Obser-
varon 7 casos de metéstasis pulmonares, de los cuales 4 fallecie -

ron.

1.6.11. Carcinoma Tubular.

Es una forma de carcinoma ductal que no presenta carac
teristicas macroscbpicas propias. Generalmente se descubren cuando
ya alcanza y oscila entre 10 y 20 mm. (7) (1).

.

Es poco frecuente en su forma pura, pero en cambio, a

menudo se hallan Areas con patrén tubular en los carcinomas intra-

ductales con patrbn cribiforme o en los lobulillares.

- 165 -



LAGIOS, ROSE y MARGOLIN (213) encontraron una inciden-
cia de alta multicentricidad (56%), una historia de cAncer mamario
bilateral (38%) y una historia familiar de cincer de mama (40%) en

una serie de diecisiete carcinomas tubulares.
.— Anatomia Patolégica.

Es una neoplasia engafiosa a la observacidn microscodpi-

ca; con frecuencia se confunde con una adenosis esclerosante (131).

A la observacién macroscdpica, sugiere en virtud de -
sus margenes, mal delimitadas y su consistencia dura, pero en el
examen microscépico simula una condicién benigna debido a la natu-
raleza bien diferenciada de las glandulas y a la ausencia de necro
sis, mitosis y atipias citoldgicas (131). Estd formado por tfibulos
bien ordenados, que presentan un solo estrato celular. Alrededor -
de los tlbulos puede originarse una moderada elastosis y, en oca -

siones, puede formarse un depbsito de sustancia amiloide (7) (1).

Las diferencias morfolégicas con la adenosis esclero -
sante seg(n JAO, RECANT y SWERDLOW (214) y TOBON y SALAZAR (215),
son detectables a nivel de microscopia electrénica: la presencia -
de células epiteliales prominentes y la reduplicacién de la membra
na basal son caracteres conspicuos de la adenosis esclerosante, pe
ro parece estar ausente en el carcinoma tubular. La ausencia de -
membrana basal en los carcinomas tubulares, opuesta a su presencia
en las adenosis esclerosantes, puede apreciarse mediante el examen

con microscopia electrénica 6ptica de un preparado coloreado con
PAS.

Sobre la base de las caracteristicas inmunocitoquimi -
cas y ultraestructurales, se ha postulado segin EUSEBI, BETTS y BU
SSOLATTI (217), que el carcinoma tubular es una variante bien dife

renciada (secretoria) del carcinoma lobulillar invasor.
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.— Clinica.

Desde el punto de vista clinico y patolégico es dificil
diferenciar el carcinoma tubular de otros procesos patolégicos be-

nignos, como la adenosis esclerosante.

En una serie revisada por TAYLOR y MORRIS (211), se do
cumentaron metédstasis en ganglios linfaticos axilares en diez de
los treinta y tres casos vistos. Los ganglios comprometidos fueron
en general pocos, y situados en el grupo axilar bajo. Sdlo se supo
de una pacientes de esta serie que murid como consecuencia del tu-

mor mamario.

.— Pronéstico.

Parece existir seglin los trabajos de COOPER, PATCHEFS-
KY y KRALL (207), un mejor prondstico cuanto mayor es la propor -

cibébn de elementos tubulares.

Para COOPER y cols (207), este tipo de carcinoma tiene
una gran multicentricidad (75%) y la bilateralidad es del 15%; 1lo
que implica un control estricto de la mama contralateral.

En las formas puras hay una gran supervivencia al cabo de 15 afos.

En la serie de TAYLOR y NORRIS (216), s6lo una de las

33 pacientes fallecib6 como consecuencia del tumor mamario.

1.6.12. Carcinoma Apocrino.

Se discute si este tumor se origina a partir de las -
glandulas sudoriparas preexistentes aberrantes o bien de los focos
metaplasicos hidrosadenoideos de la displasia mamaria (7) (1).

FRABLE y KAY (218) han estudiado estos tumores.
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Se caracteriza por estar formado por células pélidas,-
con citoplasma abundante y finamente granular; en su dpice se apre
cia la desintegracidén citoplasmitica mediante desprendimiento de -
gémulas, caracteristica del tipo de secrecidn apocrino; su néicleo-
es ovoide y grande con nucloolo mids o menos perceptible; hay un -
pleomorfismo nuclear (4) (7) (1) (218). Estas células hidroadenoi-
deas son siempre similares a las que forman las glandulas sudoripo
ras apocrinas que normalmente se hallan localizadas en la axila vy

en la areola (1).

Generalmente, estas células atipicas tienden a crecer-
dentro de los conductos dilatados a los que tapizan con bajas pro-
yecciones papilares. En el interior del conducto aparecen detritus
celulares, jpor lo que la imagen microscdpica recuerda la propia -

de un comedocarcinoma (4) (1).

Hay dos caracteristicas importantes en estos carcino -
mas que pueden facilitar su identificacién (4): Una es la tenden -
cia de las células a prolongar su citoplasma en las luces glandula
res como trompas que se proyectan desde los polos mediales de las
células. La segunda caracteristica es la presencia de miofibrillas

en las bases de las capas periféricas de células de los conductos.

1.6.13. Carcinoma rico en lipidos.

La presencia de neoplasias mamarias cuyas células ela-
boran o almacenan lipidos, fue descrita por ABOUMARD, HORM y FINE-
(218) en 1.963.

RAMOS y TAYLOR (220), investigaron la correlacién ana-
tomoclinica de estas neoplasias, y hallaron en sus 13 casos, una -
edad media de presentacién de 59'6 afios, s6lo en un caso existie -
ron antecedentes familiares. La tumoracibén se desarrolld predomi -
nantemente en la mama izquierda (10:3), y fue bilateral em un ca -~
so. El didmetro medio al ser detectada la neoplasia fue de unos -

30 mm., con un miximo de 40 mm.
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Las tumoraciones eran firmes al tacto y mal delimita -
das. Los tejidos adyacentes no estaban retraidos; la superficie de
seccién no se deprimia en su centro ni presentaba estrias amari -

llentas de elastosis o necrosis (220).

Al microscopio, las células tumorales eran grandes, -
con citoplasma claro y, a veces, esponjoso; sus nficleos eran pleo-
morficos y mostraban nucleolos grandes; con utilizacidén de técni -

cas apropiadas se tefian grénulos lipidicos abundantes (220).

Las metéastasis a los ganglios linfaticos pueden simu -

lar estrechamente la imagen de un linfoma histiocitico (131).

.~ Clinica.

Clinicamente, este tumor es mis agresivo que los ducta
les; casi todas las pacientes presentaron metistasis ganglionares-
o a distancia cuando se efectué la mastectomia en los estudios rea
lizados por RAMOS y cols (220).

Existen pocos casos en la literatura y estos no nos -
dan informaci6én suficiente sobre las caracteristicas clinicas sig-
nificativas de su historia natural.

.— Pronéstico.

Su pronbdstico es similar al del carcinoma

(119). No se ha demostrado relacibén con los restantes pari-

metros histoldégicos de valor pronbdstico (221).

FRABLE y KAY no puedieron demostrar en su serie de 18

pacientes que el prondstico fue mejor.
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2.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El Carcinoma de mama es uno de los tumores mdas es

tudiados en Oncologia, dada su gran incidencia y su alta morbili

dad y mortalidad.

No obstante, casi todos los datos clinico evolutivos
se encuentran referidos al Carcinoma ductal infiltrante, sin espe-
cificar los diferentes subtipos histoldgicos, ya que estos tumores,
asi como los Carcinomas lobulillares, parecen presentar caracteris
ticas clinicas-patolégicas~evolutivas diferenciadoras, queremos es-

tudiar como se comportan en nuestro medio.

Con el siguiente trabajo nos proponemos:

1¢) Observar la incidencia de los distintos tipos his

topatolégicos del Carcinoma de mama.

29) Estudiar las manifestaciones clinico evolutivas

de los subtipos histopatoldgicos 'no habituales".

3%) Valorar la supervivencia actuarial de estas neo-

plasias.

- 170 -



3.- PACIENTES Y METODO.

Hemos estudiado retrbspectivamente un total de 1.000
pacientes con Carcinoma de mama que han sido vistos en el Centro
Regional de Oncologia de Sevilla entre los afios 1.982 y 1.986, to-
dos han sido diagnosticados anatomopatologicamente en nuestro Hos

pital (Servicio Anatomopatologia. Prof. Galera Davidson).

La distribucidén de Carcinomas que hemos encontrado

es la siguiente:

~ Carcinoma ductal infiltrante 802
- Carcinoma lobulillar infiltrante 48
- Carcinoma lobulillar "in situ" 6
- Carcinoma medular 33
- Carcinoma papilar 13
- Comedocarcinoma ' ' 30
- Carcinoma papilar intraquistico 6
- Carcinoma de células en anillo de sello 2
- Carcinoma tubular 3
- Carcinoma apocrino 2
- Carcinoma adenoide quistico 1

- Carcinoma con manifestaciones especiales:

Ca. inflamatorio 27
Enfermedad de Paget 10
TOTAL 1.000

Con el fin de obtener de estos pacientes los datos nece-
sarios para estudiar y posteriormente valorar los tres puntos expli-
citados en el apartado de '"Planteamiento del Problema', hemos elabo

oo/ e
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rado un Protocolo para la recogida de datos que aplicamos a to-

das las pacientes.

PROTOCOLO DE ESTUDIO:

3.1. Datos Personales.

Nombre y apellidos, edad, situacién genital: pre,
peri o postmenopausia y el mes y afio en que vino por primera

vez al Centro.

3.2. Datos Clinicos.

Anotamos las caracteristicas del primer signo o sin-
toma, asi como su localizacién. lgualmente reflejamos la fecha de
este primer sintoma y de la primera consulta que la paciente rea
liza al médico por este motivo. El diagndstico y el método median
te el que se realizd, asi como la fecha, son tambien recogidos en
esta parte de la hoja de recogida de datos. Con estos datos pode
mos estudiar el retraso por parte del enfermo y el retraso médi-
co. Hacemos constar el estad{o clinico en el que la paciente se
encontraba en el momento del diagndstico, segun el sistema TNM

(U.1.C.C., 1.978).

3.3. Tratamiento Inicial.

El tratamiento de los pacientes se dividid en tres
grupos segun fuera: curativo, curativo y complementario o paliati
vo. En todos estos tratamiento se especificaba el tipo y la fecha
de inicio y finalizacidén del mismo.
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3.4. Estudio Anatomopatoldgico.

Todos los tumores extirpados fueron enviados al Ser

vicio de Anatomia Patolégica para su tipificacién definitiva.

3.5. Evolucién Posterapéutica.

Una vez finalizado el tratamiento y en aquellos pa-
cientes que tras el tratamiento inicial la enfermedad quedé reduci
da a cero, se valord el tiempo de Intervalo Libre de Enfermedad
(ILE) y en el caso de existir enfermedad metastdsica, el patrdn
metastdsico inicial que la paciente tuvo y momento en el que se

produjo.

3.6. Valoracién de la supervivencia.

A todos los pacientes se ha hecho un seguimiento ac
tualizado que se cerrd el 30 de Octubre de 1.987, valorando la
supervivencia actuarial de los pacientes. Este estudio se ha reali
zado segun el método de Kaplan-Meier y unicamente se ha aplica-
do en aquellos tipos de tumores cuyo nimero de pacientes era su-

ficiente para ser al menos, orientativos los resultados.

