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A primeira vista, todos os Mamógrafos parecem iguais. Mas quando você conhece o

Senographe, logo confirma que ele realmente oferece a melhor qualidade de imagens.

Porque só o Senographe possui a qualidade GE, incorporando as seguintes inovações

tecnológicas:

Tubo de Raios-X com foco real de 0,1 mm e 0,3 mm

especialmente projetado para exames de Mamografia

Permite detectar microlesões com altíssima resolução,

garantindo a detecção do câncer da mama no seu estágio

mais precoce.

Gerador de Alta Freqüência controlado

por microprocessador - Mantém Alta

Tensão constante, propiciando assim

uma excelente qualidade de imagem.

^ Buck motorizado de alta

velocidade com grade de fibro-

carbono - Elimina a incidência de

radiações secundárias sobre o filme,

obtendo imagens de alta definição com

baixa dose.

^ Câmera de ionização controlada por

microprocessador - Oferece um controle

automático da dose de radiação específica

para cada caso.

Dispositivo de Estereotaxia controlado por

microprocessador - Localiza precisamente

microlesões ou tumores nos três eixos espaciais.

Fácil posicionamento do paciente 
- Com ótima

ergonometria, o Senographe permite um rápido

posicionamento de pacientes, oferecendo-lhes total

conforto e evitando que eles se mexam durante o

exame.

Conheça o Senographe em detalhes, solicitando a

visita de nosso representante. Você vai ver que no

papel todos os equipamentos podem parecer iguais.

Mas a tecnologia do Senographe é diferente.

Isto a GE garante.

GE Sistemas Médicos
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A SOCIEDADE BRASI-

LEIRA DE MASTOLO-

GIA viveu momentos de

glória em Belo Horizonte,

durante a realização do seu

IXQ CONGRESSO BRASI-

LEIRO, no 
período de 2 a 6

de agosto 
passado.

A realização de um mag-

nífico Congresso, a nível

dos mais importantes Even-

tos Científicos Internacio-

nais, e a conquista do voto

direto dos Sócios-Titulares,

de acordo com o novo Esta-

tuto, são as melhores mani-

festações do amadureci-

mento 
que a nossa SBM

atingiu.

O clima ameno e fraternal

que a hospitalidade mineira

deu ao Congresso, contagiou

a todos os que fazem a Socie-

dade Brasileira de Mastolo-

gia. Nunca os Mastologistas

Brasileiros estiveram tão uni-

dos. Já era hora de 
"aparar

arestas". Tudo isso beneficia

a Sociedade e a Mastologia

que se apresenta cada vez

mais 
pujante.

Tenho o privilégio de as-

sumir a Presidência da SBM

neste importante momento

de sua história. Reconheci-

da como especialidade 
pela

Associação Médica Brasi-

leira, graças persistência do

Prof. João Sampaio Góes

Júnior, 
pelo Conselho Fede-

ral de Medicina, fruto do

trabalho do Dr. José Anto-

nio Ribeiro Filho e final-

mente, com o Brasil sedian-

do o VIIIQ CONGRESSO

INTERNACIONAL, em

1994, 
graças à tenacidade e

à perspicácia do Prof. Antô-

nio Figueira Filho, a Masto-

logia Brasileira vive o seu

momento maior.

Encontramos uma SBM

organizada após profícua

gestão do colega Figueira

que, entre outras realiza-

ções, nos deu o tão acalen-

tado sonho da sede própria.

E nesse clima de conquis-

tas, vitórias e união 
que es-

tamos iniciando a nossa ges-

tão. É imprescindível 
que

todos da Diretoria e Comis-

sões, trabalhemos em har-

monia em prol da nossa

Sociedade.

O objetivo está estabele-

cido. Alcançá-lo, represen-

tará nossa meta e a vitória de

todos nós.

Marconi Luna

Presidente da S B M
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CERIMÔNIA DE ABERTURA DO

IX CONGRESSO BRASILEIRO DE MASTOLOGIA

Discurso do Presidente do Congresso

Dr. Henrique Moraes Salvador Silva

Autoridades presentes, senhoras, se-

nhores, colegas;

Estamos aqui reunidos para celebrar

o IX Congresso Oficial da nossa especia-

lidade. O motivo não poderia ser outro,

senão o estudo da fisiologia e da patolo-

gia mamária.

Apesar da Mastologia ser relativamente

nova, e, só recentemente o Conselho Fe-

deral de Medicina tê-la reconhecido como

um seguimento importante na medicina,

não é de hoje que as mamas despertam

nas civilizações, curiosidades e sentimert-

tos os mais diversos.

Através da história e nas diferentes épo-

cas, a mama feminina tem sido um cons-

tante motivo de atração, que de forma rei-

terada aparece nos testemunhos da arte

como elemento carregado de significados

religiosos, mágicos, antropológicos e esté-

ticos. A análise da história escrita, plena de

variações, permite estudar as implicâncias

simbólicas que a mama tem tido em cada

fase e em cada cultura.

A própria mitologia grega, tão rica em

simbolismos e metáforas, centraliza na

mama feminina as idéias fundamentais da

vida:

a criação e o amor.

Numa de suas passagens mais singe-

Ias, encontramos, que de uma aventura

amorosa de Júpiter, nasce Hércules; Este

filho ilegítimo é repudiado por Juno, a es-

posa de Júpiter, que ao contemplar o recém

nascido, deixa-se envolver por uma natural

ternura, aproximando-se de seus peitos
desnudos. O pequeno semi-deus morde

com veemência e força a mama de Juno da

qual brota um jorro de leite que se espalha

pelo universo: É a formação da Via Láctea.

Hércules é condenado a cumprir seus

trabalhos, mas da mama de uma deusa

ocorreu o nascimento do universo estelar.

A poética fábula grega, imortalizada em

uma tela de Tintoreto permite interpretar

que a criação das estrelas e constelações

surge da mama divina de Juno, e não de

um gesto onipotente de Júpiter, rei do uni-

verso. Ainda na cultura grega, encontra-

mos outros exemplos que demonstram cia-

ramente como a mama através das civiliza-

ções vem enebriando e influenciando a

raça humana.

As mamas de Afrodites simbolizam a

suprema expressão do amor e da feminili-

dade. Em algumas estátuas primitivas a

deusa mostra as mamas, a oferece, e tem

nelas atrativos sem igual. Mais tarde, apa-

rece a seu lado a figura masculina de Mar-

te, e ambos unidos pelo pequeno cupido

compoem o símbolo do amor profano, a

idealização da parelha humana através da

parelha Divina. Nessas composições é

Marte quem protege ou acaricia as mamas

de Afrodite como pode ser admirado numa

tela de Pomeiano.

Mas, não é só e apenas a mitologia

grega que é rica de exemplos da valoriza-

çáo psicosocial das mamas. Dentro da te-

mática religiosa, o par Adão e Eva tantas

vezes representado através dos tempos,

mostra com freqüência um paralelismo com

esta cena mitológica.

Em um quadro pertencente a última

época do tisiano, o suave contorno de Eva

também contrasta com a musculatura de

Adão, cuja mão se pousa amorosamente

sobre a mama de sua mulher. Todos esses

exemplos confirmam que na metáfora artís-

tica a mama concentra o sentido absoluto

da feminilidade. Talvez por isso na repre-

sentação da criação da mulher pode ver-se

a mão de Deus apoiada sobre a mama de

Eva.

Mesmo nas peças históricas, onde o

amor e ódio andam juntos, e onde o sofri-

mento quer ser demonstrado, mais uma

vez encontramos as mamas representadas

e presentes.

Este espírito domina o gótico tardio ale-

mão, aonde dificilmente penetram as brisas

renovadoras do renascimento.

Grien pinta em 1517 uma branca don-

zela, atacada pelo fantasma da morte, que
toma com sua mão esquelética o delicado

peito desnudo da vítima.

Ao longo de nossa vida profissional,
diversas vezes nos deparamos com o fan-

tasma do cancêr de mama. Os sentimentos

de angústia, tristeza e impotência que mui-

tas vezes nós mastologistas experimenta-

mos, na verdade, não é acontecimento úni-

co ou novo, e talvez dentre outros, o mmar-

tírio de Santa Ágata, descrito nos séculos

XVI e XVII exemplifiquem de uma forma

R. Bras. Mast. Vol. 2 - n8 2 Agosto de 1992



marcante e definitiva o significado da muti-

laçáo das mamas.

Esta linda mulher nasceu no ano 230

em Palermo. Por ser muito bonita, dela se

enamorou Quinciano, Governador da Ceei-

lia, que ao ser desprezado, ordenou que a

levassem a uma casa de prostituição onde

Ágata resistiu a todas as seduções. Nào

conseguindo lograr o seu intento, o referido

Governador ordenou que ela fosse martiri-

zada e que lhe arrancassem os peitos.

Nessa oportunidade, a Santa disse a Quin-

ciano:
"Não 

te envergonhas de mutilar numa

mulher o mesmo que sugaste em tua

mãe?" São Pedro apareceu no seu cárcere

e curou suas feridas. Pouco depois, ela

morreu e os cristãos a enterraram na Catâ-

nia.

Sem dúvida, o martírio de Santa Ágata

lembra um profundo sentido de castigo per-

verso. Na antigüidade, esta punição se

destinava às adúlteras. O símbolo de cas-

tração é evidente, ao mutilar os atributos

femininos por excelência, tenta-se retirar o

poder da mulher, uma vez que, encontra-se

uma relação fálica das mamas com o po-

der, relação esta que é descrita pela psica-

nálise associando as mamas femininas ao

pênis masculino.

A mulher projeta em suas próprias ma-

mas, as fantasias vividas em relação ao

seio da mãe. A mama torna-se um lugar

altamente investido de sentimentos arcai-

cos, de afetos e fantasias. A frustação por

não possuir um pênis vai ser reduzida pelo

fato de possuir um par de mamas. De ma-

neira semelhante ao alto investimento que

o homem faz em seu pênis, a mulher vai

investir em sua mama, Vai exibí-la para

provocar desejo no homem, vai preservá-la

e utilizá-la como fonte de alimento, vai amá-

Ia ou odiá-la. Afinal, a mama é a represen-

tante exterior da feminilidade, como o pênis

o é da masculinidade.

Sem dúvida, poderíamos nos deter aqui

a avaliar demoradamente e repetitivamerv

te diversos exemplos observados através

dos tempos, onde a mama é tida como

objeto principal de preocupação e de enfo-

que.

Assim, a mama não é órgão complexo

apenas a nível estrutural, anatômico, endó-

drino e plástico, mas carrega uma forte

conotação cultural.

É primordial que nós Mastologistas, sai-

bamos como lidar com toda esta gama de

influências. A Psicanálise afirma que a

idealização de um objeto se acompanha

sempre do temor de perdê-lo. Quando a

mulher enfrenta os percalços de umaenfer-

midade mamária, imediatamente aflora em

sua mente uma forte ansiedade que se

manifesta em fantasias de ficar sem as

mamas e portanto, sem os seus atributos

de identidade sexual. Tais fantasias de per-

da não estão apenas referidas ao objetivo

mas, principalmente no plano simbólico, à

possibilidade de pensar, de criar idéias, de

sentir-se produtiva no trabalho, atividades

estas que a mulher desenvolve como ma-

neira de sublimar os seus impulsos vitais e

de sentir-se integrada na sociedade.

Senhoras e Senhores, o IX Congresso

Brasileiro de Mastologia acontece em Mi-

nas Gerais, terra do ciclo do ouro, de Alei-

jadinho, de Tiradentes, dos Inconfidentes,

de Juscelino Kubstchek, de Tancredo Ne-

ves, da poesia e da arte barroca.

A arte barroca abrangeu dimensões

grandiosas e nas artes européias desen-

volveu-se durante o século XVII. No entan-

to, sob maior rigor histórico, deveríamos

situá-la entre 1560 e 1650. Falar da arte

barroca é mencionar o seu processo civili-

zatório, condicionado pela mineração que

possibilitou diversidades na vida social e

em sua formação, distante daquelas exis-

tentes no Brasil litorâneo. São estas diver-

sidades que patrocinaram uma ampla e

nova maturidade nas artes em Minas Ge-

rais e que hoje faz com que este Estado

detenha grande parte do acervo Nacional.