3.7. Estudio estadistico de los datos recogidos.

Una vez recogidos los datos, hemos realizado un es-
tudio estadistico de los resultados, obteniendo los valores medios,
medianos y el rango. Con posterioridad estos datos nos han servi
do para comparar los diferentes grupos de pacientes. Se ha hecho
un andlisis para cada uno de los tumores de todos los aspectos

seiialados anteriormente.

ced/ e
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4.— RESULTADOS.

4.1. Carcinoma Lobulillar Infiltrante.

Hemos estudiado 48 (4,8%) pacientes con carcinoma lo-

bulillar infiltrante de mama.

La edad media ha sido de 54,7 afios, con una mediana

de 53 y un rango que oscila entre 31 y 83 (Tabla 1).

Del total de las pacientes 26 (54%) eran premenopdu-
sicas, 19 (40%) estaban en periodo postmenopdusico y 3 (6%) en

perimenopausia (Tabla 11).

El debut de la enfermedad se hizo en 45 (94%) de las
pacientes a nivel de T, la gran mayoria de ellas como consecueh—
cia de la aparicién de un nddulo a nivel mamario que alerté a
la paciente y que fue el motivo de la primera consulta. En sdlo
tres de los casos vistos, el inicio de la enfermedad fue a nivel

de los ganglios axilares (Tabla 111).

El intervalo existente entre el primer sintoma y la pri-
mera consulta, es decir, lo que corresponde al retraso achacable
a la paciente fue de 5 meses de media, con una mediana de 2 y
un intervalo que oscilaba entre 0 y 48 meses (Tabla 1V). Por otro
lado, el intervalo existente entre la primera consulta y el'diag—
ndstico, es decir, el retraso médico fue de 1 mes de media; la me-

diana de 1 mes y el rango oscilaba entre O y 9 meses (Tabla V).

En el momento del diagnédstico las pacientes se encon-
traban en los siguientes estadios: estadio 1, 4 (8%); estadio 11,

21 (44%); estadio 111, 19 (39%) y estadio 1V, 4 (8%) (Tabla VI).
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En 11 (23%) de los casos las pacientes recibieron sdlo
tratamiento quirurgico radical. A 36 pacientes, el tratamiento qui-
rirgico radical fue acompafiado por tratamiento complementario y
s6lo en 1 (2%) caso, la paciente fue tratada con terapia paliativa

debido a su avanzada edad (Tabla VII).

En 15 (30%) de las pacientes existié enfermedad metas-
tdsica, siendo el patrén metastdsico inicial el siguiente: 5 (33%)
con afectacién de estructuras &seas, 4 (27%) afectacidén visceral,
4 (27%) localizacién en partes blandas y 2 (13%) con afectacién

de la enfermedad metastdsica en mds de una localizacidén (mixtas)

(Tabla VIII).

El intervalo. libre de enfermedad fue de 30,7 meses de

media con una mediana de 32 meses y un rango de 3 a 62 meses

(Tabla 1X).

La supervivencia actuarial del carcinoma lobulillar in-
filtrante de mama se representa en la grdfica (Tabla X). Vemos
que con un seguimiento de 5,5 afios se obtiene 73,5% de probabili-
dad de supervivencia. Cuando comparamos la curva de superviven-
cia del total de los carcinomas lobulillares infiltrantes con las
pacientes que teniendo el mismo diagndstico se encontraban en es-

tadio 11, vemos que no existen diferencias significativas (Tabla

X1).

En 8 (17%) de las pacientes, habia enfermedad en am-

bas mamas, siendo sincrénico en 5 de los casos (Tabla XI1).

En 28 (59%) pacientes la mama afecta fue la derecha

y en 20 (41%) del total de casos la enfermedad se localizd en el -
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cuadrante supero externo (Tabla XIII y XIV).

4.2. Carcinoma Lobulillar In Situ.

Un total de 6 pacientes fueron diagnosticadas de carci-

noma lobulillar "in situ'.

La edad media de dichas pacientes fue de 49 afios y
el rango oscilé entre 43 y 60 afios. En estado premenopdusico esta-

ban 5 de las 6 pacientes.

En 4 (66%) de las pacientes, el primer sintoma fue un
pequefio nédulo que dio lugar al estudio de la paciente, encontrdn
dose en la zona biopsiada un carcinoma lobulillar in situ. Los
2 casos restantes fueron descartados en pacientes con larga histo-

ria de displasia mamaria.

En todas las pacientes se practicé un tratamiento radi-

cal quirurgico como terapia de primera intencidn.

No se observd con posterioridad enfermedad recidivante

ni a distancia.

En 2 (33%) de los 6 casos existié enfermedad bilateral.

4.3. Carcinoma Medular.

Un total de 33 (3,3%) pacientes fueron diagnosticadas
de carcinoma medular. La edad media de dichas enfermas fue de

50 afios, la mediana de 49 y el rango osciléd entre 27 y 85 afios

(Tabla XV).
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En estado premenopdusico se encontraban 18 (54%) pa-

cientes, 3 (10%) en estado perimenopdusico y 12 (36%) en postmeno-

pdusico (Tabla XVI).

La enfermedad se inicid a nivel de T en 30 (91%) de
las pacientes, teniendo el resto de ellas como primer sintoma una

adenopatia en regién axilar (Tabla XVII).

El intervalo existente entre el primer sintoma y la pri-
mera consulta era de 2,3 meses de media, con una mediana de 1
mes y un rango que oscila entre O y 24 meses (Tabla XVIII). Por
otro lado, el intervalo entre la primera consulta y el diagndstico
fue de 1,4 meses de media con una mediana de 1 mes y un inter-

valo que oscilé entre 1 y 20 meses (Tabla XIX).

En estadio 1 se encontraban 6 pacientes; en estadio 11

24 y en estadio I1Ib habia 3 (Tabla XX).

El tratamiento de intencionalidad radical con cirugia
fue aplicado a 8 (24%) pacientes y a las 25 (76%) restantes se -

acompafié la cirugfia con un tratamiento complementario (Tabla XXI)

En 5 (15%) de las pacientes se encontrd enfermedad me-
tastdsica, 3 de ellas con un patrdn metastdsico mixto y 2 con me-

tdstasis a nivel visceral (Tabla XXII).

El intervalo libre de enfermedad de las pacientes con
metdstasis fue de 9,6 meses con una mediana de 13 y un rango

que iba de 3 a 18 meses (Tabla XXIII).

La supervivencia actuarial del carcinoma medular de

mama se ha representado en la grdfica (Tabla XXIV). En la misma
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vemos que existe una supervivencia de 92,8% tras un seguimiento

de 5,5 afios.

Si separamos del total de carcinomas medulares los que
se encuentran en estadio 11, vemos que éstos tienen una probabili-
dad de supervivencia de 5 afios de 88,8%. Si comparamos esta cur-
va de supervivencia del estadio 11 con la del total, vemos que

no existe una diferencia significativa entre ambas (Tabla XXV).

4.4. Carcinoma Coloide.

El diagnéstico de carcinoma coloide o mucoide fue con-

firmado en 17 (1,7%) de las pacientes estudiadas.

La edad media de las enfermas fue de 63,7 afios con

una mediana de 63 y un rango de 44-90 (Tabla XXVI).

En el momento del diagndstico se encontraban 14 (83%)
de las pacientes en situacién postmenopdusica y 3 (17%) en preme-

nopausica (Tabla XXVII).

Todas las pacientes debutaron a nivel de T (Tabla

XXVIiL).

El intervalo entre el primer sintoma y la primera con-
sulta fue de 6,3 meses con una mediana de 1 mes y un rango que
oscilé entre 1 y 24 meses (Tabla XX1IX). El intervalo entre la pri-
mera consulta y el diagndstico es de menos de 1 mes con una me-

diana de 1 mes y un intervalo que va de 0 a 5 meses (Tabla XXX)

El estadio en el momento del diagndstico fue el siguien-
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te: estadio 1, 3 (18%); estadio 11, 11 (65%); estadio 1lla, 2 (11%)
y estadio I1lb, 1 (6%) (Tabla XXXI).

De las 17 pacientes, 7 (41%) fueron tratadas de primera
intencién con tratamiento quirdrgico radical y el resto fue tratada
con cirugia y posteriormente acompafiada de tratamiento complemen-

tario con quimio, hormono o radioterapia (Tabla XXXII).

Enfermedad metastdsica hicieron 3 (17%) pacientes, 2
de ellas con enfermedad a nivel dseo y 1 en partes blandas (Ta-

bla XXXIII).

El intervalo libre de enfermedad de estas pacientes con
enfermedad a distancia fue de 18,8 meses de media, la mediana

de 22 meses y el rango oscilé de 3 a 24 meses (Tabla XXXIV).

4.5. Comedocarcinoma.

El diagndstico anatomopatolégico de comedocarcinoma

fue hecho a 30 (3%) pacientes de las 1.000 revisadas.

La edad media de las pacientes fue de 49,3 afios con
una edad mediana de 50 y un rango que oscildé entre 31 y 71 afios

(Tabla XXXV).

En estado premenopdusico se encontraban 16 (53%) de
las pacientes y las 14 (47%) restantes eran postmenopdusicas (Ta-

bla XXXVI).

El debut de la enfermedad fue a nivel de T en 29 -
(96%) de los casos. Sbélo en 1 (4%) casos, el debut fue a nivel de

N, con adenopatia axilar (Tabla XXXVII).
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El intervalo en meses entre el primer sintoma y la pri-
mera consulta fue de 6,4 meses con una mediana de 2 meses y un
rango de O y 75 meses (Tabla XXXVIII). El intervalo entre la pri-
mera consulta y el diagndstico fue de 1,8 meses con una mediana

de 1 mes y un rango de 0 - 34 (Tabla XXXIX).

En el momento del diagndstico habia 21 (70%) pacientes
en estadio I1. El resto de los casos estaban en: estadio I, 4 (13%);

estadio 11la, 4 (13%); estadio 1V, 1 (4%) (Tabla XL).

El tratamiento quirurgico radical acompafiado de trata-
miento complementario fue instaurado, como tratamiento de primera
intencién, a 22 (75%) de los pacientes. Unicamente con cirugia radi-
cal se trataron 6 (20%) pacientes y 1 (5%) fue tratada con terapia
paliativa. La mayor parte de las pacientes que recibieron sdlo ci-

rugia se encontraban en estadio II (Tabla XLI).

En 4 (13%) casos existi® enfermedad metastdsica: 2 con
enfermedad metastdsica a nivel 4seo, 1 con afectacién de partes -

blandas y otra con afectacién visceral (Tabla XLI11).

El intervalo libre de enfermedad fue de 11,5 meses de

media, una mediana de 3 meses y un rango de 3 - 30 meses (Tabla

XLIII).

La supervivencia actuarial del comedocarcinoma se puede
ver en la grdfica (Tabla XLIV). La curva muestra una superviven-

cia de 77,8% con un seguimiento de 9 afios.
g

Cuando separamos de la poblacidén total de comedocarci-
nomas, los que se encuentran en estadio 1l y comparamos su curva

de supervivencia con la del total, observamos que no existe difere_r_l_

- 181 -



cia significativa entre las dos (Tabla XLV).