Em Minas Gerais não havia modelos ou

escolas a determinar partidos e soluções,

daí a grande liberdade nas composições

minerais, evoluindo dentro de umatipologia

singular conforme o próprio desenvolvi-

mento das vilas de mineração.

Se no litoral contávamos com uma vin-

culaçáo direta com moldes européus, ge-

rando na cultura litorânea o reflexo da por-

tuguesa, no interior surgiram modificações

estruturais e formais: Obtivemos o encon-

tro com o nacional, ou seja, a formação de

uma cultura genuinamente brasileira, sem

importações de padrões europeus.

Os grandes e audaciosos exemplos do

barroco e do rococó em Minas Gerais são

as magníficas capelas das ordens terceiras

e das irmandades, nas quais trabalharam

mestres portugueses e uma primeira gera-

ção de artistas mineiros principalmente mu-

latos com nova e livre interpretação dos

elementos formais. O mais importante

nome desta época sem dúvida doi Antonio

Francisco Lisboa (o Aleijadinho).

Portanto, o caráter da arte mineira foi

criado e desenvolvido em função de sua

formação social. Não dispensou os mode-

los portugueses mas, produziu-se uma pro-

posta original e expressamente nacional,

adaptada à civilização do ouro e da nova

estratificação da sociedade, possibilitando

uma expressão tipicamente brasileira. As

soluções arquitetônicas contavam somen-

te com a capacidade criadora e inventiva

de nossos mestres de obra.

Esta sociedade culturalmente rica, per-

mitiu a formação de ideais revolucionários

como o de 1789. A Inconfidência Mineira,

foi fruto da absorção de idéias européias de

liberdade fundamentads no movimento ilu-

minista.

Toda esta história, esta arte, poderá ser

vivenciada nesses cinco dias de Congres-

so, através de visitas a Ouro Preto, cidades

históricas e ao patrimônio cultural de nosso

Estado.

Colegas, a Mastologia é uma especiali-

dade que experimentou nos últimos anos

em Minas Gerais um crescimento assom-

broso. Este IX Congresso Brasileiro sem

dúvida, solidifica e marca nossa especiali-

dade definitivamente na história da mediei-

na de nosso Estado. O sonho de trazer para

Belo Horizonte o Congresso Brasileiro ini-

ciou-se através do empenho de uma figura

saudosa para a Regional de Minas Gerais.

Oscar Peres pela primeira vez abraçou

esta idéia, e trabalhou no sentido de viabi-

lizar este Congresso.

Morreu Oscar Peres mas não morreu
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com ele o ideal e a vontade de trazer para

o nosso meio o evento principal da Socie-

dade Brasileira de Mastologia. Em Guara-

pari em 1989 ocorreu a captação deste

evento.

Nos últimos tres anos, a comissão

executiva do IX Congresso Brasileiro de

Mastologia incansavelmente reuniu-se a

fim de organizar um congresso à altura

de nossa sociedade. As dificuldades eco-

nômicas e políticas pelas quais o nosso

país atravessa nunca foram desestímulo

e nunca foram impedimento para que pu-
déssemos viabilizar o evento. Talvez es-

tas dificuldades tenham diminuído sua

punjança, mas, procuramos realizá-lo

dentro da realidade e do momento histó-

rico que atravessamos.

O programa científico desenvolvido

para esse congresso, é fruto de sugestõ-

es que nos chegaram de todas as partes
deste imenso Brasil. Ele demonstra cia-

ramente que a nossa sociedade está bas-

tante madura, e que a tecnologia e os

conhecimentos do Mastologista Brasilei-

ro podem oferecer para a nossa popula-

ção feminina, muito mais do que ela tem

recebido.

À partir de amanhã , estaremos discu-

tindo neste recinto, ensinamentos adquiri-

dos através das experiências vividas por

Paget, Halsted, Willy Méiere muitos outros.

Contaremos ainda com a presença de

celebridades nacionais e internacionais

tais como, Mr. John Hayward que, junta-

mente com Sir Hedley Atkins foi o respon-

sável pelo primeiro estudo prospectivo e

randomizado no mundo para comparar tra-

tamentos radicais a conservadores para a

terapêutica do câncer de mama.

Pretendemos que este congresso tenha

o mérito de discutir políticas de saúde, que

serão fundamentais para estabelecer o elo

de ligação entre o conhecimento científico,

tecnológico, e a nossa população alvo.

Neste momento, julgamos extrema-

mente importante agradecer a pessoas que

permitiram a viabilização deste querido

projeto.

Ao Dr. Antonio Figueira Filho, que pre-
sidiu a Sociedade Brasileira de Mastologia

com brilho e dedicação, e que sempre nos

incentivou e prestigiou com a sua presença

e lucidez.

Aos Drs. Ézio Novais Dias, Lair Ribeiro,

José Antonio Ribeiro Filho, Maciel Matias,

Marconi Luna e Roberto Gomes, que aca-

lentaram o sonho da realização deste con-

gresso tanto quanto nós.

Finalmente não poderia terminar sem

dois agradecimentos muito especiais:

O primeiro, à Comissão executiva, nas

pessoas dos Drs. Miguel Torres Teixeira

Leite, pelo seu equilíbrio, incansável traba-

lho e lealdade; Sebastião Cabral Filho, pela
sua experiência e incentivo; Valdir José da

Costa e João Amaral, pela honestidade e

segurança com que conduziram a tesoura-

ria; Jairo Coelho Júnior, pela força de espí-

rito, amizade e caráter e Dra. Margareth

Maia Moisés, pelo toque feminino que con-

feriu aos nossos trabalhos. Eles juntamen-

te com a Raquel e sua equipe da Congress

são os principais responsáveis pelo even-

tual brilho que este evento possa vir a ter.

O segundo e derradeiro agradecimento

especial é feito, em nome da Comissão

Executiva aos nossos pais, mulheres e fi-

lhos, que inúmeras vezes prescindiram de

nossas presenças e que em última análise,

foram sempre nosso maior estímulo.

Sintam-se em casa!

Benvindos ao IX Congresso Brasileiro

de Mastologia!

^^^^^wl™n"JuulMW<v,wvwfa>WlW,vwv,vw>vwhw^^

PRÊMIO ALBERTO COUTINHO 1992

A Sociedade Brasileira de Mastologia oferecerá a importância corres-

pondente a 1.000 dólares ao melhor trabalho científico de 1992

Prazo 
para entrega dos trabalhos: 31/12/92

Informações: Secretaria da SBM Apojo.

Fone: (021) 239-0396 MERCK

Fax: (021)294-7691 MERCK S.A. Indústrias Químicas
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A Revista Brasileira de

Mastologia 
(RBM), velho

sonho dos Mastologistas

brasileiros, foi fundado em

1991, constituindo-se numa

das mais significativas rea-

lizações da 
gestão do Prof.

Antônio Figueira Filho.

Com a eleição da nova Di-

retoria da Sociedade Brasi-

leira de Mastologia e na

condição de seu Editor

Científico, assumi a honro-

sa e ao mesmo tempo árdua

missão de Editor da revista.

Desta tarefa 
participam ain-

da o Editor Adjunto, Dr.

Maciel de Oliveira Matias, e

os Editores Associados,

Drs. Gilberto Erichsen, Sér-

gio Juaçaba, Henrique Sal-

vador Silva, Edison Manto-

vani Barbosa e Carlos Hen-

rique Menke, representando

as várias regiões do 
país.

No 
próximo ano a nossa

revista deverá ser indexada,

de acordo com as normas in-

ternacionais de indexação, o

que a tornará ainda mais im-

portante. No entanto 
para ter

uma Revista Brasileira de

Mastologia forte é necessário

a participação de todos os 
que

fazem a Mastologia. É exata-

mente a expectativa desta

participação que nos anima

a realizar este trabalho.

Por decisão da Diretoria da

SBM e com total concordân-

cia dos editores da RBM, este

número é totalmente dedicado

ao magnífico 9° CONGRES-

SO BRASILEIRO DE MAS-

TOLOGIA, realizado em

Belo Horizonte em 2 a 6 de

agosto 
passado. Aqui estão

publicadas algumas das mais

importantes conferências 
pro-

feridas no congresso, além de

4 
(quatro) trabalhos classifica-

dos 
para a finalíssima do 

prê-

mio Jorge Marsillac 
(escolhi-

dos entre mais de duzentos tra-

balhos apresentados), merece-

dores de Menção Honrosa

concedida 
pela Comissão Jul-

gadora. Publicamos ainda o

belo discurso de abertura 
pro-

ferido 
pelo Dr. Henrique Mo-

raes Salvador Silva, Presiden-

te do Congresso.

Através da 
publicação

desta fascículo a Revista

Brasileira de Mastologia

presta uma 
justa homena-

gem a um Congresso marca-

do 
pela excelência científica

e organizacional.

Ezio Novais Dias

Editor da Revista

Brasileira de Mastologia
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Caro Colega

A modernização traz embutida em seu seio a integração;

integração da experiência vivida e dos conhecimentos

adquiridos em todo o planeta.

integrante desta era, o 2° CONGRESSO LUSO BRASILEIRO DE

MASTOLOGIA tem como uma de suas metas Incrementar as

relações entre os mastologistas portugueses e brasileiros.

Integração é o que melhor traduz a Bahia - sede do Congresso.

A integração das raças está presente na história, no povo,
na religião, nos costumes, na ciência, na técnica, na música,

na dança, na culinária, no antigo e no moderno. O mar, a

areia, a vegetação, a luz se integram para dar a você o

inesquecível amanhecer da Ribeirp, o pôr-do-sol do Farol

da Barra e a lua cheia refletida no mar, na areia, nos coqueirais

de Itapoã.

Axé!

COMISSÃO EXECUTIVA

COMISSÃO EXECUTIVA

Presidente: ÉZIO NO VAIS DIAS

. LAIR RIBEIRO

. HÉLIO ELOY ALVES DIAS
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Miguel Mate (Uruguai)
Paul Preece (Escócia)
Raul Lavina Risso (Uruguai)
Ricardo Campos (Portugal)
Vagif A. Nagiev (Rússia)

CONFERENCIA DE ABERTURA

Prof. Ivo Pitanguy

TEMARIO

EMAS OFICIAIS

Diagnóstico por Imagem

Mastologia para o Ginecologista

PROGRAMA CIENTÍFICO PRELIMINAR
Patologia Benigna

Diagnóstico por Imagem
Biologia Tumoral

Novas Aquisições em Propeaêutica da Mama
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Conferência

Programa de Controle do Câncer

da Mama em Países em

Desenvolvimento

José Aristodemo Pinotti, Alfredo Carlos S.D. Barros, Roberto Hegg e

Luiz Carlos Zeferino.

IX Congresso Brasileiro de Mastologia
Belo Horizonte, 2 a 6 de agosto de 1992

(Versão para a Revista da Sociedade Brasileira de Masto-
logla)

Rev. Bras. Mast 2; 13 -18 - 1992

Resumo

0 câncer da mama é um problema de

saúde muito importante nos países em de-

senvolvimento, onde sua incidência tem au-

mentado nas últimas décadas. Os índices de

mortalidade devidos ao câncer da mama tam-

bém têm aumentado, sendo sua causa prin-
cipal o diagnóstico tardio. Neste artigo de-

monstra-se que é possível organizar progra-
mas para a detecção precoce do câncer da

mama fazendo uso de recursos simples. Pro-

põe-se um conjunto integrado de interven-

ções, distribuídas em níveis de complexidade:

Nível 1 - Identificação da mama anormal

por profissionais da saúde;

Nível 2 - Assistência médica para as

mulheres cuja mama é considerada anor-

mal, a fim de diagnosticar e tratar as doen-

ças benignas e reconhecer os casos sus-

peitos de câncer;

Nível 3 - Orientação para as mulheres

com suspeita ou diagnóstico de câncer de

mama através de uma equipe multidiscipli-

nar especializada. Ao final são apresenta-

das propostas práticas de atuação visando

o controle do câncer da mama em países
em desenvolvimento.