4.6. Carcinoma Papilar.

En 13 (1,3%) de las pacientes estudiadas se encontrd

el tipo histolégico de carcinoma papilar.

La edad media de estas enfermas fue de 58 afios con una

mediana de 62 y un rango que oscilaba entre 39 y 71 afios (Tabla

XLVI).

En 10 (77%) de los casos las pacientes se encontraban

en postmenopausia y los 3 (23%) restantes en premenopausia (Tabla

XLVII).

En 12 (92%) casos el debut fue a nivel de T y sélo 1

(4%) lo hizo a nivel ganglionar en axila (Tabla XLVIII).

El intervalo entre el primer sintoma y la primera con-
sulta fue de 8,5 meses con una mediana de 12 meses y un rango
que va de 0 a 24 meses (Tabla XLIX). El intervalo entre la primera
consulta y el diagnéstico fue de 5 meses con mediana de 2 y un

rango de O a 24 meses (Tabla L).

En el momento del diagndstico 7 (54%) pacientes fueron
diagnosticadas en estadio 1, 5 (38%) en estadio 11 y 1 (8%) en es-

tadio 11l1a (Tabla LI).

El tratamiento en todos los casos tuvo intencionalidad
curativa, tratdndose a 8 casos con cirugia y 5 con cirugia mds al-

guna terapia complementaria (Tabla LII).
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Afectacién metastdsica existié en 2 pacientes, una con

afectacién visceral y otra con afectacién de partes blandas (Tabla

L11I).

La media en meses del intervalo libre de enfermedad fue

de 23 con un rango de 2 y 44 meses (Tabla LIV).

4.7. Enfermedad de Paget de la Mama.

Un total de 10 (1%) de pacientes fueron diagnosticadas

como "Enfermedad de Paget de la Mama'.

La edad media de dichas pacientes fue de 68 afios, la

mediana de 71 y el rango entre 51 y 86 afios (Tabla LV).

De las 10 (80%) de las pacientes se encontraban en perio
do postmenopdusico y el 2 (20%) en situacién perimenopdusica (Ta-

bla LVI).

La gran mayoria de las pacientes 8 (80%) tuvieron un -
debut clinico con afectacién del pezén o de la piel de la mama.

Las otras 2 (20%) debutaron con un ndédulo mamario (Tabla LVII).

El intervalo entre el primer sintoma y la primera con-
sulta fue de 15,3 meses con una mediana de 12 y un rango que 0S-—
cilaba entre 0 y 48 meses (Tabla LVIII). El intervalo entre la pri-
mera consulta y el diagndstico fue de 2,5 meses, la mediana de 1

y el rango entre 0 y 20 meses (Tabla LIX).

El tratamiento fue paliativo en 2 pacientes. Las 8 restan
tes recibieron tratamiento quirurgico radical y a 5 de ellas se le

afiadid tratamiento complementario (Tabla LX).
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En 4 de las pacientes existié afectacién metastdsica a

nivel visceral, 2 en higado y 2 en hueso (Tabla LXI).

El intervalo libre de enfermedad fue de 8 meses de me-

dia con un rango entre 3 y 16 meses.

4.8. Carcinoma Inflamatorio.

El diagnéstico de carcinoma con manifestaciones clinicas

inflamatorias, fue hecho a 27 (2,7%) de las pacientes.

La edad mediva fue de 53,7 afios, la mediana de 54 y

el rango de la muestra fue entre 27 y 88 afios (Tabla LXII).

En periodo postmenopdusico se encontraban 17 (63%) de

las pacientes, el resto estaban en situacién premenopdusica (Tabla

LXIII).

El debut de la enfermedad fue a nivel de T en el 100%

de los casos {Tabla LXIV).

El intervalo entre el primer sintoma y la primera con-
sulta fue de 7,2 meses con una mediana de 3 y un rango de 0 a
48 meses (Tabla LXV). El retraso por parte del médico fue de 1,7

meses con una mediana de 1 y un rango de 0 a 10 meses.

En 22 de las 27 pacientes el tratamiento inicial recibido
fue de tipo paliativo y sdélo en los 5 casos restantes en los que se
intenté una terapia radical con cirugia y tratamiento adyuvante

0 neoadyuvante con quimioterapia, hormonal o con radioterapia (Ta-

bla LXVI).
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La evolucién metastdsica de estas pacientes fue muy am-
plia ya que 16 (58,5%) padecieron enfermedad diseminada con el
siguiente patrdén metastdsica: patrdn mixto 6 (22%); partes blandas
5 (18,5%); afectacidn visceral 4 (14,5%); afectacién ésea 1 (3,5%)

(Tabla LXVII).

En el estudio de supervivencia actuarial que se ha rea-
lizado se observa que la supervivencia a los 18 meses es ligeramen-

te superior al 50% y a los 3 afios es del 15% (Tabla LXVIII).

4.9. Carcinoma Papilar Intraquistico.

- Un total de 6 (0,6%) pacientes fueron diagnosticadas de

carcinoma papilar intraquistico.

La edad mediana fue de 74,3 afios con un rango de 61

y 89 afios.

Todas se encontraban en postmenopausia e igualmente

todas debutaron con un ndédulo en la mama.

El intervalo entre el primer sintoma y la primera con-
sulta fue de 4,6 meses de media con un rango de 1 a 24 meses. Por
otro lado el intervalo entre la primera consulta y el diagndstico

fue de 1,1 mes y el rango de O y 3 meses.

En 3 de los casos se practicdé un tratamiento radical con
cirugia, en 2 sbélo se pudo tratar de forma paliativa, debido a la

edad y el estado general y 1 caso no se traté.

Ninguna paciente hizo enfermedad a distancia.
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4.10. Carcinoma de Células en Anillo de Sello.

En la revisién hemos encontrado 2 (0,2%) carcinomas de
células en anillo de sello. Las edades fueron de 66 y 78 afios res-

pectivamente y ambas pacientes se encontraban en postmenopausia.

Las dos enfermas debutaron con un ndédulo e inmediata-
mente se les practicé una senografia y posterior citologia que con-

firmé el diagnéstico de malignidad.

Ambas pacientes recibieron tratamiento radical quirdrgico
y en uno de los casos, tras cuyo estudio anatomopatolégico, los gan
glios fueron positivos, se le realizd un tratamiento complementario

con radioterapia y hormonoterapia.

Ninguna de las pacientes ha tenido enfermedad recidi-

vante ni metdstasis.

4.11. Carcinomas Tubulares.

Hemos encontrado en la revisidon 3 (0,3%) pacientes con
carcinoma tubular de mama, con una media de 50 afios. Habia una

paciente en premenopausia, otra en perimenopausia y la ultima en

postmenopausia.

De los 3 casos, 2 debutaron con umbilicaciéon del pezédn

y el tercero con un nddulo mamario.

A todas las pacientes se les practicé una biopsia confir-

matoria del diagndstico, previa al tratamiento radical quirudrgico.

En todos los casos se les practicé una mastectomia tipo



Patey. En uno de los casos se le aplicd cobalto complementario, -

tras la intervencidn.

Una de las pacientes tuvo a los 3 meses una recidiva

en partes blandas, por lo que fue tratada con Cobaltoterapia, obte-

niéndose una respuesta total.

Tras un seguimiento de mds de 4 afios, todas las pacien

tes continuan vivas y sin enfermedad.

4.12. Carcinoma Apocrino.

Unicamente 2 (0,2%) de las pacientes revisadas fueron
diagnosticadas de carcinoma apocrino. La edad media fue de 60 -

afios.

En uno de los dos casos la clinica inicial fue la retrac-

cién del pezdén, mientras que en el otro existid un ndédulo mamario.

No hubo retrasos resefiables ni en la consulta por parte

de la paciente, ni en el diagndstico médico.

En ambos casos se practicd una mastectomia radical tipo
Patey, si bien en uno de los casos al existir numerosos ganglios
positivos, se practicé una terapia complementaria con radioterapia
y quimioterapia adyuvante. Esta paciente tras intervalo libre de
enfermedad tuvo enfermedad metastdsica a nivel pulmonar y 3 meses

depués fallecia.

La otra paciente tras un seguimiento de 2,5 afios, conti-

nua libre de enfermedad.
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4.13. Andlisis Comparativo de los Pardmetros Estudiados.

4.13.1. Edad.
En la década de los 70 afios, udnicamente se en-
cuentra el carcinoma papilar intraquistico (73 afios). En la década

de los 60 afios estdn el carcinoma coloide (63,7 afios) y la enferme-

dad de Paget (68 afios).

Entre 50 y 60 afios estd el carcinoma lobulillar (54,7
afios), el carcinoma medular (50 afios), el carcinoma papilar (58

afios) y el carcinoma inflamatorio (53,7 afios).

El comedocarcinoma y el carcinoma lobulillar in situ,
son los unicos que tienen una edad media por debajo de 50 afios:

49,3 y 49 afios de media, respectivamente (Tabla LXIX).

4.13.2. Situacidén hormonal.
Existe una mayor proporcién de premenopdusicas
frente a las postmenopdusicas en el carcinoma in situ (76%), en el

carcinoma medular (54,5%) y en el comedocarcinoma (53%).

La proporcién de pacientes postmenopdusicas es sensible-
mente mayor en el carcinoma coloide (82,5%), en el carcinoma papi-
lar (77%), en la enfermedad de Paget (80%) y, por supuesto, en
el carcinoma papilar intraquistico donde todas las pacientes se en-

cuentran en estado postmenopdusico (Tabla LXX).

4.13.3. Calidad del primer sintoma.
En prdacticamente todos los casos, el debut de

la enfermedad fue a nivel de T. En 3 (6%) de los 48 carcinomas



lobulillares infiltrantes, el debut fue a nivel de N; en 3 (9%) de
los 33 carcinomas medulares; en 1 (8%) de las 13 pacientes diagnos-

ticadas de carcinoma papilar y en 1 (4%) de los 29 comedocarcino-

mas. (Tabla LXXI).

4.13.4. Retraso a la consulta por parte del paciente.
Es especialmente resefiable el retraso que existe
en los tumores que afectan principalmente a personas afiosas, tales
como la enfermedad de Paget y el carcinoma papilar, siendo de 15,3

y 8,5 meses, respectivamente (Tabla LXXII).

4.13.5. Retraso del diagndstico médico.

Ninguno de los retrasos es significativo, estando
la media y la mediana alrededor de 1 mes, que es el tiempo apro-

ximado que ha tardado la confirmacién diagnéstica.

4.13.6. Estadio.

La gran mayoria de 1las pacientes estudiadas
se encontraban en el momento del diagndstico en estadio 11, en con-
creto: 21 (43,5%) pacientes de los 48 diagnosticadas de Ca. lobuli-
llar infiltrante; 24 (70%) de los 33 carcinomas medulares; 11 (64%)
de los 17 carcinomas coloides; 21 (72%) de los 29 comedocarcinomas

y 5 (38%) de los 13 carcinomas papilares (Tabla LXXIII).

4.13.7. Tratamiento.

El tratamiento quirurgico radical mds el comple-
mentario es el mds frecuente en la gran mayoria de los tumores,

por ejemplo: 36 (75%) de los 48 carcinomas lobulillares infiltrantes
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son tratados asi; 24 (72%) de los 33 carcinomas medulafes; 10 (58%)
de los 17 carcinomas coloides; 21 (72%) de los 29 comedocarcinomas

y 5 (50%) de los 10 carcinomas tipo Paget.

El tratamiento quirdrgico radical sin tratamiento comple-
mentario se ha wutilizado principalmente en el carcinoma lobulillar
in situ en los 6 (100%) pacientes diagnosticadas. También en el car
cinoma papilar este fipo de tratamiento se utilizd en 8 (61,5%) de

las 13 pacientes.

La terapia dunicamente paliativa se ha utilizado princi-
palmente en el carcinoma inflamatorio donde 22 (81%) de las 27 pa-
cientes fueron tratadas de esta forma. En los demds tumores aislada
mente se han tratado algunas pacientes: 1 carcinoma lobulillar in-
filtrante; 1 comedocarcinoma; 2 enfermedad de Paget de la mama y

2 carcinomas papilar intraquistico (Tabla LXXIV).

4.13.8. Patrén metastdsico inicial.

Hemos constatado que 16 (59%) de las 27 pacien-
tes diagnosticadas de carcinoma inflamatorio tienen una rdpida afec
tacién metastdsica, con un patrdn inicial en el que aparecen prac-
ticamente por partes iguales, la afectacién a nivel visceral (4), -
partes blandas (5) y mixtas (6), siendo muy escasa, sblo un caso,

la afectacidn a nivel dseo.

En cuanto a frecuencia de afectaciédn metastdsica, le si-
gue el carcinoma inflamatorio, el carcinoma lobulillar infiltrante,
en el que hay 15 de las 48 pacientes (31%), 5 de las mismas tenian

afectacidén de las estructuras dseas.
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Entre un 13% y un 20% de pacientes con enfermedad metas
tdsica, se encuentran el resto de los tumores de mama que hemos estu
diado: enfermedad de Paget 4/10 (40%); Carcinoma Medular 5/33 (15%);
Carcinoma Papilar 2/13 (i5%); Carcinoma Coloide 3/17 (13%) y Comedo-

carcinoma 4/30 (13%) (Tablas: LXXV, LXXVI, LXXVII, LXXVIII, LXXIX).

4.13.9. Intervalo Libre de Enfermedad.

Existe un intervalo libre de enfermedad sensible-
mente mayor, 2,5 afios de media, en el carcinoma lobulillar infiltran—
te. El Carcinoma Papilar tiene practicamente 2 afios (23 meses) de me-
dia. El Carcinoma Coloide tiene algo mds de 1,5 afios, mientras que
el Comedocarcinoma y el Carcinoma Medular tienen 11,5 meses y 9,6 me

ses respectivamente (Tabla XXX).

4.13.10. Supervivencia.

Comparando los casos de supervivencia global de
los distintos tipos histolégicos que hemos podido valorar, vemos que
con un seguimiento de 5,5 afios existe mayor supervivencia para los
tumores Medulares (92,8%) que para los Carcinomas Lobulillares Infil-

trantes (73,5%), los Comedocarcinomas (77,8%) e Inflamatorios (5%).

Comparando los estadios 11 de los Carcinomas Lobulilla—
res infiltrantes, Comedocarcinomas y Carcinomas Medulares vemos que
no existen diferencias significativas. Por el contrario, cuando se -
analiza toda la muestra se puede poner de manifiesto un clarisimo -
peor prondstico de los carcinomas de tipo Inflamatorio, comparan-

do con los otros histolégicos. Las propias caracteristicas clinico-



patolégicas del carcinoma inflamatorio impide que pueda ser diagnos

ticado en estadio 1I.
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TABLA 11

CARCINOMA LOBULILLAR

ESTADO MENSTRUAL

Situacidn N2 Pctes. %

Premenopdusica 26 54
Perimenopdusica 3 6
Postmenopdusica 19 40
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TABLA 111

CARCINOMA LOBULILLAR INFILTRANTE

DEBUT DE LA ENFERMEDAD

Zona Debut N? Pctes %
T 45 94
N 3 6
M _— —
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TABLA 13

CARCINOMA LOBULILLAR INFILTRANTE

INTERVALO ENTRE ler SINTOMA - 12 CONSULTA

Pardmetros Tiempo
Media 5 meses
Mediana 1 mes
Rango 1-24 meées
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T ABLA \i

CARCINOMA LOBULILLAR INFILTRANTE

INTERVALO ENTRE 12 CONSULTA - DIAGNOSTICO

Pardmetros Tiempo
Media 1 mes
Mediana 1 mes
Rango 0-9 meses
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TABLA V1

CARCINOMA LOBULILLAR

ESTADIO EN EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

Estadio N2 Pctes. %
1 4 8,5
11 21 43,5
IIIa 19 39,5
IIIb 4 8,5
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TABLA VIl

CARCINOMA LOBULILLAR INFILTRANTE

TRATAMIENTO
Tipo de Tratamiento N¢ Pctes. %
Radical 11 22,7
Radical + Complementario 36 75
Paliativo 1 2,3
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TABLA

Vi1l

CARCINOMA LOBULILLAR INFILTRANTE

PATRON METASTASICO INICIAL

Localizacidén

Partes blandas

Hueso
Visceral

Mixtas

TOTAL

- 201 -

N2.Ptes. %
4 8,3

5 10,4

4 8,3

2 4,0
15/48 31,0



TABLA 1X

CARCINOMA LOBULILLAR INFILTRANTE

INTERVALO LIBRE DE ENFERMEDAD

Pardmetros Tiempo

Media 30,7 meses
Mediana 32,0 meses
Rango 3-62 meses
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TABLA X11

CARCINOMA LOBULILLAR INFILTRANTE

BILATERALIDAD
- Sincrénico: 5
~ Metacrdnico 3
TOTAL: 8/48 (16%)
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TABLA X111

CARCINOMA LOBULILLAR INFILTRANTE

LOCALIZACION DEL TUMOR EN LA MAMA

Zona de la mama afectada N2 Pctes.
Cuadrante Supero Externo 13
Suadrante Supero Interno 1
Cuadrante Infero Externo 5
Cuadrante Infero Interno 1
Regién Retro Mamilar 4
Pezdén 5
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TABLA X1V

CARCINOMA LOBULILLAR INFILTRANTE

MAMA AFECTADA

Mama lzquierda Mama Derecha

20 (41%) 28 (59%)
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TABLA XVl

CARCINOMA MEDULAR

ESTADO MENSTRUAL

Situacidén N¢ Pctes. %

Premenopdusica 18 54,5
Perimenopdusica 3 9,0
Postmenopdusica 12 36,5

- 209 -



TABLA XVI1

CARCINCMA MEDULAR

DEBUT DE LA ENFERMEDAD

Zona Debut Ne

Pctes.
T 30
N 3
M
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TABLA XVII1

CARCINOMA MEDULAR

INTERVALO ENTRE ler SINTOMA - 12 CONSULTA

Parametros Tiempo

Media 2,3 meses
Mediana 1,0 meses
Rango 1-24 meses



TABLA XIX

CARCINOMA MEDULAR

INTERVALO ENTRE 12 CONSULTA - DIAGNOSTICO

Pardmetros Tiempo

Media 1,4 meses
Mediana 1,0 meses
Rango 0-20 meses



TABLA XX

CARCINOMA MEDULAR

ESTADIO EN EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

Estadio N2 Pctes. %
1 6 18
11 24 73
IIIa 3 9
111, — —



TABLA XX1

CARCINOMA MEDULAR

TRATAMIENTO
Tipo de Tratamiento N2 Pctes.
Radical 8
Radical + Complementario 25

Paliativo —
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TABLA XX11

CARCINOMA MEDULAR

PATRON METASTASICO INICIAL

Localizacién N2.Ptes. %

Visceral 3 9
Mixtas 2 6
TOTAL 5/33 15
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TABLA XXI11

CARCINOMA MEDULAR

INTERVALO LIBRE DE ENFERMEDAD

Parametros Tiempo

Media 9,6 meses
Mediana 13,0 meses
Rango 2-18 meses
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TABLA XXVI11

CARCINOMA COLIDE

ESTADO MENSTRUAL

Situacién N¢ Pctes.
Premenopausia 3
Perimenopausia -
Postmenopausia 14
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TABLA XXVI11

CARCINOMA COLOIDE

DEBUT DE LA ENFERMEDAD

Zona Debut N2 Pctes. %
T 17 100
N _— _—
M
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TABLA XX1X

CARCINOMA COLOIDE

INTERVALO ENTRE ler SINTOMA - 12 CONSULTA

Pardmetros Tiempo

Media 6,3 meses
Mediana 1,0 meses
Rango 1-24 meses
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TABLA XXX

CARCINOMA COLOIDE

INTERVALO ENTRE 12 CONSULTA - DIAGNOSTICO

Pardmetros Tiempo
Media 1 mes
Mediana 1 mes
Rango 0-5 meses
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TABLA XXX1

CARCINOMA COLIDE

ESTADIO EN EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

Estadio N¢ Pctes. %
1 3 18
11 11 64
IIIa 2 12
IIIb 1 6
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TABLA XXX11

CARCINOMA COLOIDE

TRATAMIENTO
Tipo de Tratamiento N2. Pctes.
Radical 7
Radical + Complementario 10

Paliativo —

%

41
59



TABLA XXXI111

CARCINOMA COLOIDE

PATRON METASTASICO INICIAL

Localizacidn N2.Ptes. %

Partes blandas 1 5,8
Oseas 2 11,2
TOTAL 3/17 17,0
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TABLA XXX1V

CARCINOMA COLOIDE

INTERVALO LIBRE DE ENFERMEDAD

Pardmetros Tiempo

Media 18,8 meses
Mediana 22,0 meses
Rango 9-25 meses



TABLA XXXV

I

Rt 7

el el o

£

]
1

i

ST RO I

LA

2

Pt P

Lr
Y

COMEDOCARCINOMA DE

Faciente 25
Media 49,3
Mediana L8
Rango 3171

]

TE

- 228 -




TABLA XXXV1

COMEDOCARCINOMA DE MAMA

ESTADO MENSTRUAL

Situacidén N¢ Pctes. %

Premenopdusica 16 53,5
Perimenopdusica - -
Postmenopdusica 14 46,5



TABLA XXXV11

COMEDOCARCINOMA DE MAMA

DEBUT DE LA ENFERMEDAD

Zona Debut N¢ Pctes. %
T 29 96
N 1 4
M _—
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TABLA XXXVI1l

COMEDOCARCINOMA DE MAMA

INTERVALO ler SINTOMA - 12 CONSULTA

Pardmetros Tiempo

Media 6,4 meses
Mediana 2,0 meses
Rango 0-75 meses
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TABLA XXXIX

COMEDOCARCINOMA DE MAMA

INTERVALO 12 CONSULTA - DIAGNOSTICO

Parametros Tiempo

Media 1,8 meses

Mediana 1,0 meses

Rango 0-32 meses



TABLA XL

COMEDOCARCINOMA DE MAMA

ESTADIO EN EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

Estadio N2 Pctes. %
1 4 13,5
11 21 73
111 3 10
IIIb ) -
iv 1 3,5

- 233 -



TABLA

XL1

COMEDOCARCINOMA DE MAMA

TRATAMIENTO

Tipo de Tratamiento

Radical

Radical + Complementario

Paliativo
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N¢

Pctes.