1. Introdução

O câncer da mama é um dos maiores

problemas de saúde para a população fe-

minina e a causa principal da morte por
câncer entre as mulheres, A sua incidência

aumenta progressivamente tanto nos pai-
ses desenvolvidos como nos do Terceiro

Mundo.

Com a introdução de programas eficien-

tes de rastreamento que detectam o câncer

da mama suplanta atualmente em impor-

tância o do colo uterino. Na maioria dos

países desenvolvidos o câncer da mama

substituiu os cânceres do estômago.e do

colo uterino como a principal neoplasia en-

tre as mulheres. As mesmas alterações já
ocorream na maioria dos países latino-

americanos e estão agora começando na

Ásia. Esta tendência e o crescente número

de idosos (8) podem resultar numa cifra

anual superior a um milhão de casos novos

de câncer de mama ao atingir o ano 2000,

sendo que mais da metade seria prove-
niente de países em desenvolvimento 

2.

Este trabalho aborda dados epidemioló-

gicos sobre incidência e mortalidade do

câncer da mama e demonstra a importân-

cia do problema como uma questão de

saúde pública nos países em desenvolvi-

mento. Enfoca também a metodologia

diagnostica e propõe alternativas para a

organização de programas ao mesmo tem-

po simples e eficientes de controle do cârv

cer de mama. Comenta ainda o papel do

governo e dos ginecologistas em geral nes-

tes programas.

Nos países em desenvolvimento exis-

tem dois importantes conceitos errôneos

com relação ao câncer da mama: o primeiro

é de supor que este não é um problema de

saúde pública de relevância e o segundo é

pensar que para resolver este problema é

necessário recorrer a uma tecnologia sofis-

ticada e dispendiosa. O objetivo deste arti-

go é procurar corrigir estas idéias e de-

monstrar que é possível organizar progra-
mas para a detecção precoce do câncer de

mama utilizando recursos que estão ao

alcance desses países.

2. Incidência e Mortalidade

A Organização Mundial de Saúde esti-

ma que o número de casos de câncer da

mama nas regiões desenvolvidas aumen-

tará em 14,5% no período de 1975 a 2000.

Ao mesmo tempo, o aumento previsto para
as regiões em desenvolvimento é de

63,5%. Esta importante diferença é devida

ao aumento na expectativa de vida da po-

pulação nas regiões em desenvolvimento e

a outras tendências demográficas relevan-

tes8

Existe a possibilidade das taxas de cârv

cer da mama sofrerem alterações nos pai-
ses em que se tem observado alterações

nos hábitos de alimentação, por exemplo,

reduções no consumo de gordura e obesi-

dade nas mulheres pós-menopáusicas. As

mulheres que vivem em países onde o con-

sumo de gordura é limitado, tendem a apre-

sentar uma incidência menor de câncer da

mama. No entanto, a relação entre o con-

sumo de gordura e o câncer da mama ainda

é um ponto controverso.

Acredita-se também que haja um risco
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C.M.O. CASOS CONTROLES RR 95% IC

199 26 71 - -

200-299 46 110 1.1 0.6-2.0

300 61 110 1.5 0.9-2.6

400 41 34 3.3 1.7-6.2

P para tendência 0.00001

Tabela 1: Comparação entre o número de meses com ciclos menstruais ovulatórios

(C.M.O.) e o risco relativo de câncer da mama (Pinotti et al. 1984).

REGIÕES MAMA COLO UTERINO

África Ocidental 8.3 23.3

América Central 10.2 20.0

América do Sul (Região Tropical) 34.0 31.7

América do Norte 91.0 10.8

China 6.4 27.4

Norte da Europa 84,4 15.2

Austrália 67.4 12.7

Tabela 2: Comparação entre a incidência do câncer da mama e a do câncer do colo

uterino em regiões desenvolvidas e em desenvolvimento. (Parkin et al., 1988).

maior associado a certos aspectos repro-

dutivos, como: nuliparidade, primeira gravi-

dez tardia, ausência de amamentação, me-

narca precoce, menopausa tardia e baixa

taxa de nascimentos. O denominador co-

mum desses fatores seria o número de

ciclos menstruais ovulatórios durante o

tempo de vida da mulher 
5 

(Tabela 1).

Como a diferenciação socioeconômica re-

sulta em alterações na amamentação, nú-

mero de filhos e idade tardia na primeira

gravidez, espera-se que haverá aumento

no câncer da mama.

Outra característica atual do câncer da

mama digna de nota é a sua tendência de

atingir as mulheres jovens, especialmente

àquelas na faixa dos quarenta anos.

A estimativa de Parkin e cols.3 (Tabela

2) apresenta a taxa de incidência do câncer

da mama em algumas regiões do globo.

Para fins de comparação, sào apresenta-

dos os índices de incidência do câncer do

colo uterino para as mesmas regiões. É

evidente que se deve continuar os esforços

no sentido de reduzir a incidência do câncer

do colo uterino nos países em desenvolvi-

mento, mas ao mesmo tempo é importante

que se assegure através do diagnóstico

precoce que a mortalidade por câncer da

mama não aumente.

Em geral, a mortalidade por câncer de

mama nos países europeus teve um au-

mento evidentemente crescente até 1970

e posteriormente de modo mais gradativo.

Nos Estados Unidos, ela permaneceu rela-

tivamente estável, apresentando o seu me-

nor índice na década de 50. Os países

nórdicos e o Canadá, onde a população é

bem orientada quanto à detecção precoce

do câncer, são exceções.

No entanto, nos países em desenvolvi-

mento a mortalidade está crescendo e a

principal razão disto é o diagnóstico tardio.

A Tabela 3 apresenta a distribuição do

estadiamento clínico e patológico realizado

por ocasião do diagnóstico em uma Clínica

Universitária no Brasil, onde 90% dos ca-

sos são diagnosticados no estádio II ou

acima e somente 0,5 a 2,8% dos casos são

diagnosticados nos estádios pré-clínicos.

Durante o ano de 1990 foi feita uma

interessante comparação no Estado de

São Paulo, Brasil. A mortalidade materna

que ainda é alta (70/100.000 ou 490 mor-

tes/ano) foi comparada à mortalidade devi-

da ao câncer da mama (1.800 mortes/ano).

Setenta por cento destes casos de câncer

de mama foram diagnosticados nos está-

dios III ou IV. Apesar disto, muitas organi-

zações internacionais têm dado assistên-

cia financeira a programas para reduzir a

mortalidade materna, mas negligenciaram

os programas para o diagnóstico precoce

do câncer da mama. Isto demonstra que,

embora seja necessário alterar conceitos

nos países em desenvolvimento, as mu-

danças devem ser feitas também a nível

internacional.

3. Considerações a Respeito de

Tecnologia Diagnostica

As técnicas diagnosticas existentes

para o câncer da mama podem ser dividi-

das em clínicas (exame físico e auto-exame
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CA MÍNIMO 0.5 A 2 CM

fTITl DIAGNÓSTICO CORRETO EC: Ecograíia

Cvl C - TERMOGRAFIA
MG: Mamo grafia
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1 FALSA NEGATIVA EC: Exame clínico

Figura 1: Sensibilidade no câncer da mama utilizando diferentes técnicas de pesquisa, de acordo com o

tamanho do tumor
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da mama) e instrumental (mamografia e

ecografia).

Entre as técnicas instrumentais está

nos faltando um 
"Papanicolaou" 

para o

câncer da mama. Os métodos diagnósticos

existentes têm um elevado grau de resulta-

dos falsos positivos e negativos. Sua eficá-

cia aumenta com a associação entre méto-

dos e o exame clínico. A sensibilidade das

diferentes técnicas de acordo com a expe-

riência da Universidade Estadual de Cam-

pinas, Brasil, é apresentada na Figura 1.

Os métodos clínicos quando utiliza-

dos apropriadamente podem ser razoa-

velmente eficientes. Eles sáo baratos e

simples, de modo que a sua aplicação

nos países ou regiões onde o diagnóstico

é feito atualmente nos estádios tardios,

poderia resultar em um controle melhor

da mortalidade devido ao câncer da

mama. Assim os casos que agora sáo

detectados no Estádio III (20% de chance

de cura), poderiam ser detectados no

Estádio I (80 a 90% de chances de cura

e preservação da mama).

O auto-exame da mama (AEM) tem sido

sugerido como uma solução prática para a

detecçáo precoce e, apesar de não ser tão

eficiente quanto a mamografia ou um exa-

me feito por médico ou enfermeira treinada,

é o método disponível nos países que não

possuem meios para rastrear a população
feminina de risco. O exame é simples, ba-

rato, não invasivo e inofensivo. Além disto,

ele significa conferir a responsabilidade

pela detecção do câncer também às pró-

prias mulheres1.

A questão do auto-exame é diferente e

complexa nos países em desenvolvimento,

porque atitudes com relação ao corpo hu-

mano envolvem aspectos culturais, tabus,

crenças e valores. Tanto o câncer como a

mama abrangem consideráveis compo-

nentes psicológicos, culturais e emocio-

nais. A introdução do auto-exame e do

auto-conhecimento significa comprometer-

se subjetivamente. É importante ter isto em

mente quando se espera que as mulheres

aprendam e executem o exame das suas

próprias mamas, ou quando, na ausência

de sintomas, se deseja que elas se sub-

metam a procedimentos para detectar a

doença.

Nos lugares onde existem recursos limi-

tados para o rastreamento entre as mulhe-

res assintomáticas, a detecçáo precoce po-
deria ser realizada simplesmente pelo exa-

me físico da mama em intervalos regulares.

Isto poderia ser feito por pessoal treinado,

supervisado por médicos, paralelamente a

um programa educacional para as mulhe-

res, incluindo o auto-exame. As mulheres

com problemas na mama ou que estão sob

alto risco quanto ao câncer da mama, po-

deriam ser encaminhadas para a confirma-

ção do diagnóstico em centros especializa-

dos.

A escolha dos métodos ou combina-

çóes de métodos adequados depende de

circunstâncias econômicas ou culturais de

cada país. A indicação do que seria melhor

para cada situação deveria ser resultado de

pesquisa operacional.

A demora na busca de assistência mé-

dica é freqüentemente maior quando há

sintomas de câncer do que quando os há

em qualquer outra doença, devido ao medo

e à errônea falta de esperança.

A educação e informação sobre saúde

têm sido tão deficiente nos países em de-

senvolvimento que, mesmo hoje, a popula-

ção feminina está pouco ciente de que o

câncer de mama ou qualquer outro, pode

ser curado. A educação em saúde tem um

papel importante nas ações preventivas, e

deve estimular a auto-assistência indepen-

dentemente de quaisquer sintomas.

Mulheres com mama
normal ou doença
benigna tratada

4. Organização de Programas de

Prevenção do Câncer da Mama

Dentre as medidas disponíveis para o

controle do câncer da mama - 
prevenção

primária, rastreamento e terapia adequada

- somente o rastreamento pode ter um efei-

to maior e mais rápido para reduzir a mor-

talidade.

Somente a mamografia foi considerada

como eficiente para reduzir a mortalidade,

entre os métodos testados para rastre-

maento (mamografia, exame físico das ma-

mas e auto-exame). A Ecografia e Termo-

grafia de Placa provavelmente terão seu

papel destacado em futuro próximo. Po-

rém, a mamografia requer uma tecnologia

dispendiosa, especialistas altamente trei-

nados e atualmente está fora do alcance da

maioria dos países em desenvolvimento.