6
21

1

20,5
76
3,5



TABLA XLII

COMEDOCARCINOMA DE MAMA

PATRON METASTASICO INICIAL

Localizacidén N2.Ptes. %

Partes blandas 1 3,5
Oseas 2 7,0
Visceral 1 3,5
TOTAL 4 14,0
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T ABLA XLIII

COMEDOCARCINOMA DE MAMA

INTERVALO LIBRE DE ENFERMEDAD

Pardmetros Tiempo

Media 11,5 meses
Mediana 11,0 meses
Rango 0-30 meses
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TABLA

XLV
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TABLA XLV1
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TABLA XLV11

CARCINOMA PAPILAR

ESTADO MENSTRUAL

Situacidén N¢, Ptes. %

Premenopdusica 3 23
Perimenopdusica - -—
Postmenopdusica 10 77
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TABLA XLVIII

CARCINOMA PAPILAR

DEBUT DE LA ENFERMEDAD

Zona debut Ne¢.Ptes. %
T 12 92
N 1 8
M _ -
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TABLA XLIX

CARCINOMA PAPILAR

INTERVALO ENTRE ler SINTOMA - 12 CONSULTA

Pardmetros Tiempo

Media 8,5 meses
Mediana 12,0 meses
Rango 0-24 meses



TABLA L

CARCINOMA PAPILAR

INTERVALO ENTRE 12 CONSULTA - DIAGNOSTICO

Pardmetros Tiempo

Media 5 meses
Mediana 2 meses
Rango 0-24 meses
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TABLA L1

CARCINOMA MEDULAR

ESTADIO EN EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

Estadio N2,Ptes. %
1 7 54
11 5 38
111a 1 7,5
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TABLA L11

CARCINOMA PAPILAR

%

TRATAMIENTO
Tipo de Tratamiento N¢ Pctes.
Radical 8
Radical + Complementario 5

Paliativo —_—
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TABLA LI11

CARCINOMA PAPILAR

PATRON METASTASICO INICIAL

Localizacidén N2.Ptes. %

Partes blandas 1 7,5
Visceral 1 7,5
TOTAL 2 15,0
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TABLA L1V

CARCINOMA PAPILAR

INTERVALO LIBRE DE ENFERMEDAD

Pardmetros Tiempo
Media 23 meses
Rango ' 2-44 meses
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TABLA

LV1

ENFERMEDAD DE PAGET DE LA MAMA

ESTADO MENSTRUAL

Situacidn
Premenopausica
Perimenopdusica

Postmenopdusica

N¢

Pctes.
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TABLA LVIIL

ENFERMEDAD DE PAGET DE LA MAMA

DEBUT DE LA ENFERMEDAD

Zona Debut N¢ Pctes. %
T 10 100
N _— —_
M _— _—

- 8 (80%) Debutaron con afectacidén
de la piel o pezdn.
— 2 (20%) Debutaron con un ndédulo-

mamario.
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TABLA LVII1

ENFERMEDAD DE PAGET DE LA MAMA

INTERVALO ENTRE ler SINTOMA - 12 CONSULTA

Pardmetros Tiempo

Media 15,3 meses
Mediana 12,0 meses
Rango 0-48 meses



TABLA L1X

ENFERMEDAD DE PAGET DE LA MAMA

INTERVALO ENTRE 12 CONSULTA - DIAGNOSTICO

Pardametros Tiempo

Media 2,5 meses
Mediana 1,0 meses
Rango 0-20 meses
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TABLA

LX

ENFERMEDAD DE PAGET DE LA MAMA

TRATAMIENTO

Tipo de Tratamiento

Radical

Radical + Complementario

Paliativo
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TABLA

LX1

ENFERMEDAD DE PAGET DE LA MAMA

PATRON METASTASICO INICIAL

Localizacidén

Visceral

Osea

TOTAL

N2.Ptes. %
2 20
2 20
4 40
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TABLA LXII
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TABLA LXIIl

CARCINOMA INFLAMATORIO

ESTADO MENSTRUAL

Situacidén ' N2 Pctes.
Premenopdusica 10
Perimenopdusica -
Postmenopdusica 17
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63



TABLA LX1V

CARCINOMA INFLAMATORIO

DEBUT DE LA ENFERMEDAD

Zona Debut N¢ Pctes.
T 27
N —_—
M
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%

100



TABLA LXV

CARCINOMA INFLAMATORIO

INTERVALO ENTRE ler SINTOMA - 12 CONSULTA

Pardmetros - Tiempo

Medi’a 7,2 meses
Mediana 3,0 meses
Rango 0-48 meses
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TABLA LXVI

CARCINOMA INFLAMATORIO

TRATAMIENTO
Tipo de Tratamiento N¢ Pctes.
Radical -
Radical + Complementario 5
Paliativo - 22

- 259 -

%

18,5
81,5



TABL A LXVII

CARCINOMA INFLAMATORIO

PATRON METASTASICO INICIAL

Localizacién N2 . Ptes. %

Partes blandas 5 18,5
Visceral 4 14,5
Oseas 1 3,5
Mixtas 6 22,0
TOTAL 16 58,5

- 260 -



et

il

B
it

.

h

T A BL A LXVIII

L

[\
i
L

oy

!

Luen

fanen

hy

tetearesy
H

Kown]
i’
by
e
he
¥ !
fob
]
3
il
g

-

u::’
e

H:n

g
um? !"‘»
i

fub

L
il

- 261 -

- i
g
4
Tearesy

i

i
- I::%

Livnennsy
o i
fremasng
fanp
- !
freree;
i
u H
i
frernsznrnannesneny
i
e s
o quunlnn..g
....... =
: L] 3 E] 1 P ! s
i T H H i 3 T T -

o

th

k.

IR



TABULA LXIX

Tipo Histoldgico

Ca.

lobul., in situ

Comedocarcinoma

Ca.
Ca.
Ca.
Ca.
Ca.
Enfermedad de Paget
Ca.

x Evaluados en arfios.

r.nedular
inflamatorio
lobulillar
papilar

coloide

papilar intragq.

EDAD

e

(o)

3%
[

~Media Mediana Rango
49,0 48 43-60
49,3 50 31-71
50,0 49 27-85
53,7 54 27-88
54,7 53 31-83
58,0 62 39-71
63,7 63 44-90
68,0 71 51-86
73,0 73 61-89



TABLA LXX

SITUACION HORMONAL

Tipo Histoldégico PreMp. vPeriMp. PostMp.
Ca. lobul. in situ 76,0% —_— 24,0%
Ca. medular 54,5% 9% 36,5%
Comedocarcinoma 53,0% - 47,0%
Ca. lobul. infil. 40,0% 6% 54 ,0%
Ca. inflamatorio 37,0% —_ 63,0%
Ca. papilar 23,0% - 77,0%
Enfermedad de Paget 20,0% — 82,5%
Ca. coloide 17,5% —_ 82,5%
Ca. papilar intragq. -— -— 100,0%
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CALIDAD DEL PRIMER SINTOMA

T A BL A LXXI

Tipo Histoldgico

Ca. lobulillar infl.
Ca. lobulillar in situ
Ca. medular

Ca. coloide

Ca. papilar
Comedocarcinoma
Enfermedad Paget

Ca. inflamatorio

DEBUT DEL TUMOR

45 ( 94)

6 (100)
30 ( 91)
17 (100)
12 ( 92)
29 ( 96)
10 (100)

27 (100)
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TABLA LXX11

RETRASO EN LA CONSULTA POR PARTE DEL PACIENTE

Tipo Histoldgico Media Mediana Rango
Enfermedad de Paget 15,3 12 0-48
Ca. papilar 8,5 12 0-24
Ca. inflamatorio 7,2 3 0-48
Comedocarcinoma 6,4 2 0-75
Ca. coloide 6,3 1 1-24
Ca. lobul. infilt. 5,0 2 . 0-48
Ca. papilar intraq. 4,6 1 0-24
Ca. medular 2,3 1 1-24

x Evaluado en meses
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Histolégico

obul. infil.

nedular
oloide
bapilar

locarcinoma

TABTLA LXXII1

ESTADIO INICIAL

Estadios
1 1 111a 111b w
4 (8%) 21 (44%) 19 (40%) 4 (8%) —
6 (18%) 24 (73%) 3 (9%) - -
3 (18%) 11 (64%) 2 (12%) 1 (6%) -
7 (54%) 5 (38%) 1 (8%) — -
4 (18%) 21 (72%) 3 (10%) -~ (4%)
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TABLA LXXIV

TRATAMIENTO
Radical +
Tipo Histoldégico Radical Complementario Paliativo
Ca. lobul. infil. 11 36 1
Ca. lobul. in situ 6 - -—
Ca. medular 8 25 -
Ca. coloide 7 10 -
Ca. papilar 8 5 -
Comedocarcinoma 6 21 1
Enfermedad de Paget 3 5 2
Ca. inflamatorio - 5 22
Ca. papilar intraq. 3 — 3
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TABLA LXXV

PATRON METASTASICO INICIAL

Tipo Histoldgico

Ca. inflamatorio

Enf. de Paget

Ca. lobul. infil.

Ca. coloide
Ca. medular
Ca. papilar

Comedocarcinoma

N2¢.Ptes. con enf.

metastdsica. %
16 59,0
4 40,0
15 31,0
3 17,0
5 15,0
2 15,0
4 13,8
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TABLA LXXV1

PATRON METASTASICO INICIAL

Tipo Histolégico

Ca. inflamatorio

Enf. de Paget

Ca. lobul. infil.

Ca. coloide
Ca. medular
Ca. papilar

Comedocarcinoma

Partes Blandas

%

- 269 -

31

26
33

50
25



TABLA

LXXVI1

PATRON METASTASICO INICIAL

Tipo Histoldgico

Ca. inflamatorio
Enf. de Paget
Ca. lobul. infil.
Ca. coloide

Ca. medular

Ca. papilar

Comedocarcinoma

Oseas

%



TABLA

LXXVIII

PATRON METASTASICO INICIAL

Tipo Histoldgico

Ca.

Enf.

Ca.
Ca.
Ca.

Ca.

inflamatorio

de Paget

lobul. infil.

coloide
medular

papilar

Comedocarcinoma

Visceral

%

25
75
26

60
50
28



TABLA

LXX1X

PATRON METASTASICO INICIAL

Tipo Histoldgico

Ca. inflamatorio

Enf. de Paget

Ca. lobul. infil.

Ca. coloide
Ca. medular
Ca. papilar

Comedocarcinoma

Mixta

%

38
25
13



INTERVALO LIBRE DE ENFERMEDAD

TABLA

LXXX

Tipo Histoldgico

Ca. lobul.
Ca. papilar

Ca. coloide
Comedocarcinoma

Ca. medular

infil.

PARAMETROS
Media Mediana Rango
30,7 32 1-62
23,0 - 2-44
18,8 22 9-25
11,5 11 0-30
9,6 13 2-18

¥ Evaluado en meses.
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TABLA LXXX1

PROBABILIDAD DE SUPERVIVENCIA A 5 ANOS

Tipo Histoldgico % Supervivencia
Ca. medular 92,8
Comedocarcinoma 77,8
Ca. lob. infil. 73,5

Ca. inflamatorio 5,0



LXXX11

TABLA

L
mm:_:é
Kl

Reseee

?ﬁ

3_.._
__,

_.E_-n

] 8
b T

oM oE Mmoo

hy
g.:.ﬂaz mL_ ,.= s"—

3__: L

i
?m —3___.2 ot _,._a__

s!_:

" —;__

— T

[&

|

H
L

e e I TIErTI
z i
3
H
H

Srrrerirneseaste

sunnnnT s

e

_::.i.ii

I

!_:.i..ﬂ nifpa

hhl
=§_ __a

m,
f— L

ool

H

won e

—..E:... |
e rfin

ol

|
. =

b )
-

g ity PR

- 275 -



LXXXI1I1

TABLA

fomne}
Jomsun}

'
Bzl

Tl
froet
[

]

AL

5—3
i

bl
e

i
i
o
o
bl
i
F

i
Aol
rd
fron]
e
“_a__”_.__

g
el
ferl
H|
aa
e

-
__,d_.,,ﬁ

T

_z.“_
it

Vot 5 [
i [ R TN
o e
[asd
,g,m, _,a_m___g;__

il

Py
i
——
E o)
=

speed 1™

——

]

W
g
E

Bl

it
i

(e

- 276 -



5.- DISCUSION

5.1. Carcinoma lobulillar infiltrante

De los 1.000 carcinomas de mama estudiados, 48 -
(4,8%) eran carcinomas lobulillares infiltrantes, frecuencia ligera
mente mds alta que la referida por HAAGENSEN (4) y practicamen-

te similar a la de BONADONNA (223).

La edad media de nuestras pacientes fue de 54,7 --
afios, algo superior a los 45,5 que refiere la serie de HAAGENSEN
(4).

Los datos clinicos encontrados no difieren de las ref_e_
ridas por HOEFKEN (75), HAAGENSEN (4) y MATILLA (84) para el

global de los carcinomas de mama.

Seglin BONADONNA, mds del 80% de las pacientes diag
nosticadas de carcinoma de mama, debutaron con un ndédulo mama-
rio (223). En nuestro trabajo sélo un 6% de los carcinomas lobuli
llares, debutd a nivel axilar por afectacién ganglionar y el resto
de las pacientes lo hizo con un nddulo mamario. Ninguna paciente

debutd a nivel metastdsico.

El patrdén metastdsico encontrado en nuestra serie de
Ca. lobulillar es similar, teniendo en cuenta el corto seguimien-
to, que el encontrado para todos los carcinomas de mama por SA-

PHILLO (231), WARREN (232), BONADONNA (234) y HAAGENSEN (4).

El intervalo libre de enfermedad, aun siendo largo
respectio a los demds tumores estudiados por nosotros, no es valo-

rable, debido al escaso seguimiento.
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Coincidimos con BONADONNA (223) y con SPRATT (54)
en la localizacién primaria del cdncer de mama en cuanto a la

frecuencia por cuadrantes de la misma.

La supervivencia actuarial de los carcinomas lobuli-
llares infiltrantes de la mama, con un seguimiento de 5 afios, es
de 73,5%, la cual es similar a la obtenida por la totalidad de -
los carcinomas de mama. Cuando comparamos la supervivencia glo
bal frente a la supervivencia de los estadios 11 de los carcino-
mas lobulillares de mama, vemos que ésta es del 67,5%, no exis-
tiendo diferencia significativa entre ambas curvas de superviven-

cia.

5.2. Carcinoma Lobulillar in situ.

En nuestro estudio hemos encontrado un 0,6% de Car-
cinomas lobulillares in situ, algo por debajo de la incidencia de
2,5% que refleja De Vita (2) y similar a la de MATILLA, que tie-

ne entre 0,3 y 0,8% de frecuencia (84).

La edad media de 49 afios es practicamente igual a
la de otras series como la de HAAGENSEN (4) y la de HOEFFKEN

(75) que estd alrededor de 45 afios.

Un 33% de bilateralidad fue hallado en nuestra revi-
sién, cifras que son parecidas a las de ASHIKARI (166), que en-
cuentra un 36,5%, SNEYDER (224) un 33% a la de HAAGENSEN (4)
con un 25%. Otros autores como FARROW, sdlo hallaron una bilate-
ralidad del 18% (225). Creemos que esta incidencia de bilaterali-
dad encontrada por nosotros es debida a que, al ser el nuestro

un Centro de referencia, se lleva a cabo un estudio en profundi-



dad y un adecuado seguimiento de las pacientes.

En 1.971 FOSTER (226), posteriormente en 1.973 GIOR-
DANO (227) y en 1.975 DALL'OLMO (228), expresaron la necesidad
de mastectomia total en el tratamiento de este carcinoma no inva-
sivo. . En 1.975 un estudio de WLEELER, mostré que el tratamien-
to con biopsia escisional, era suficiente (229). En 1.980, ROSEN
y cols., realizaron un trabajo cuyos resultados parecian haber
dejado zanjado el problema y concluyen que la biopsia amplia de
la zona mds la pequefia diseccién axilar y la biopsia simultdnea
de la mama opuesta, son los procedimientos de eleccién (230). En
nuestro caso, todas las pacientes fueron tratadas con mastectomia
total y no se observd con un seguimiento de 5 afios recurrencia

alguna.

5.3. Carcinoma Medular.

En los estudios de HAAGENSEN (4), vemos que la inci
dencia de Carcinoma Medular es del 2%. Otros autores como BONA-
DONNA (223) y De Vita (2), hablan de una incidencia entr el 8

y el 7%. La proporcidn encontrada en nuestro estudio es del 3,3%.

La edad media fue de 50 afios, bastante coincidente

con la seguida por las series de HOFFKEN (75) y HAAGENSEN (4).

HOFFKEN (75) y RODOLFI (184), observan una mayor
incidencia de bilateralidad en los Carcinomas Medulares respecto
a los demds carcinomas. En nuestra serie no hemos encontrado -

ningin caso de bilateralidad.

Segin BLOOM (120), la presentacién clinica de este
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tipo de carcinomas es en extremo maligna con gran tamafio inicial
y en ocasiones con afectacién inflamatoria de la piel. En nuestro
estudio la duracién de los sintomas ha sido de 2,3 meses, algo
mds cortos que los 4,1 meses referidos por HAAGENSEN para los -
Carcinomas Medulares y de los 8,4 meses que es el tiempo medio
de duracién de los sintomas para el global de los Carcinomas de

mama.

Segin HOEFFKEN (75), la formacién de metdstasis gan
glionares en axila es mds rara que en los demds tipos de carcino
ma de mama. En nuestro estudio hemos observado que 3 de las 33

pacientes (9%) debutaron a nivel axilar.

En la serie de RODOLFI (140), existe una tasa de su
pervivencia a los 10 afios de 84%, frente al 63% que tienen nor-
malmente los carcinomas de mama. El prondstico era particularmen
te bueno para los tumores menores de 3 cms. y siguid siendo me-
jor que para el Carcinoma Ductal en el caso de existir metdstasis

ganglionares.

Para DE VITA (2), el indice de supervivencia es de
5 afios, despues de la extirpacién de un carcinoma, es mejor que

el promedio de los demds carcinomas.

En nuestro estudio observamos una supervivencia a
los 5 afios de un 92,8%. Cuando valoramos esta supervivencia uni
camente para el estadio 1l es un 88%, no existiendo diferencias

significativas entre ambas curvas.

5.4. Carcinoma Coloide.

NORRIS (156), FRANTZ (154) y HAAGENSEN (4), coinci
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den en hablar de una incidencia de este tipo de tumor que oscila
entre 1 y 3% y una edad media entre 55 y 60 afios. La frecuencia
encontrada por nosotros de 1,7%, coincide con la de estos auto-

res. La edad de 63,7 afios es ligeramente superior.

La duracién de los sintomas encontrada por HAAGEN-
SEN (4), en su serie es de 10 meses de media, superior a los 8,4
meses que duraban los sintomas del carcinoma habitual de mama.
En nuestra serie hemos observado una media de 6,4 meses que,

aunque es menor que la referida anteriormente, pensamos no es

valorable.

ROSAT (131), relaciona la mayor bondad del pronésti-
co y por lo tanto, la menor incidencia de metdstasis con la no

combinacidn del Carcinoma Coloide con el Ductal.

En nuestras pacientes, con un seguimiento de 5,5 ——
afios, unicamente el 17% de las pacientes hicieron enfermedad me-
tastdsica, con un intervalo libre de enfermedad de 19 meses de

media (durante el seguimiento unicamente fallecié 1 paciente.

5.5. Comedocarcinoma.

La frecuencia de aparicién del tumor, la edad media,

la clinica y la evolucidn no varia respecto a los casos referidos

por MILLIS-THYNNE (133) y HAAGENSEN (4).

La curva de supervivencia global, al igual que la
curva de supervivencia para el estadio 11, de la que se obtiene
una supervivencia actuarial de 70,6%, no varia de la que poda-

mos encontrar para el global de mama.



5.6. Carcinoma Papilar.

La incidencia encontrada por nosotros de 1,3% es —-
practicamente similar a la referida por autores como BONADONNA
(223), GASCHELL (146) y KRAUS (147), FISCHER (130), los cuales

refieren una incidencia entre 1,5 y 2%.

La edad encontrada en nuestra serie de 58 afios es
ligeramente superior a los 54 afios de la serie de HAAGENSEN (4).
Al igual que FISCHER (130), vemos que los carcinomas papilares
de nuestro estudio estdn practicamente todos en edad postmenopau

sicas.

En la revisién realizada por HAAGENSEN (4), una ter
cera parte de las pacientes tuvieron como primer sintoma clinico
la aparicién de secrecidn sanguinolenta por el pezén. En nuestra
revisién unicamente dos de las trece pacientes debutaron con una

clinica similar a la referida por este autor.

AVILA RODRIGUEZ (150), no observa en la casuistica

por él estudiada, ninguna paciente con adenopatia axilar.

Tambien en el estudio anteriormente referido de HAA-
GENSEN (4) y con un seguimiento de 10 afios, observa que el 13%
de las pacientes, desarrollan un Carcinoma en la mama contralat_q
ral. Nosotros, aunque no hemos hecho un seguimiento tan largo,

no hemos encontrado ninguno.

HAAGENSEN, observa en su serie que el Carcinoma Pa
pilar progresa mds rapidamente que el Carcinoma comin. En nues
tra serie el retraso por parte de la paciente, ha sido de 8,5 me-

ses, con una mediana de 12, la cual es mds alta que los 8,4 me-
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ses del Carcinoma Ductal Infiltrante.

Unicamente el 15% de las pacientes tuvieron enferme-
dad metastdsicas. No hemos podido valorar la supervivencia actua
rial de las enfermas debido al limitado numero. -No obstante, de

las 13 pacientes seguidas durante 5 afios, unicamente una fallece.