Ademais, existe pouca evidência de qual-

quer benefício em mulheres abaixo dos 50

anos, pelo menos nos primeiros 10 anos de

rastreamento. O estudo do Health Insuran-

ce Plan (HIP), nos Estados Unidos, é o

único a apresentar qualquer efeito sobre

mulheres jovens no uso da combinação de

mamografia com exame médico. A maior

parte do benefício provavelmente resultou

do exame físico. O Estudo de Rastreamerv

to Nacional de Câncer de Mama do Canadá

também evidencia o fato de que o exame

físico das mamas tem dado importante con-

tribuição para a detecçáo precoce do cân-

População Alvo

Profissional
da saúde

H

Mulheres com mamas
que podem não ser
normais -

—I NÍVEL 2

Mulheres com suspeita
ou câncer da mama
diagnosticado

Equipe multidisciplinar
e multiprofissional

NfVE

Figura £ nograma d» Confroá» do Cincer da Mama ¦ Organização padrão no Estado de São Paulo
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cer da mama. A eficácia do exame físico das

mamas como modalidade de rastreamento

primário deve ser estudada mais profunda-

mente. O exame físico pode ser combinado

com o ensinamento do auto-exame e incor-

porado como parte integral do processo de

rastreamento. O auto-exame está sendo ava-

liado em experimento cooperativo da OMS na

Rússia e Alemanha como uma modalidade

de rastreamento primário.

A população alvo de qualquer programa

de controle do câncer da mama é constituí-

da de mulheres aparentemente sadias, e

baseado nelas, desenvolve-se um conjunto

de açes organizadas para fazer diagnóstico

precoce e tratamento mais eficaz.

O planejamento e a organização das

atividades devem ser o resultado de esfor-

ços conjuntos. O processo requer um pro-

fundo conhecimento da doença, larga ex-

periência em saúde pública e pesquisa

operacional.

O programa para o controle do câncer

da mama, quando bem organizado, consis-

te de uma série de intervenções integradas,

realizadas mesmo com recursos limitados.

Sob o ponto de vista prático, isto significa

definir três níveis de complexidade (Figura

2), sendo que este modelo estratificado

busca o aproveitamento máximo dos recur-

sos disponíveis.

NÍVEL 1 - As ações atingem toda a

população alvo, devendo ser descentrali-

zadas e repetidas com o fim de alcançar a

maior cobertura possível. Não deverá ha-

ver dependência tecnológica e a educação

deve ser um dos componentes básicos.

O foco é: educação e informação a nível

individual, de grupo, ou através da mídia de

massa; ensinamento do auto-exame da

mama e exames periódicos das mamas por

profissionais de saúde treinados para esta

finalidade. O objetivo é identificar mamas

normais e anormais e o propósito neste

nível então não é diagnosticar ou tratar,

embora isto possa ser possível.

NÍVEL 2 - Visa assistir as mulheres

cujas mamas foram consideradas anor-

mais no Nível 1 ou aquelas que têm queixas

definidas na mama.

O objetivo neste nível é o diagnóstico e

tratamento das doenças benignas da

mama e a identificação de um subgrupo

com suspeita ou diagnóstico de câncer da

mama. Deve haver um médico no núcleo

de atendimento com experiência clínica em

doença da mama. Métodos diagnósticos

como a mamografia não são essenciais,

porém, podem ser úteis. A possibilidadede

cirurgias em paciente ambulatorial para ex-

cisão de nódulos benignos ou outras ope-

rações para doenças benignas garantirá

agilidade de resolução neste nível.

NÍVEL 3 - Objetiva atender as mulheres

com suspeita ou diagnóstico de câncer da

mama. O tratamento deve ser o mais efi-

ciente possível, implicando em disponibili-

dade de recursos terapêuticos apropriados

e disponibilidade da paciente para assis-

tência prolongada. O ideal é oferecer apoio

multidisciptínar e multiprofissional incluindo

tratamento, reabilitação e seguimento.

Na prática, cada nível começa nas limi-

tações do nível anterior, ou seja, se por

exemplo, um determinado serviço do Nível

2 não pode realizar uma cirurgia específica

para uma doença benigna, a paciente de-

verá ser encaminhada para um centro me-

lhor especializado no Nível 3.

Ao planejar programas para a detecção

de câncer da mama, é essencial ajustá-los

às estruturas dos serviços de saúde já exis-

tentes. Onde existe uma rede estratificada

de saúde, deve-se incorporar as atividades

do programa de controle do câncer da

mama, não sendo necessário criar estrutu-

ra específica para o programa. As ações

propostas deverão também ser integradas

horizontalmente com as atividades relacio-

nadas à assistência da saúde da mulher e

não devem constituir uma atividade isola-

da.

No entanto, este tipo de organização

estratificada de serviços de saúde em três

níveis não é encontrado freqüentemente

nos países em desenvolvimento. Os servi-

ços atuam independentemente uns dos ou-

tros e atendem deficitariamente à demanda

existente dos principais problemas de saú-

de e prioridades da população. É comum

encontrar-se hospitais com recursos técni-

cos altamente complexos utilizando parte

de sua capacidade para serviços básicos,

enquanto que ao mesmo tempo parte da

população necessita dos serviços comple-

xos, mas não tem acesso aos mesmos.

ESTÁDIO NUMERO %

Tis 40 2,8

I 181 12,5

II 577 40,0

llla.b 396 27,3

IV 84 5.9

INFLAMATORIO 167 11,5

Total 1445 100,0

Tabela 3: Distribuição do câncer da

mama por estádios na Universidade de São

Paulo - Brasil, 1991.

Nestas condições, qualquer iniciativa
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DOENÇAS OU CONDIÇÕES NUMERO INCIDÊNCIA (por 1.000)

Gravidez não suspeitada 199 27,1

Polipo = cervicite extensiva 205 28,0

Citologia oncólica positiva 53 7,2

Mioma uterino 86 11,7

Distopias genitais graves 296 40,4

Doença venérea 22 3,0

Outras doenças ginecológicas 27 3,6

Grupo de alto risco para câncer da mama 225 30,7

Displasia cervical 103 14,0

Fibroadenoma 103 14,0

Outras doenças benignas da mama 229 31,2

Câncer da mama 23 3,1

Total 1.641 224,1

Tabela 4: Doenças ginecológicas e da mama encontradas em 7.320 mulheres exami-

nadas no programa preventivo de ginecologia.

para implementar atividades específicas é

normalmente assumida por instituições

privadas. Aqui os três níveis podem ser

incorporados aos serviços oferecidos por

estes hospitais. As ações do Nível 1 po-

dem ser oferecidas às mulheres que se

enquadram nas especificações da popu-

laçáo alvo e que buscam assistência por

qualquer motivo.

Esta foi a situação que a Universidade

de Campinas encontrou 
4. 

Em 1972, as

atividades foram dirigidas no Hospital Uni-

versitário para a detecção precoce do cân-

cer da mama. Na fase seguinte, elas evo-

luíram para uma organização denominada
"Clínica 

ambulatorial de Ginecologia Pre-

ventiva", onde foram introduzidas cônsul-

tas clínicas ginecológicas simplificadas.

Elas eram realizadas por enfermeiras, es-

tudantes de medicina e médicos residentes

sob a supervisão contínua de membros da

faculdade 
6. 

Os resultados (Tabela 4) de-

monstram a eficiência deste serviço.

Em uma terceira fase, o programa foi

expandido para abranger a saúde da comu-

nidade. Os casos suspeitos foram enviados

para a Central de Clínica Ambulatorial da

Universidade. Os resultados demonstra-

ram que era possível diagnosticar tumores

menores do que 1 cm em 23% dos casos e

no estádios 
"in 

situ" e I em 74%. Na Figura

3 a comparação com os casos diagnostica-

dos sem passar por este programa (89,5%)
no Estádio II ou acima) demonstrou a vali-

dade deste procedimento tão barato e de

simpels organização.

Em 1987, quando se iniciou o Sistema

de Saúde Descentralizado no Estado de

São Paulo, Brasil, estas ações foram mui-

tiplicadas em numerosos serviços e atual-

mente cobrem mais de 400 municípios com

82 Clínicas Ambulatoriais especializadas

no Nível 2 e 48 hospitais (centros de refe-

rência para câncer) para o diagnóstico e

tratamento do câncer da mama .

Este é um exemplo de como é possível

chegar a um programa que abranja uma

população superior a 30 milhões de habi-

tantes com recursos limitados.

Além de salvar vidas, a detecção pre-

coce evita a remoção de mamas. Este

fato deve ser levado ao conhecimento

das mulheres a fim de encorajá-las a

mudar a sua atitude fatalista e a partici-

parem de programas realizados em suas

comunidades.

5. Proposta para Ação

Recomendações para governos de pai-

ses em desenvolvimento, organizaçes in-

ternacionais e especialistas obstretas e gi-

necologistas:

- Identificar os programas já existentes

para a detecção precoce do câncer a fim de

corrigi-los, melhorá-los e expandi-los;

- Promover programas nacionais de

Educação em Saúde com a maior abran-

gência possível, com informações sobre o

diagnóstico precoce e controle do câncer

de mama, esclarecendo a possibilidade de

preservação da mama nos casos de diag-

nóstico precoce;

3 - Estimular o diagnóstico precoce do

câncer de mama através de exame clínico,

incluindo exames feitos por médicos de

outras especialidades, por pessoal para-

médico e auto-exame, tentando assim eli-

minar o preconceito de que somente méto-

dos sofisticados e médicos especialistas

estão qualificados para exercer estas ativi-

dades;

4- Procurar, gradualmente, instituir as

ações sugeridas neste documento na rede

oficial de saúde, de acordo com os diferen-

tes níveis, adaptados de conformidade com

as características locais e integradas nas

demais ações de saúde nos seus respecti-

vos níveis;

- Incluir nos currículos das Escolas de

Medicina e Enfermagem informações e co-

nhecimentos básicos sobre Mastologia e

especialmente sobre diagnóstico precoce

de câncer da mama, provendo treinamento

continuo para o pessoal médico e paramé-

dico em semiologia e organização de pro-

gramas para o diagnóstico precoce;

- Manter os governos nacionais a par

de dados relativos aos índices e tendências

de mortalidade devidos ao câncer da mama

no mundo todo, a fim de lhes demonstrar

que este é um problema de saúde pública

em seus países, e que pode e deve ser

enfrentado adequadamente com atecnolo-

gia disponível;

- Com o apoio técnico e financeiro de

organizações internacionais, organizar

projetos colaborativos de controle do cân-

cer da mama nos países em desenvolvi-

mento, utilizando tecnologia apropriada vi-

sando estimular, expandir, melhorar e ava-

liar as iniciativas locais.
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— 
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Introdução

A patologia maligna mamária na sua

forma mais comum, o carcinoma, continua

provocando um aumento dos índices de

morbiletalidade na população feminina bra-

sileira. Curiosamente, o câncer de mama

vem-se apresentando numa idade cada

vez mais precoce, em número cada vez

maior de mulheres, com manifestações e

repercussões clínicas de diferentes intensi-

dades.

A interação biológica entre o câncer e o

hospedeiro é diversa em cada paciente.
Assim, o carcinoma apresenta distinto po-
tencial de malignidade, e acreditamos que
o estudo dos fatores que refletem o com-

portamento de determinado tumor, reves-

te-se de importância prática na individuali-

zação da abordagem terapêutica de cada

caso,

Procuraremos, aqui, rever as variáveis

clínicas, patológicas e bioquímicas que im-

plicam importância prognostica nos dife-

rentes estágios clínicos do câncer da

mama.

Fatores Prognósticos - Aplicações

Práticas:

1 - Idade - As informações são diver-

gentes no que diz respeito à influência des-

te parâmetro no curso da patologia. Recen-

temente, Adami e Cols, mostraram que, ao

avaliar a sobrevida em 20 anos, de 12.319

pacientes portadoras de diversos estágios

do câncer de mama, houve um comporta-

mento diferente quando se levou em conta

a idade das mesmas. Mostraram que, aci-

ma dos 40 anos, quando mais idosa a

paciente, pior a sua sobrevida. Outros au-

tores falharam em confirmar estes acha-

dos, mostrando que pacientes abaixo de 35

anos de idade podem ter um pior prognós-
tico, quando comparadas às mais velhas.

Concordamos com esta segunda corrente

de pensamento e, talvez, os achados de

Adami e Cols se devam a um tratamento

sub-ótimo a que as idosas são submetidas

em decorrência de condições clínicas defi-

cientes na oportunidade do tratamento ini-

ciai.

2 - História Clínica - A demora na pro-
cura da assistência médica pela mulher a

partir da percepção do primeiro sinal ou

sintoma, bem como a influência desta de-

mora na sobrevida da paciente tem sido

motivo de estudos que ainda não apresen-

tam conclusões objetivas.

Embora a taxa de sobrevida das pacien-
tes que procuram, precocemente o médico

(até três meses) seja maior quando compa-

rada àquelas que atrasam em fazê-lo (três
a seis meses), tem-se notado uma diferen-

ça de apenas 10% nesta sobrevida aos 5,

10 e 15 anos (Bloom).

Acreditamos que esta pequena diferen-

ça possa estar associada ao fato de que,
na verdade, muitas das pacientes que pro-
curam, precocemente, o médico, fazem-no

porque detectam tumores que apresentam

um grande crescimento em um curto espa-

ço de tempo. E, como veremos adiante, a

velocidade de crescimento tumoral é dire-

tamente proporcional ao poder metastático

do carcinoma.

Um estudo que avalie o real valor da

história clínica isolada como importância

prognostica é de discutida viabilidade. As

dificuldades são óbvias, e o valor prático se

restringe a casos bem individualizados,

mas nunca, de uma forma geral, a todas as

portadoras da doença.

- O ciclo grávido puerperal- Apre-

senta as seguintes características, que teo-

ricamentem implicariam uma piora do prog-
nóstico; Senão vejamos:

. aumento da vascularização e permea-
bilização linfática das mamas;

. maior quantidade de sexoesteroides

circulando nesta fase e suas ações hormo-

nais sobre o epitélio anaplásico mamário;

. a resposta imunitária da hospedeira

acha-se diminuída neste período.
No entanto, achamos que o ciclo grávi-

do puerperal, em si, não altera o prognós-
tico de determinado carcinoma. Recentes

estudos demonstram uma melhora na so-

brevida destas pacientes.

Fatores como a diminuição do tempo

decorrido entre o aparecimento clínico e o

diagnóstico, e o pronto tratamento podem
ser determinantes da equivalência de re-

sultados entre as portadoras de carcinoma,

grávidas e não grávidas
A ênfase, hoje, está voltada para o pron-

to diagnóstico histológico de qualquer mas-

sa na mama de uma mulher grávida ou

puérpera e, também, ao pronto tratamento

do câncer. Essencialmente, devemos igno-

rar a gravidez e aceitar um possível com-

prometimento de produto conceptual.

- Estadiamento Clínico - Éconhecido

como o fator clássico de prognóstico. Diver-

sas tentativas têm sido realizadas no sen-

tido de se identificar a fórmula ideal. A mais
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conhecid delas é a da União Internacional

Contra o Câncer (UICC) que leva em conta

o tamanho do tumor (T), o envolvimento

dos linfonodos loco regionais (N) e a pre-

sença ou não de doença sistêmica (M).

Esta classificação apresenta vantagens de

uniformizar, a grosso modo, estágios de

evolução da doença, orientação da tera-

pêutica e a comparação de resultados den-

tro de determinados serviços e entre servi-

ços distintos.

Em uma época em que sabemos que o

câncer de mama se apresenta das mais

variadas formas e características, é que se

torna imprescindível uma abordagem indi-

vidualizada de cada caso. Assim, para que

possamos atingir melhores resultados, é

fundamental que avaliemos parâmetros

mais específicos de uma determinada rela-

ção tumor/hospedeiro.

5 - Envolvimento de Linfonodos Axi-

lares - É considerado o mais importante

dos fatores prognósticos do câncer de

mama primário. Seu valor reside não ape-

nas na presença ou não de linfonodos aco-

metidos. Acredita-se que o número de gân-

glios afetados seja também discriminante

de melhor ou pior prognóstico.

Um estudo bastante interessante foi o

realizado por Nemoto e colaboradores que,
avaliando mais de 20000 mulheres, con-

cluiram que, quanto maior o número de

linfonodos metastáticos, pior a sobrevida.

Igualmente importantes são o nível axilar e

a extensão de comprometimento de cada

linfonodo acometido.

Robin demonstrou uma relação inversa

entre o nível axilar acometido e a sobrevida.

Pacientes com envolvimento metastático

de nível I (lateral e inferior ao músculo

peitoral menor) tiveram uma sobrevida aos

10 anos de 41%. Aquelas com acometi-

mento do nível II (atrás do músculo peitoral

menor) tiveram uma sobrevida de 30% e

quando o comprometimento se estendia ao

nível III (mediai e superior ao músculo pei-
toral menor e o ápice da axila) a sobrevida

aos 10 anos foi de apenas 15%. A extensão

extra-nodal das metástase se relacionava

com um pior prognóstico.

Esta avaliação adequada do número e

das características dos linfonodos só se faz

pelo exame anátomo patológico, tendo em

vista o elevado número de avaliações fal-

so-positivas e falso-negativas, quando se

considera somente o parâmetro clínico.

Segundo Fisher, a dissecção axilar visa,

fundamentalmente, ao estadiamento da

doença e ao estudo da relação entre o

tumor e o hospedeiro. Concordamos com

este autor, quando dá aos linfonodos não

a importância anatômica ou mecânica, mas

sim a importância biológica que, através

das alterações histológicas ganglionares,
reflete o comportamento deste câncer nes-

te determinado hospedeiro e a sua respos-

ta frente a esta agressão.

6 - Tipos Histopatológicos - Há muito

se tenta a correlação entre os vários tipos

histológicos das neoplasias malignas da

mama com a evolução e o prognóstico de

cada um destes tipos.

O epitélio mamário pode ser sede de

uma grande variedade de tumores malig-

nos. Esta distinção entre cada um destes

tumores torna-se fundamental, quando ne-

cessitamos de um maior conhecimento so-

bre o prognóstico, e de uma individualiza-

ção terapêutica, esta última essencial para

uma abordagem adequada da doença. Nào

menos importante nesta avaliação anáto-

mo-patológica é a observância da presen-

ça ou não de outros tipos de carcinomas

concomitantes.

Os carcinomas Mucinoso, Medular e

Tubular estão entre os de melhor prognós-
tico.

O carcinoma tubular apresenta-se bem

diferenciado com túbulos ordenados de

uma camada simples de células. A elastose

pode estar presente em volta destes túbu-

los.

O carcinoma medular tem como carac-

terístiças principal a sua perfeita delimita-

ção. É formado por densos cordões de

células, que, apesar de pouco diferencia-

das, com citoplasma abundante, núcleo

grande, e mitoses freqüentes, ainda, as-

sim, faz parte do grupo de bom prognóstico.
O carcinoma mucinoso, na sua forma

pura, também está incluído neste grupo. É

um carcinoma bem diferenciado, situa-se

em áreas mais facilmente palpáveis (prin-
cipalmente na região sub-areolar) e apre-

senta pela presença do seu conteúdo mu-

coso, uma massa de células malignas me-

nor que a massa palpada.

Já no grupo dos carcinomas de pior

prognóstico, merece destaque o carcinoma

inflamatório. Apresenta, como característi-

ca, uma embolizaçáo dos linfáticos por cé-

lulas tumorais. Possui um grande poder de

metastatização e, aos 12 meses, a sobre-

vida é menor que 50%.

7 ¦ Receptores Hormonais - Na atuali-

dade, a mensuração dos receptores hor-

monais na amostra tumoral retirada se

constitui em importante fator prognóstico.

Esta importância prognostica é refletida

por, basicamente, duas valiosas informa-

çóes.

Em primeiro lugar, esta análise servirá

como guia do tratamento sistêmico (do

Câncer avançado, ou como tratamento ad-

juvante do câncer inicial) na medida em que
nos informa se o tumor em questão tem, ou

não, uma maior probabilidade de respon-

der à hormonioterapia. E como é que a

mensuração dos receptores hormonais nos

dá esta informação?

Sabe-se que uma grande percentagem
dos carcinomas da mama são hormoniode-

pendentes, ou seja, são estimulados pelo

níveis endógenos de esteróides femininos.

Sabemos, também, que, para um hormônio

exercer o seu efeito biológico, é necessário

a sua união à um receptor localizado na

célula alvo. Este complexo receptor-hor-

mônio irá desencadear, no interior da célu-

Ia, uma série de alterações, que, neste

caso específico, irá determinar um incre-

mento de reprodução celular e, consequen-

temente, um aumento da massa tumoral.

Assim, ao medirmos a quantidade de

receptores hormonais do tumor, estamos,

indiretamente, avaliando a maior ou menor

hormônio-dependência do carcinoma em

questão. Tal medida hoje adquire grande

importância prática, uma vez que dispomos

de substâncias como o tamoxifeno, que
competem com os esteróides sexuais pe-
los receptores, saturando-os e impedindo

que estes exerçam sua ação biológicas. Da

mesma forma a avaliação quantitativa dos

receptores hormoniais, principalmente no

carcinoma metastático, dir-nos-á se deter-
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minada paciente beneficiar-se-á ou não,

por exemplo, de uma ablaçáo ovariana.

Em segundo lugar, existem diversos au-

tores como Rubens e Cols, procurando as-

sociar a presença de altos níveis de recep-

tores estrogênicos e progestagênicos com

melhor prognóstico, e mesmo com o pa-
drão de doença metastática nestes grupos
de pacientes. Em um estudo, onde foram

avaliados 278 pacientes, estes autores de-

monstraram que as metástases ósseas fo-

ram mais comuns em pacientes com turno-

res ricos em receptores estrogênicos, ao

passo que aquelas com tumores pobres
dos referidos receptores apresentaram sig-

nificativo aumento de metástases hepáti-

cas e cerebrais. Metástases em partes mo-

les e no pulmão não parecem ser influen-

ciadas pelos status de receptores hormo-

nais.

No mesmo estudo, mostrou-se que pa-
cientes com tumores receptor estrogênico-

positivo tiveram uma sobrevida significati-

vãmente maior após a primeira recorrência

da doença. A presença de receptores para

progesterona exerce efeito semelhante aos

relatados acima e, para a maioria dos au-

tores, é ainda mais fidedigna que os recep-

tores estrogênicos no que concerne à res-

ponsividade da paciente à hormoniotera-

pia.

Portanto, com relação aos receptores

esteróides, parece que apresentam um sig-

nificado prognóstico no câncer de mama

operável ou disseminado, demonstrando,

inclusive, indicações sobre o possível pa-
drão de doença metastática a ser encontra-

da.

A ausência de receptores estrogênicos

e progestagênicos detecta, efetivamente,

pacientes que não irão se beneficiar do

tratamento endócrino, e a presença destes

receptores indica as pacientes mais sus-

ceptíveis à hormonioterapia.

No nosso meio, no entanto, não existe

um largo uso dos receptores hormonais e

alguns fatores explicam tal conduta. O mé-

todo mais comum e viável de mensuração

destes receptores é o bioquímico, onde

eles são identificados através do isótopo

marcado. Este método não é totalmente

exato e a prova disto é que apenas aproxi-

madamente 65% das pacientes com recep-

tores para estrogênio e progesterona res-

pondem à hormonioterapia, enquanto 5%

das pacientes que não apresentam tais

receptores também respondem à hormo-

nioterapia.

Espera-se que o método imunocitoquí-

mico (através de anti-corpos monoclonais),

que vem sendo, ultimamente, bastante

pesquisado, nos dê maior precisão neste

sentido. Em segundo lugar, está o alto eus-

to destas dosagens, sendo, na maioria das

vezes, proibitivas para a maior parte de

nossas pacientes.

É importante também assinalar que a

estocagem dos isótopos deve ser feita de

forma rígida, uma vez que a labilidade dos

mesmos é grande.

Finalmente, estudos que correlacionam

índices de receptores hormonais com parâ-
metros avaliados no estudo anátomo pato-
lógico da peça (elstose, grau de diferencia-

çáo tumoral, índice de necrose, etc.), de-

monstram que poderemos obter, através

das observações de um bom patologista,
informações indiretas a custos mais aces-

síveis, mas bastante fidelignas, a cerca do

status dos receptores hormonais e, conse-

quentemente, da responsividade ou não à

hormonioterapia. Neste momento, julga-
mos interessantes alguns breves comentá-

rios a respeito de alguns destes parâme-
tros.