5.7. Enfermedad de Paget de la mama.

La incidencia de este tipo de Carcinoma de Paget de
la mama en nuestra revisién es del 1%, algo menor del 2,5% refe-
rido por KISTER (190) y por BONADONNA (223), quienes dan cifras

que oscilan entre un 1 y un 4%.

La edad de nuestras muestras es de 68 afios, similar
a la de HOEFFKEN (75), y ligeramente mds alta que la de HAAGEN
SEN (4).

En un 50% de los casos observados por nosotros, el
~debut clinico fue de afectacién del pezdén, generalmente en forma

de afectacién del pezdn o umbilicacién del mismo.

En otro 30% de las pacientes existidé una afectacién
de la piel de tipo eczematoso que generalmente afectd a la zona
de piel alrederor del pezdén. Esta frecuencia de eczema es similar

a la hallada por KISTER (190).

El intervalo de duracién de los sintomas es el mds
amplio encontrado de todos los tipos histolégicos estudiados de -
Carcinoma de mama, alcanzado un valor medio de 15,3 meses. Es-
to a primera vista parece ldégico si vemos la avanzada edad de

la paciente y la clinica sivilina del proceso y que muchas veces
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es facilmente confundible con otras afecciones dermatoldégicas. Este

mismo hecho ha sido referido por ASHIKARI (186), PAGET (185),
KISTER (190) y HOEFFKEN (75).

No hemos encontrado datos en la Literatura acerca de
la evolucién metastdsica de esta enfermedad. La tendencia metastd
sica encontrada por nosotros en los 5 afios de seguimiento realiza
.>, nos muestra que un 40% de las pacientes han tenido enferme-
dad a distancia. Este porcentaje es sensiblemente superior al de
los otros tipos histolégicos del Carcinoma de mama, con excepcidén
del Carcinoma Inflamatorio. En el 100% de las pacientes con afec
tacidén metastdsica existié afectacién visceral, lo que nos orienta
sobre la agresividad del tumor. Esta evolucidén térpida de la En-
fermedad de Paget de la mama, vista por nosotros, nos orienta
a que este Carcinoma, al ser el nuestro un Centro de referencia,

son tumores especialmente avanzados.

El intervalo libre de enfermedad es de 8 meses, sien-
do el mds corto de todas las variedades anatomo-patoldégicaa de

Carcinoma de mama estudiadas por nosotros.

5.8. Carcinoma inflamatorio.

Este tipo de Carcinomas constituye para HAAGENSEN
(4), y para BABER (191), aproximadamente 1,5% del total de carci

nomas. En nuestro estudio hemos observado un 2,7% de frecuencia.

Los datos observados sobre la edad de las pacientes,
estado menopdusico, calidad del primer sintoma y los intervalos
existentes entre el primer sintoma y la primera consulta y prime-

ra consulta y el diagndstico no varian de los datos observados
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por HOEFFKEN (75), HAAGENSEN (4) y ELLIS (196).

Con un seguimiento de 5 afios, hemos observado enfer
medad metastdasica en el 90% de las pacientes. Esta incidencia es
mds alta que la observada por HAAGENSEN. Probablemente ésto sea
debido a que con el actual tratamiento local y sistémico, atn ——
siendo el pronédstico igualmente malo, logramos una mayor supervi
Wencia global y en consecuencia una mayor posibilidad de afecta-

cién metastdsica por parte de este tumor.

5.9. Carcinoma Papilar Intraquistico.

Hemos encontrado 0,6% de Carcinoma papilar intra——
quistico, similar a la referida por GROS (197) y HAAGENSEN (4)
y al 0,8% de la serie de GATCHELL (146).

Al igual que los datos obtenidos por GATCHELL, la
edad media de nuestra muestra es de 74,3 afios y logicamente to-

das las pacientes se hallaban en situacién postmenopdusica.

El resto de los datos: clinicos, evolutivos y prondsti-

cos, no varian respecto a las series consultadas (197), (146), (4)

5.10. Discusién del andlisis comparativo de los pardmetros estu-

diados.

5.10.1. Edad.
Logicamente la edad media menor de todos
los tipos histoldgicos corresponde al Carcinoma Lobulillar In situ

(49), si bien esta es mds alta que los datos referidos por HAAGEN

SEN, donde la edad media es de 45,5 afios (4).

- 285 -



Por otro lado, llama tambien la atencidén la edad me-
dia que tienen las pacientes con Enfermedad de Paget y con Carci
noma Papilar Intraquistico -68 y 73 afios de media respectivamen-
te-. Esta edad es practicamente similar a la observada por HOEFF

KEN (75) y GROS (197) y orientan sobre la incidencia de estos -

carcinomas en personas afiosas.

Los tipos histolégicos tales como el Comedocarcinoma,
Carcinoma Medular, Carcinoma Inflamatorio y Carcinoma Lobulillar
Infiltrante, tienen unad edades medias que oscilan entre los 49
y 54 afios, lo cual coincide con la media encontrada para el glo-

bal de Carcinomas mamarios.

5.10.2. Situacién hormonal.

La situacién hormonal como factor prondstico
dificilmente es separable de la edad y de su asociacién con la
existencia de receptores hormonales, ha sido utilizado hasta hace
afios como factor de separacién de dos tipos de Carcinomas de ma
ma con comportamientos distintos: en realidad esta separacién un
tanto empirica reflejaba lo que posteriormente se ha identificado

como tumores con receptores hormonales positivos o negativos.

El Carcinoma Lobulillar In Situ es claramente el que
mayor incidencia tiene en pacientes premenopdusicas, estando la
misma alrededor de un 80% en nuestra serie. No obstante en algu

nas de las series estudiadas es del 100% (4).

FISCHER y Cols. (130), apuntan que el Carcinoma Pa
pilar, el Coloide y el Papilar, son los mds frecuentes en la edad

postmenopdusica. En nuestra revisién corroboramos esta idea, si



bien tambien incluimos, como tumores propios de la edad postmeno
pdusica al Carcinoma Papilar Intraquistico y a la Enfermedad de
Paget, los cuales tienen una incidencia postemnopdusica del 100%

y del 80% respectivamente.

Coincidimos con HAAGENSEN (4) y HOEFFKEN (75), pa-
ra quienes los Carcinomas Medulares, los Comedocarcinomas y los
Carcinomas Inflamatorios, tiene una proporcién similar entre pre

y postmenopdusicas.

5.10.3. Calidad del Primer Sintoma.

En un estudio realizado en el Centro Regional
de Oncologia por ABRIO, MURILLO y Cols. (233), observaron que
de los 6.747 tumores malignos recogidos en el quinquenio 1.977-81
1.522 eran Carcinomas de mama. De estos 1.522, hubo cinco casos
que debutaron con las caracteristicas de Carcinoma Metastdsico de
Origen Desconocido; en un caso con metdstasis cerebral; en un ca
so con metdstasis dsea y en tres casos con adenopatia axilar y
senografia negativa. Esto supone que un 0,33% de los Carcinomas
de mama debutan clinicamente con las caracteristicas de Origen

Desconocido.

En nuestra revisién, unicamente un 3,3% del global
de pacientes debutd a nivel ganglionar axilar, si bien ninguno
lo hizo con las caracteristicas de Carcinoma de Origen Desconoci-
do. Ninguna paciente debutd a nivel metastdsico.

5.10.4. Retraso en la Consulta por parte del Paciente

Teniendo en cuenta como valor de referencia
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el dato de HAAGENSEN (4), sob‘re la duracién de los sintomas en
el Carcinoma de mama habitual, que es de 8,4 meses de media,
observamos que, en los tipos Carcinomas, revisados por nosotros,
unicamente la Enfermedad de Paget de la mama, con 15,5 meses
y el Carcinoma Papilar con 8,5 meses superan este retraso. ‘Pensg_
mos que una de las razones que pueden influir en estos amplios
retrasos puede ser, el que estos dos tipos de Carcinomas, inciden
principalmente en personas afiosas que por diversas razones: no
darle importancia; dejadez; miedo, retrasan la consulta. Por otro
lado las caracteristicas propias de es tipo de tumor, con creci--
miento lento y evolucién que puede despistar al paciente puede

coadyuvar en este retraso.

El Carcinoma inflamtorio, el Comedocarcinoma, el Caz
cinoma Coloide, el Carcinoma Lobulillar infiltrante y el Carcinoma
papilar intraquistico, tiene una media de retraso inferior a los
8,4 meses referidos anteriormente. Esto en parte puede ser debido
a que las pacientes al tener mayor cultura médica, acuden antes

al médico ante cualquier sintomatologia mamaria sospechosa.

Por dltimo, el retraso en la consulta por parte del
paciente en el Carcinoma Medular, es de 2,3 meses. Este retraso
tan corto puede ser debido a la biologia propia del Caarcinoma
medular, que al crecer rapidamente, orienta precozmente a la pa

ciente para la consulta.

Hemos, sin embargo, de precisar que el dato de fija-
cién de la fecha de inicio de los sintomas es sumamente ambiglia
en muchos casos, toda vez que se trata de una interpretacién --

muy subjetiva por parte de la paciente.
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La valoracién de la importancia prondstica del retra-
so entre el primer sintoma y el primer tratamiento, por otro lado

es muy controvertida aun hoy. (73), (74) y (130).

5.10.5. Retraso Médico.

El retraso médico observado, oscila alrededor

de 1,5 meses.

Creemos que este retraso es normal, teniendo en cuen
ta que es aproximadamente el tiempo necesario para tener un —-
buen seguimiento y posteriormente para realizar las pruebas opor-

tunas con el fin de confirmar el diagnéstico.

5.10.6. Estadio.

La importancia prondstica de los estadios tu-
morales es decisiva, debiendo ser considerados como el factor pro

néstico de mayor peso, resumen y reflejo de todos los demds (82).

Esta importancia es tal que podemos concluir que dos
poblaciones igualadas por este factor prondstico tienen las mismas

posibilidades de supervivencia y, en resumen, idéntica historia

natural.

Cuando estas poblaciones tienen distinta anatomia pa
tolégica, podemos valorar equiparando previamente las dos pobla-
ciones en estadios, cémo influye las distintas variedades anatomo

patolégicas de Carcinoma de mama en la supervivencia del pacien

te.

El 60% de las pacientes se encontraban en el momento
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del diagndstico en estadio 1I. Al tener una mayor proporcién de
pacientes en este estadio, valoramos mds adelante, la superviven-

cia para los tumores con numero de pacientes suficientes.

Independientemente de la valoracién prondstica que
le demos a este factor que acabamos de analizar hemos de decir
que las poblaciones No-S y S, se distribuyeron de forma idéntica
con respecto a este factor prondstico. Hemos de afiadir que al ana
lizar (apartado 4.6.1.), la influencia que este factor pudiera te-
ner sobre la supervivencia, nuestros resultados no fueron coinci-
dentes con los que emitian los autores anteriormente resefiados.
La poblacién objeto de nuestro estudio tenia la misma superviven-

cia hubieran presentado o no sintomas evolutivos.

5.10.7. Tratamiento.

El tratamiento paliativo en el Carcinoma in-
flamatorio es el indicado acorde a la evolucién y prondstico del
tumor segin DE VITA (2). El resto de las pacientes tratadas con
terapia paliativa, ha sido debido generalmente a la edad avanza
da de las pacientes o en otros casos al estadio avanzado de la

enfermedad.