8 - Outros parâmetros anátomo pato-
lógico de importância prognostica

Grau histológico - O grau histológico

avaliado no estudo anátomo patológico nos

diz, em última análise, se determinado tu-

mor é mais ou menos semelhante ao tecido

mamário original. Esta avaliação leva em

conta o grau de neoformação tubular, o

pleomorfismo nuclear e a quantidade de

mitoses.

Aparentemente, quanto mais indifererv

ciado é um tumor, mais ele responderá à

quimioterapia, menos à quimioterapia, me-

nos à hormonioterapia, e menor conteúdo

de receptores hormonais ele terá. Segundo

Bloom e Richardson, os tumores indifererv

ciados (grau III) apresentam recidiva mais

precoce e índice de mortalidade aumenta-

do, quando comparados aos de grau II e I

(moderadamente e bem diferenciados, res-

pectivamente).

Necrose - A presença de necrose nos

tecidos tumorais de nota grande velocidade

de crescimento das células neoplásicas,

significando, clinicamente, tumores mais

anplásicos e com maior capacidade de em-

bolização e formação de metástases. Auto-

res como Fisher e Carter têm demonstrado

significativa piora de prognóstico tanto em

termos de recidiva, quanto em termos de

sobrevida nestes tumores portadores de

grandes áreas de necrose tecidual.

Elastose - A presença de grandes

quantidades de elastose, indica uma forma

extrema de diferenciação tecidual, jjá que
o tecido elástico focai normalmente restrin-

ge-se a um halo circundando os vasos e o

epitélio mamário normal. Esta elastrose no

tecido tumoral está associada a um bom

prognóstico. A associação é verdadeira,

não só no que diz respeito ao tempo livre

de doença, a contar do tratamento inicial,

mas também com relação à sobrevida após

a recidiva e à resposta ao tratamento hor-

monal. índices elevados de elastose nos

tecidos tumorais estão relacionados a tu-

mores mais diferenciados e a tumores ricos

em receptores estrogênicos. Provavelmen-

te, estas neoplasias têm melhor prognósti-
co e respondem melhor à hormonioterapia

devido ao fato de que elas mantêm as

mesmas características da célula epitelial

mamária normal, principalmente com rela-

çáo à sensibilidade ao crescimento regula-

do pelos hormônios circulantes.

Invasão e embolização vascular - A

presença de células cencerosas no interior

de veias ou linfáticos pode significar uma

piora no prognóstico. Além disso, dois fato-

res suportam tal crença e contribuem para

que acreditamos nela. O primeiro diz res-

peito à grande associação existente entre

a presença de células tumorais no interior

dos vasos linfáticos e a ocorrência de en-

volvimento metastático dos linfonodos axi-

lares.

Como sabemos a presença de um

maior número de linfonodos acometidos

está relacionada a uma piora do prognósti-
co. Em virtude disto, muito provavelmente
também a invasão de linfáticos é indicadora

de pior prognóstico.
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O segundo fato, suportando este perv

samento, é a observação dos casos em

que os linfáticos da pele estão invadidos

pelo carcinoma: o chamado carcinoma in-

flamatório. Como já dissemos, este é tam-

bém um tumor de pior prognóstico, de evo-

lução rápida e incidiosa.

Existem alguns outros dados colhidos

da avaliação anátomo patológica, que, de

alguma forma, indicam melhor ou pior prog-

nóstico e que nos permite a orientação no

sentido da escolha terapêutica ideal.

Nenhum deles, no entanto, nos dá infor-

mações tão objetivas, quanto nos propor-

cionam os citados anteriormente.

Em uma época em que a abordagem

ideal da problemática do câncer da mama

é realizada de forma multidisciplinar, envol-

vendo, sincrônicamente, diversos profis-

sionais, a avaliação prática dos fatores

prognósticos e, principalmente, o papel do

patologista é de importância fundamental

para a individualizaçáo do tratamento e a

otimização dos resultados.
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A importância médica da mama é radu-

zida, presentemente, pelo surgimento de

uma especialidade já plenamente concei-

tuada - a mastologia, - reunindo profissio-
nais exclusivamente dedicados ao seu es-

tudo.

é fora de dúvida que o câncer da mama

é, de todas as afeções, a mais temida, a

que enseja mutilações, a que requer cuida-

dos e seguimentos mais acesos e os prog-
nósticos mais reservados.

O interesse do estudo da mama, toda-

via, alcança o período da infância e o da

adolescência, onde o resguardo para o de-

senvolvimento futuro da mama motiva cui-

dados especiais no tratamento competen-

te.

O material que servirá de base exposi-

tiva e documental deste trabalho é fruto de

nossa experiência pessoal no exercício da

clínica privada e previdenciária, desenvol-

vidas na cidade do Salvador-Bahia - Brasil.

Embora os registros tabulados alcan-

cem oito anos consecutivos de atividade,

estende-se o material relatado a um perío-
do maior de exercício profissional, desde

1956; portanto, os casos tabulados repre-

sentam uma série parcial desta atividade.

Na Tabela I é posta a casuística das

lesões mamárias, no período dos últimos

oito anos.

Deste material é relativo a infantes e

adolescentes um total de sete, equivalen-

tes a 0,76% do material estudado.

E absolutamente necessário definir-se

os períodos de infância e adolescência,

existem algumas referências na literatura

com marcas etárias variáveis. Como se

aprecia, a infância é para os pediatras, o

período que se encerra aos 14 anos de

idade, designando-se os primeiros 28 dias

pós-natais como 
"etapa 

neonatal".

Tabelai

TUMORES MALIGNOS (1976-1984)

TIPO CASOS

Ductal Infiltr. 847

D. de Paget 5

Ca intracístico 3

Ca papilífero 3

Adenocarcinoma 1

Ca gelatinoso 4

Carcinoma lobular 4

Carcinoma medular 5

Comedocarcinoma 2

Met. de Melanoma amelanótico 2

Neuroblastoma 1

C. filodes maligno 15

Angiosarcoma 3

Rhabdomiosarcoma 1

Leiomiosarcoma 1

Condrosarcoma 1

Infiltração Linfomatosa 1

(0,76%) menores de 20a 918

O período da adolescência, por sua vez,

é caracterizado por modificações hormo-

nais e morfogenéticas, como, por exemplo,

o desenvolvimento da genitália externa e

interna e as modificaçes no psíquico e no

comportamento do jovem.
Em termos conceituais consideraremos

a adolescência como teoricamente com-

pletada ao cabo dos vinte anos de idade,

conforme estabelece a Organização Murv

dial de Saúde - OMS.

Durante o período da infância e da ado-

lescência, para facilidades expositivas e

didáticas, as lesões da mama seráo consi-

deradas:

1. disembriogenias;

2. anomalias de desenvolvimento;

3. lesões inflamatórias;

4. lesões tumorais benignas;

5. leses tumorais malignas;

a) primitivas,

b) metastáticas.

6. outras lesões.

Etapas Evolutivas da Glândula Mamária

A mama caracteriza um grupo de ani-

mais - os mamíferos -, mas é, sem dúvida,

nas mulheres que, pelo seu desenvolvi-

mento, ganha uma nova expressão, asse-

gurando a feminidade da silhueta e repre-

sentando um órgão de atração sexual.

A mama, como órgão sexual, sofre a

influência dos hormônios e culmina sua

função com a produção do leite, durante o

período de amamentação.

O seu desenvolvimento, portanto, está

intimamente ligado à ação dos hormônios

hipofisários, ovarianos e outros, e à presen-

ça de receptoires especiais nos seus teci-

dos, capazes de responderem a esta esti-

mulação. No desenvolvimento da mama há

de considerar-se estes aspectos e distin-

guir nas etapas da vida diferentes estrutu-

ras morfológicas.

A mama é um derivado ectodermal, ór-

gáo secundário ao desenvolvimento da epi-

derme, dita também uma glândula sudorí-

para modificada.

Quando o embrião atinge 6 a 7 cm no

seu desenvolvimento, encontra-se um es-

pessamento epidérmico, em forma de linha

ou faixa, que se estende desde o omoplata

até a raiz das coxas ou da região dorsal

caudal do embrião.

Desta 
"linha 

láctea" formam-se botões
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digitiformes, que se aprofundam divergen-

temente no conjuntivo ou lâmina própria

subjacente. Desenvolvem-se vários pares

destas estruturas, espaçadamente no tórax

e abdome que, embora possam persistir

em muitos mamíferos, reduzem-se a um

único partorácico no ser humano normal.

A epiderme torna-se espessada para

constituir a areola e, depois de um curto

prazo de invaginaçáo da parte central des-

se disco areolar, projeta-se para constituir

a papila ou mamilo. Em torno dos duetos

primitivos dispõe-se um tecido conjuntivo

frouxo, também hormônio-dependente, e

lóbulos de tecido gorduroso. Os estrogê-

nios atuam sobre os duetos e o conjuntivo

periductal, determinando alongamento,

curta ramificação e proliferação. A forma-

ção de lóbulos mamários deve-se à ação

da progesterona e torna-se exuberante du-

rante a gravidez.

Após a cessação dos estímulos hormo-

nais ao nível de um gradiente responsivo

ou à perda de efetividade dos receptores

hormonais o tecido glandular mamário so-

fre involução e pode ser detectada infiltra-

ção gordurosa do estorna.

Anomalias de Desenvolvimento

Serão distinguidas as anomalias de de-

senvolvimento devidas a desembriogenias

(malformações) e aqueloutras adquiridas.

A ausência completa de mama é extre-

mamente rara sendo referidos cinqüenta

casos na literatura (Haagensen, C.D.,

1956).

O defeito é conhecido como 
"amastia",

"amasia" "agenesia 
total" ou 

"ausência

congênita" das mamas. É mais comumente

unilateral e associada à agenesia do mús-

culo peitoral. Quando unilateral é também

associada a anomalias do hemitórax homó-

logo.

A ausência da areola ou/e da papila,

embora persistam resíduos glandulares

mamários, é rotulada de 
"atelia".

A persistência de muitas papilas e areo-

Ias é denominada de 
"politelia", 

reservan-

do-se o termo de 
'polimastia" 

quando se

detectam mais de três glândulas mamárias.

O local de encontro mais freqüente das

glâdulas mamárias ectópicas é a axila. A

presença de mama axilar favorece às mo-

dificações inflamatórias por trauma e, ade-

mais, mostra-se um tecido mais susceptível

à transformação carcinomatosa (Bukans,

S.L, Finkelstein, W. & Vadlamudi, K.K.,

1975).

Por esta razão há uma indicação formal

na excisão deste tecido mamário aberran-

te.

A presença destas mamas ectópicas,

sob a forma de simples areolas e papilar ou

tecido mamário aberrante, ocorre desde a

região do dorso até a região glútea.

Entre as anomalias adquiridas distin-

guem-se as 
'hipertrofias", 

quando o desen-

volvimento mamário atinge dimensões

anormais; 
"hipotrofias", 

desenvolvimentos

mamários desiguais anômalos.

As hipertrofias são em geral devido a

um estímulo estrogênico endógenos ou

exógeno, de alto gradiente, a uma resposta

anormal dos receptores hormonais da

mama ou secundárias ao uso de drogas de

outra natureza (micidrazina, cimetidina, hi-

dantoína, digital, ansiolíticos e maconha).

No particular, da infância e adolescên-

cia devem ser menciondas as hipertrofias:

infantil, puberal, virginal ou as decorrentes

da obesidade.

A hipertrofia precoce traduz-se pelo de-

senvolvimento prematuro das mamas no

período pré-puberal.

É preciso distinguir o desenvolvimento

infantil simétrico das mamas daquele devi-

do à maturação precoce, ligado a distúrbios

endócrinos ou estimulados por medicação

(iatrogenia).

A hipertrofia virginal ou puberal surge

após a primeria menstruação, com o de-

senvolvimento sincrônico ou assincrônico

das mamas, alcançando tamanho esdrúxu-

Io. Refere-se a esta anomalia da mama

como 
"macromastia", 

mas cabe a denomi-

nação de 
"gigantomastia", 

também aplica-

do ao incomum de certas mamas na gravi-

dez.

Na obesidade a mama pode também

alcançar grandes dimensões.