El resto de los tumores fueron tratados con tratamien
to quirdrgico radical solamente o acompafiado de terapia comple-
mentaria en los casos indicados. Este dltimo tratamiento fue apli-

cado a practicamente un 60% de las pacientes.

5.10.8. Tasas de metdstasis. Patrén metastdsico ini-

cial. Intervalo libre de enfermedad.
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Las tasas de metdstasis y el patrdn de debut metas-—
tdsico que encontramos va a depender fundamentalmente del tipo
de tratamiento previo: tipo de cirugia y calidad e intensidad del

tratamiento complementario y por otro lado, los criterios de clasi-

ficacién seguidos (235).

Desde un punto de vista tedrico existen varias razo-
nes por las cuales el patrdn metastdsico puede variar:

- En razén de los factores prondsticos de la muestra
analizada.

- Dependiendo de que tomemos como patrédn metastdsi-
co el de debut clinico, el patrén metastdsico a lo largo de toda
la evolucién, o el que pudiera aparecer en el momento del diag-
ndstico inicial.

- En razén de la intensidad y tipo del tratamiento
aplicado, no sdélo en el momento del tratamiento primario (tipo de
mastectomia), sino tambien en razén del tipo e intensidad de los
tratamientos complementarios aplicados durante el intervalo libre
de enfermedad.

- Podemos encontrar patrones metastdsicos diferentes

dependiendo de los criterios de clasificacién (235).

Pensamos que otra razén que puede haber para la ob
tencién de un diferente patrén metastdsico del habitual es la di-
versa anatomia patoldgica de los Carcinomas de mama. Asi obser-
vamos que el Carcinoma Inflamatorio recuerda un patrdén metastdsi
co totalmente diferente al que puede hacerlo la Enfermedad de Pa
get o el Carcinoma Coloide y ésto practicamente sucede a todos -
los tipos histolégicos. Esto logicamente tiene una repercusién en

el pronéstico.
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No obstante al ser un seguimiento relativamente corto
de 5 afios, estos pardmetros solamente nos pueden dar una orienta
éién sobre el prondstico, pero no un dato objetivo en el que ba-
sarnos a la hora de valorar la evolucién y las complicaciones.
Algunos tipos de Carcinomas de mama y de amnera especial algu-
nos de los Carcinomas no habituales, pueden dar metdstasis a dis
tancia o recidiva local tras 5 afios, tal y como refleja FSICHER
en su trabajo sobre el seguimiento de 10 afios a pacientes diag-

nosticadas y tratadas de Carcinoma de mama (121).

VALLAGUSA (233), observa que el intervalo libre de
enfermedad, cuando no existe un tiempo de seguimiento adeucado,
no es vdlido y no supone un pardmetro de valoracidén prondstica,

aunque si resulta orientativo.

5.10.8. Supervivencia.

Los trabajos como los de HAAGENSEN (4), FIS-
CHER (122) y SPRATT (46), obtienen un prondstico de Carcinoma

de mama con un seguimiento de 10 afios.

Hemos hallado la supervivencia actuarial global de
los tumores que teniamos suficiente numero para que los tumores
fueran vdlidos, obteniendo una supervivencia a los 5 afios del —-
92,8% para el Carcinoma Medular; 77,8% para el Comedocarcinoma;
73,5% para el Carcinoma Lobulillar Infiltrante y del 5% para el

Carcinoma Inflamatorio.

Tal como explicamos anteriormente y con la idea de
unificar poblaciones, hemos hallazdo la supervivencia actuarial

a los 5 afios de los estadios 11, obteniendo una probabilidad de
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supervivencia para el Carcinoma Medular del 88,8%, para los Come
docarcinomas del 70,6% y para los Carcinomas Lobulillares Infil--

trantes el 67,5%.

La supervivencia obtenida para estos ultimo tipos his
toldégicos es practicamente similar a la global de los Carcinomas

de mama (236).

Comparando entre si el Carcinoma Lobulillar Infiltran-
te, el Carcinoma Medular y el Comedocarcinoma, observamos que no
existe entre ellos diferencias estadisticas significativas segun la -

prueba de MANTEL-HAENSZEL.
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CONCLUSIONES. -

1.- Las pacientes con Carcinoma Lobulillar infiltrante
tienen un patrdn metastdsico y una supervivencia similar al global

y parecen observarse una tasa de metdstasis ligeramente superior.

2.- Las pacientes con Carcinoma Medular presentan
un retraso a la consulta y una tasa de metdstasis inferior al del
resto de las enfermas con Carcinoma de mama. La supervivencia es

superior.

3.—- Las enfermas diagnosticadas de Comedocarcinoma
tienen una clinica, evolucién y supervivencia similar al standard

La tasa de metdstasis es ligeramente inferior.

L.- E1 Carcinoma Inflamatorio tiene un claro peor pro
ndstico. Tine una alta tasa de metdstasis y la supervivencia a los

5 afios es del 5%.

5.- La edad media de los tipos histoldgicos ''no habi-
tuales" coincide practicamente con la global de los Carcinomas de
mama; si bien el Carcinoma Coloide, la Enfermedad de Paget y el
Carcinoma Papilar Intraquistico tienen una edad media que incide

en la sexta y séptima década.
6.- Ninguno de estos tumores debutaron a nivel metas

tdsico y unicamente un pequefio porcentaje lo hizo a nivel ganglio-

nar.
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7.- No hay diferencias significativas en el tiempo de
retraso a la consulta entre estos tumores y los Carcinomas de ma-
ma habituales. En el Carcinoma Papilar y en la Enfermedad de Pa

get este tiempo fue ligeramente superior e inferior en el Carcinoma

Medular.

8.~ La tasa de metdstasis de estos tumores es similar
a la obtenida para el global de los Carcinomas de mama, excepto
en el Carcinoma Inflamatorio y en la Enfermedad de Paget, los cua

les tienen un alto indice de metdstasis.

9.- La tasa de supervivencia del Carcinoma Medular,
del Comedocarcinoma y del Carcinoma Lobulilla Infiltrante es mds
alta que la del global. El Carcinoma Inflamatorio tiene una tasa

mucho menor.
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RESUMEN.

Cuando nos referimos al comportamiento del Carcino
ma de mama, es decir a la clinica, evolucién y al prondstico -
que este tipo de tumor tiene, generalmente lo hacemos valorando
el comportamiento del Carcinoma Ductal Infiltrante, ya que ésto
supone aproximadamente un 80% del total del Carcinoma de ma-
ma. No obstante sabemos que existen tipos de tumores de mama
que podriamos denominar como ''no habituales' que tienen caracte

risticas clinico-patolégicas y evolutivas diferenciadoras.

En este estudio nos hemos propuesto observar la in
cidencia de los distintos tipos histopatoldogicos del Carcinoma de
mama; las manifestaciones clinico-evolutivas de estos subtipos y
la valoracién de la supervivencia actuarial de las neoplasias cu

yo numero de casos lo hicieron posible.

Revisamos 1.000 Carcinomas de mama con confirma-

cién anatomopatoldgica vistos en el quinquenio 1.981-86.

De todos estos pacientes recogimos en un protocolo
los siguientes aspectos de cada paciente: datos personales, datos
clinicos, tratamiento inicial, tipificacién anatomopatolégica defi-
nitiva y la evolucidén posterapéutica. Los datos obtenidos fueron
tratados estadisticamente, separdndolos por variedades anatomopa
toldgicas, al igual que la tasa de metdstasis, el intervalo libre
de enfermedad y el patrén metastdsico inicial. La supervivencia
actuarial fue hallada en aquellos tipos de tumores en los que

la muestra fue suficiente.

La proporcién encontrada en nuestra muestra de -



Carcinomas ''no habituales" de mama es de aproximadamente un
20% y en ella hemos podido distinguir: 48 Carcinomas Lobulilla-
res Infiltrantes; 33 Carcinomas Medulares; 30 Comedocarcinomas;
27 Carcinomas Inflamatorios; 17 Carcinomas Coloides; 13 Carcino-
mas Papilares; 10 Enfermedad de Paget; 6 Carcinomas Lobulilla-
res "in situ'; 6 Carcinomas Papilares Intraquisticos; 3 Carcino-
mas Tubulares; 3 Carcinomas de Células en anillo de sello; 2 -

Carcinomas Apocrinos y 1 Carcinoma Adenoide Quistico.

De este grupo de enfermos podemos significar que
el Carcinoma Lobulillar Infiltrante tiene unas caracteristicas cli
nico-evolutivas muy similares al Carcinoma global de mama, si
bien parece observarse una mayor tasa de metdstasis con un in-
tervalo libre de enfermedad alto y una supervivencia superponi-

ble a la del global del Carcinoma de mama.

En las pacientes con Carcinoma Medular, observa-
mos que existe una gran rapidez en la evolucién de los sintomas
con un retraso en la consulta sensiblemente mds corta que el del
global para todos los Carcinomas, asi como una baja tasa de me
tdstasis y una supervivencia mds alta que la de los demds tipos

histolégicos.

En las pacientes con Comedocarcinomas, salvo la
tasa de metdastasis que parece ser menor -aunque es corto el se-
guimiento efectuado-, la clinica y la evolucidn es muy similar

a la del global de Carcinoma de mama.

Los pacientes revisados con Carcinoma Inflamatorio
tiene una clinica muy florida, con una tasa de metdstasis muy

alta y un prondstico nefasto.



Observamos que la edad media de los tipos histold-
gicos '"no habituales" coincide practicamente con la global de los
Carcinomas de mama, si bien esta edad es superior en los Carci
nomas Coloides, en la Enfermedad de Paget y en el Carcinoma

Papilar Intraquistico.

Todos los tumores debutaron a nivel de T., salvo
una pequefia proporcién cuyo debut fue a nivel ganglionar en re

gidén axilar y ninguno con enfermedad metastdsica.

Cuando valoramos el tiempo de retraso a la consul-
ta por parte del paciente para los subtipos histopatolégicos y
lo comparamos con el global, observamos que no existe diferen-
cias significativas, salvo en el Carcinoma Papilar y en la Enfer
medad de Paget, donde este retraso es mayor y en el Carcinoma

Medular que es inferior.

La valoracién de la tasa de metdstasis, el interva
lo libre de enfermedad y el patrdn metastdsico, aunque el segui-
miento es corto, observamos que no existe diferencias significati
vas con el global del Carcinoma de mama, si bien el Carcinoma

Inflamatorio y la Enfermedad de Paget, tienen un alto indice de

metdstasis.

Por ultimo en la valoracién de la supervivencia,
observamos que las tasas de supervivencia a los 5 afios para -
los estadios 11 del Carcinoma Medular es mds alta que para el
Comedocarcinoma y para el Carcinoma Lobulillar Infiltrante, aun
que no existen diferencias estadisticas significativas entre ellos.
A su vez la supervivencia del global de Carcinoma de mama, -

aunque es algo menor, en la prdctica es superponible con la de
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los tumores estudiados.

Por otro lado, la supervivencia del Carcinoma In-

flamatorio, tambien a los 5 afios, es de aproximadamente el 5%.
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