As hipotrofias são defeitos caracteriza-

dos por insuficiente desenvolvimento da

mama, ocasionado por anomalias congêni-

tas da estrutura da mama, inadequada es-

timulação hormonal ou irresponsividade do

tecido mamário por defeito nos receptores.

Para facilitar o entendimento na vida

pós-natal, distinguem-se as seguintes eta-

pas:

1. período neo-natal;

2. infância;

3. adolescência;

4. período da vida cíclica;

5. período do climatério e da senilidade.

No período neo-natal, afora as malfor-

maçes, o aspecto mais comumente regis-

trado é a tumefação mamária remanescen-

te, devido à circulação de hormônios ma-

ternos e à atividade precoce de receptores,

sobretudo estrogênicos.

Este fato pode suceder em neo-natos,

de ambos os sexos, atingindo inclusive um

desenvolvimento notório, mesmo em neo-

natos do sexo masculino.

Esta tumefação mamária neonatorum,

também dita mastitis neonatorum, culmina

com a possibilidade de secreção de apa-

rência láctea, o que levou a ser designada

como 
"leite 

de bruxa". Esta tumefação re-

gride espontaneamente no período máxi-

mo de quatro meses. A regressão deve-se

à excreção ou neutralização metabólica

dos hormônicos maternos, que por via

transplacentária alcançaram o organismo

fetal e atuaram sobre o tecido mamário.

Histologicamente, nessas tumefações

neo-natais, observam-se dilatação e ativi-

dade secretória dos lactíferos, edema e

congestão do conjuntivo periductal, mas

não se registram formações de lobos.

Após este período, há uma involução

mamária acentuada que permanece até

um segundo surto de desenvolvimento na

puberdade.

Na casuística referida neste trabalho

são mencionados apenas quatro casos,

cujo desenvolvimento motivou consulta à

mastologista.

Todavia, em cerca de 60% dos lacten-

tes, anotam-se tumefações mamárias com

variáveis gradientes.

Durante a infância, período que tem

sido definido variavelmente, a mama torna-

se quiescente, mas no sexo feminino apre-

senta um desenvolvimento lento e progres-

sivo até a puberdade quando sobrevém o

surto de florescimento da mama feminina.

No sexo masculino, durante a puberda-
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de, ocorre, por igual, um provisório desen-

volvimento da mama, conhecido como 
"nó-

dulo puberal" ou 
"pedra 

dos adolescerv

tes", no linguajar dos leigos.

A ocorrência faz- entre 11 a 15 anos de

idade dos pacientes relatados, devendo

estar completamente desaparecida até no

máximo vinte anos de idade. O nódulo atin-

ge 2 a 3 cm de diâmetro e é dolorido à

palpaçào, mas pode atingir desenvolvi-

mento inusitado.

A tumefaçáo puberal do jovem deve

regredir no intervalo de um a quatro anos,

e a sua persistência, além dos 17 anos,

implica uma atitude terapêutica mais ativa.

Independente do uso voluntário de hor-

mônio (Arthes, F.G., Sartwell, P.E. & Lewi-

son, E.F., 1971) e outras drogas, a mama

pode persistir no seu desenvolvimento, ori-

ginando as ginecomastias.

A investigação propedêutica torna-se

necessária para excluir a existência de dis-

funções testiculares. Toda ginecomastia su-

bentende uma disfunçáo endócrina (primária
ou secundária). Todavia, ginecomastia pode
suceder em casos de tuberculose (Alvores-
Saarudra, J., Martim, R.G. & Smith, J. L. Jr„

1963), lepra (Bauer, F.K., 1951), má nutrição,

cirrose (Bennett, H.S., Baggenstoss, A.H. &

Butt, H.R., 1950). Ou sem causa determinada

(ginecosmatia idiopática); associada à sín-

drome de Klinefelter, associada à doença de

Von Recklinghausen, tumor de hipófise, cân-

cer do pulmão.

O aumento da mama masculina pode
ocorrer devido à deposição gordurosa loca-

lizada na obesidade e na velhice e tem sido

referida como lipomastia ou, como sugere

Lewinn, pseudoginecomastia.

Histologicamente a ginecomastia ver-

dadeira é caracteriza por uma proliferação
extensiva dos duetos, com curta ramifica-

ção terminal e proliferação do conjuntivo

periductal, com edema e discreta deposi-

ção de lobos gordurosos. As Tabelas II e III

mostram a nossa casuística.

Os tipos, onde a proliferação ductal é

predominante, rotulam-se como formas fio-

ridas da ginecomastia. As queimaduras so-

bre a região mamária determinam, secun-

dariamente, um defeito de desenvolvimen-

to da mama do lado atingido, registrando-

se uma cicatriz viciosa.

Tabela II

GINECOMASTIAS

(CASUÍSTICA GLOBAL)

IDADE CASOS %

0-09 2 4

10-19 19 38

20-29 17 34

30-39 22 4

40-49 5 10

50-59 3 6

60-69 2 4

Total 50 100

Tabela III

GINECOMASTIAS

(CASUÍSTICA 
- EM JOVENSABAIXO DE

20 ANOS) TOTAL: 28 (36% DO TOTAL)

IDADE CASOS %

0-10 2 7,4

10-14 4 14,2

15-17 10 35,8

18-20 12 42,8

Total 28 100,0

*2 
homens de 9 anos

A drenagem de supostos abeessos

pode levar a uma cicatriz viciosa e perene

que compromete a intimidade do tecido

mamário.

Lesões displásicas

As queixas de dores menstruais cícli-

cas, pré-menstruais, ocorrem com relativa

freqüência em jovens com mais de 17 anos.

Tais lesões têm sido rotuladas clinicamente

como displasias mas, em nenhum tempo,

houve intervenção cirúrgica para documen-

tação factual dessas lesões.

Tumores Benignos

O desenvolvimento tumoral na mama

do infante ou do adolescente traz um pro-
blema terapêutico imediato, que é a prote-

ção do tecido mamário para sua futura

evolução.

A condução do tratamento deve ser pru-
dente, devendo ser a mama anormal exci-

sada, cuidando o mastologista de deixar o

tecido mamário restante, para assegurar o

futuro desenvolvimento da mama.

Na Tabela IV, são alinhados os casos

estudados.

Tabela IV

TUMORES MAMÁRIOS BENIGNOS

EM JOVENS

Tipo CASOS %

Fibroadenoma intracanalicular 698 91,4

Fibroadenoma pericanalicular 3 0,4

Fibroadenoma 
"adenoma 

puro" 2 0,3

Fibroadenoma adenoma tubular 1 0,1

Fibroadenoma de lactação 1 0,1

Fibroadenoma hipercelular 54 1,0

Papiloma intradutal 3 0,4

Adenoma papilar 1 0,1

Lipoma 1 0,1

Leiomioma da aréola 1 0,1

Como se deduz, os fibroadenomas são

os tumores de maior freqüência, seguindo-

se papilomas intracanaliculares, lipomas,

neurofibromas, adenomas papilares e leio-

mioma da aréola.

Na nossa série de 2078 fibroadeno-

mas banais, 698 ocorreram entre dez a

vinte anos de idade, o que representa

um percentual de 33,6% dos fibroade-

nomas.

Destes fibroadenomas, somente um

caso foi relatado num jovem do sexo mas-

culino, de 17 anos (Tabela V).

Tabela V

FIBROADENOMAS EM JOVENS

(INFANTES E ADOLESCENTES) TOTAL 698

(33,6% DOS FIBROADENOMAS)

IDADE CASOS %

10-14* 46 6,4

15-17** 238 34,0

18-20 416 59,1

Total 698 100,0

*amais 
nova 11 anos

**homem, 
17 anos (1 paciente)
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Casos de fibroadenomas em homens

foram relatados por Chevalier, Rud, Taka-

hata e Weitzel.

Os fibroadenomas hipercelulares em jo-

vens motivaram menções de Smitthy, Art-

hes, Sellers, Marinski, e este associado à

gravidez, por Markowitz, Hines, Block, Uri-

buru, Haagensen, Grille, Baumengartner e

Delbet.

A freqüência dos fibroadenomas em irv

fantes e adolescentes é, também referida

em outras séries publicadas por autors

como Daniel Matheus, Haagensen, Pilnik e

Zechi. A variedade dos fibroadenomas foi

diversa mas é comum a ocorrência de

transformação mixomatosa do componerv

te conjuntivo periconalicular.

Os chamados cistosarcoma filodes fo-

ram anotados em 126 casos, dos quais 54

decorreram entre dez a vinte anos de idade

(43%), contando a paciente mais nova com

dez anos de idade (Tabela VI, VII e VIII).

Tabela VI

FIBROADENOMA HIPERCELULAR

(TRANSFORMAÇÃO SARCOMATOSA

ANTES DOS 20 ANOS)

AUTOR ANO IDADE

Napoleão 1931 15

Chaves/Palitot** 1963 15

Smith* 1944 criança

Arthes 1971 12

Hoover*** 1975 adolescente

Lair Ribeiro 1983 17

*associado 
a carcinoma

"com 
a invasão da papila

***com 
metástase

Tabela VII

FIBROADENOMA HIPERCELULAR DA

INFÂNCIA E DA ADOLESCÊNCIA

AUTOR IDADE CASOS

Baugartner 0-9 1

Belbet 0-9 1

Smith 0-9 1

Outros autores 10-20 17

Lair Ribeiro 10-20 56

Total 76

Tabela VIII

FIBROADENOMA HIPERCELULAR

(INFANTES E ADOLESCENTES

- TOTAL: 54)

IDADE CASOS %

10-19* 47 87,3

19-20 7 12,7

Total 54 - 100,0

*a 
mais nova -10 anos

*1 
transformação maligna (17 anos)

Os papilomas intraductais ocorreram

em três pacientes: duas de 16 anos e outra

de 17 anos, todas com descarga papilar

sanguinolenta (Tabela IX).

A ocorrência desta lesão em jovem é

registrada na literatura por Holtz, Daniel e

Diethrich.

Casos isolados de leiomioma da aréola,

lipoma, adenolipoma e adenoma papilar

foram documentados no material da Auto-

ra.

Tabela IX

PAPILOMAINTRADUCTAL EM JOVENS

(ABAIXO DE 20 ANOS)

AUTOR ANO IDADE

Holtz 1966 10

Dietrich 1966 10

Daniel 1967 12

Haagensen 1971 18

Lair Ribeiro 1982 16

Lair Ribeiro 1983 17

Lair Ribeiro 1984 16

Tumores Malignos Nas Mamas de

Infantes e Adolescentes

A ocorrência de tumores malignos na

mama feminina atinge o pique entre 49 e

59 anos de idade (Haagensen). A ocorrên-

cia de tumores malignos em jovens (crian-

ças e adolescentes) atinge a cifra de 0,76%

no material aqui relatado. McDivitt relata o

maior número de casos de carcinoma de

mama entre três e 15 anos de idade. Men-

cionam, também, casos nesta faixa etária:

Veronesi, Blodgett, Thompson, Levings,

Blancy Fortacin, Luttinger, Pirquet, Sears e

Shlersinger, Sachs, DeCholnoky, Williams,

Habibi, Puente Duany; G. Ramirez, Hart-

man/Margrisk, Haagensen, Miller, Bower e

Byrne.

Embora alguns autores procedam mas-

tectomia radical e tratamento radioterápico,

a simples exérese do tumor tem sido rela-

tada como tratamento suficiente, com lon-

ga sobrevida.

A mastectomia radical deve ser realiza-

da quando existem massas glanglionares

metastáticas óbvias.

A variedade mais comum de tumor ma-

ligno da mama entre os jovens e adoles-

centes é o carcinoma, derivado de duetos.

Este trabalho reúne casuística, abran-

gendo carcinoma inflamatório (Tabela X),

transformação de fibrosarcoma em fibroa-

denoma hipercelular, Tabelas XI e XII, rab-

domiosarcoma e leiomiosarcoma primá-

rios.

Tabela X

TUMORES MALIGNOS

(INFÂNCIA E ADOLESCÊNCIA)

TOTAL: 7 (0,76% DO GLOBAL)

TIPO IDADE

Ca inflamatório da mama 15

Fibrosarcoma (transformado) 17

Angiosarcoma 13

Rhabdomiosarcoma 20

Leiomisarcoma 20

Neuroblastoma (met.) 3

Leucemia (met.) 13

Tabela XI

FIBROADENOMA HIPERCELULAR

FREQÜÊNCIA ETÁRIA

IDADE CASOS %

10-19 47 37,3

20-29 32 25,3

30-39 23 18,2

40-49 14 11,2

50-59 4,8

60-69 3,2

Total 126 100,0
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ENDOMETRIOSE

E MASTOPATIAS

Sempre 
que 
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supressão das

gonadotrofinas

FSH e LH

for o tratamento

mais lógica..
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Ladogaísss

0 inibidor 
gonadotrófico 

de eficácia comprovada

Composição danazol Indicações: endometriose, mastite fibrocistica, puberdade constitucional precoce, outros transtornos endócrinos em que o controle de liberação de gonadotrofinas hipofisárias - LH e FSH - seja de valor terapêutico. Ação
Farmacológica/Terapôutica: Ladogal suprime o eixo hipófiso-gonadial ao inibir a síntese e/ ou a liberação de gonadotrofinas hipofisárias tanto na mulher, como no homem. LadogaJ não tem efeito estrogênico nem progestacional, mas possuiligeira atividade andrógena. Para o tratamento da endometriose, Ladogal transforma o endométrio em inativo e atróf ico causando, também, uma nítida regressão do tecido endometrial ectópico. Essa regressão é devida à supressão da função
ovariana, a qual resulta freqüentemente na anovulação e na amenorréia associada. A dismenorréia e a dor pélvica são aliviadas geralmente durante as primeiras semanas do inicio do tratamentoe a dispareunia e induração de fundo de saco posteriorsão aliviadas pouco depois. A ação de Ladogal é geralmente reversível. A ovulação e a menstruação em geral retomam em aproximadamente 60 a 90 dias após suspender-se o tratamento, o que resulta em renovada produção de hormônios folicu-
loestimulante e luteinizante. Posotogia: Adultos: endometriose -200 a 800 mg/dia divididos em 2 a 4 doses. Mastite fibrocistica e hipertrofia da mama -100 a 400 mg/dia. Começar o tratamento durante a menstruação, caso contrário serão
necessárias provasapropriadas para assegurarquea paciente não esteja grávida. Crianças: puberdade constitucional precoce-100a400mg/dia. Cuidados Especiais: gravidez (recomendar ouso
decontraceptivos não hormonais durante o tratamento), epilepsia, enxaqueca, disfunção cardíaca e renal, insuficiência hepática grave. Efeitos Indesejáveis: acne, edema, rubor, hirsutismoleve,
diminuição no tamanho e sensibilidade da mama, engrossamento da voz, áudorese, pêlos ou cabelos gordurosos, aumento de peso, hipertrofia do clitoris, hipertensão intracraniana benigna, vagi-
mte com prurido, secura, queimação e sangramento, labilidade emocional, erupções cutâneas, rubor, vertigem, cefaléia, náuseas e alopécia. Apresentação: frasco 50 cápsulas (50 ou 10Òmg).

Maiores informações à disposição da classe médica
Av Brasil. 22.155 Guadalupe CEP 21670 Rio de Janeiro RJ
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Composxpao danazol IrxScapdes. endometriose, mastite fibrocistica, puberdade constitucional precoce, outros transtornos endocrinos em que o controle de liberacao de gonadotrofinas hipofis^rias - LH e FSH - seja de valor terapeutico. Apao
Farmacol6g»ca/TerapGut>ca: Ladoga! suprime o eixo hipofiso-gonadial ao inibir a sintese e/ ou a liberapao de gonadotrofinas hipof is^rias tanto na mulher, como no homem Ladoga! nao tem efeito estrogenico nem progestacional, mas possuiligeira atividadeandrogena. Para o tratamento da endometriose, Ladogal transforma o endometrioem inativoeatrofico causando, tambem, uma nitida regressaodo tecido endometrial ectopico. Essa regressao e devida a supressao da fungao
ovariana, a qual resulta frequentemente na anovulapao e na amenorreia associada. A dismenorreia e a dor pelvica sao aliviadas geralmente durante as primeiras semanas do inicio do tratamentoe a dispareunia e indurapao de fundo de saco posteriorsao aliviadas pouco depois. A acao de Ladoga! e geralmente reversivel. A ovulacao e a menstruapao em geral retomam em aproximadamente 60 a 90 dias apos suspender-se o tratamento, o que resulta em renovada producao de hormonios folicu-
loestimulante e luteinizante. Posoiogia: Adultos:endometriose-200 a 800mg/diadivididosem2a4doses. Mastite fibrocistica e hipertrofia da mama - 100a 400mg/dia. Come^ar o tratamento durante a menstruapao, casocontrario serao
necessarias provas apropriadas para assegurar que a paciente nao esteja gravida. Crian9as: puberdade constitucional precoce -100 a 400 mg / dia. Cuidados Especiais: gravidez (recomendar o uso
decontraceptivos nao hormonaisduranteotratamento), epilepsia, enxaqueca, disfunpaocardiacaerenal, insuficiencia hep£tica grave. Efeitos Indesej^veis: acne, edema, rubor, hirsutismoleve,
diminuipao no tamanho e sensibilidade da mama, engrossamentodavoz, judorese, pelosoucabelosgordurosos, aumentodepeso, hipertrofia do clitoris, hipertensaointracranianabenigna, vagi- .
nitecom prurido, secura, queimacaoe sangramento, labilidadeemocional, erupcoescutaneas, rubor, vertigem, cefaleia, nauseasealopecia ApfesentapSo: frasco50cSpsulas (50ou 100mg). SQflOf WlNThROP
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PARA O MELHOR CONTROLE DO PIOR

EFEITO COLATERAL DA TERAPIA ANTINEOPLÁSICA,

DO PONTO DE VISTA DO PACIENTE:

NÁUSEAS E VÔMITOS

Previne a naúsea e o vômito induzidos pela quimioterapia e radioterapia

Maior eficácia antiemética do que a metoclopramida

Melhora a qualidade de vida do paciente oncológico

Aumenta a possibilidade de sucesso do tratamento do câncer

Facilidade 
posológica

Apresentações injetável e oral, que permite a continuação do tratamento em casa

Informações adicionais à disposição em nossa Divisão Científica. Promoção dirigida exclusivamente à Classe Médica

APRESENTAÇÃO: ZOFRAN INJETÁVEL 4mg2ml — Caixa com 1 ampola. ZOFRAN INJETÁVEL BmtfAml — Caixa com 1 ampola. ZOFRAN COMPRIMIDOS 4mg — Caixa com 10 comprimidos
em büster. ZOFRAN COMPRIMIDOS 8mq — Caixa com 10 comprimidos em büster. INDICAÇÕES: ZOFRAN está indicado para o controle da náusea e vômito induzidos por quimioterapia citotóxica
ou radioterapia. POSOLOGIA E MOOO DE ADMINISTRAÇÃO: Adultos: Na quimioterapia altamente emetogénica. a posologia recomendada, no primeiro dia, é de 1 ampola de Zolran 8mg, em
infusão IV por 15 minutos, pelo menos 15 minutos antes da quimioterapia, s»
deve ser continuado por via oral, com 1 comprimido de 8mg cada 8 horas até po
através de injeção IV lenta (por bomba de infusão) ou infusão IV durante 15 minutos, pelo menos 15 minutos antes da quimioterapia, seguidos de uma infusão"IV de Im^hora
esquema também é seguido por 1 comprimido de zofran de 8mg cada 8 horas até por 5 dias. Na quimioterapia menos emetogénica, a posologia recomendada é de 1 ampola de 8mg de Zofran
administrada através de injeção IV lenta ou infusão durante 15 minutos, pelo menos 15 minutos antes da quimioterapia, ou de 1 comprimido de Zofran de 8mg 1-2 horas antes da quimioterapia.
Qualquer que seja o caso, o tratamento é seguido por via oral com 1 comprimido de 8mg de Zofran cada 8 horas até por 5 dias. Pacientes idosos: A eficácia e a tolerabilidade em pacientes com
mais de 65 anos de idade foram similares às observadas em adultos mais jovens, indicando que não há necessidade de alterar a posologia ou via de administração em idosos Náuseas e vômitos
induzidos por radioterapia: Zofran pode ser dado por via oral. 8mçj cada 8 horas. A primeira dose deve ser tomada 1 -2 horas antes da radioterapia. A duração do tratamento dependerá da extensão
do curso da radioterapia. Crianças: A experiência atualmente e limitada, mas ZOFRAN se mostrou eficaz e bem tolerado em crianças com idade acima de 4 anos, quando administrado
intravenosamente na dose de Smg/m2 durante 15 minutos, imediatamente antes da quimioterapia, seguida por terapia oral, 4mg (um comprimido) cada 8 horas até por 5 dias Contra-indicaçóes:
Hipersensibilidade a qualquer componente da preparação.

Glaxo
Glaxo do Brasil S.A

PESQUISA QUALIDADE • TRADICAO

^0 cloridrato de ondansetron

Zofran

Melhor qualidade de vida

para o paciente oncológico
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alizaprida

Eficácia largamente confirmada

em náuseas e vômitos decorrentes

de terapia antineoplásica.

^JEST?MULO 
EMETOGENICO

Vyy Svjperan I

VOMITOS

SUPERAN inibe seletivamente e com baixas

doses, os receptores dopaminérgicos da CTZ

(Trigger zone ou zona quimiorreceptora do gatilho),

situada sob o assoalho do 4? ventrículo.

O Ministério da Saúde atesta:

"Antiemético 
e antinauseoso, eletivamente

durante terapia antineoplásica".

Os Autores comprovam:

I | 
"É 

significativamente mais eficaz

do que a Domperidona".

HUYZ, J. et al. High-dose alizapride versus high-dose domperidone:
a double-blind comparative study in the management of cisplatinum-
induced emesis. Current Medicai Research and Opinion. Vol. 9,
n? 6: 400-406, 1985

I I 
"Superior 

à Metoclopramida".

OBERLING, F. — Étude comparative en double aveugle; alizapride-
metoclopramide, Ann. Gastr. Hept, 1984; 20(1): 59-61

I I 
"É 

estatisticamente superior

à Metopimazina".

VIALA, J.J. et al. — Étude en double insu d'un nouvel antiémétique,
l'alizapride, dans nas les nausées et vomissements de la chimioterapie
anti-cancéreuse. Sem. Hop. Paris. 1982, 58 n? 6, 371-374.

Bibliografia à disposição da classe médica

IaRMOS
LABORATORIOS FARMACÊUTICOS ESPASIL LTDA.

ác*
UNHA DELAGRANGE

O Ministerio da Sande atesta:

"Antiemetico 
e antinauseoso, eletivamente

durante terapia antineoplasica".

Os Autores comprovain:

I | 
"E 

significativamente mais eficaz

do que a Domperidona".

HUYZ, J. et al. High-dose alizapride versus high-dose domperidone:
a double-blind comparative study in the management of cisplatinum-
induced emesis. Current Medical Research and Opinion. Vol. 9,
nP 6: 400-406, 1985

I I 
"Superior 

a Metoclopramida

OBERLING, F. — Etude comparative en double aveugle; alizapride-
metoclopramide, Ann. Gastr. Hept, 1984; 20(1): 59-61

I | 
"E 

estatisticamente superior

a Metopimazina".

V1ALA, J.J. et al. — Etude en double insu d'un nouvel anti6m6tique,
1'alizapride, dans nas les nausees et vomissements de la chimioterapie
anti-canc6reuse. Sem. Hop. Paris. 1982, 58 n.° 6, 371-374.



15 maigb

com transformação maligna

54 (42% entre 10 a 20 anos)

Tabela XII

FIBROADENOMA HIPERCELULAR

TRANSFORMAÇÃO SARCOMATOSA

(12%)

IDADE CASOS %

10-19* 6,7

20-29** 26,7

30-39 40,0

40-49 13,3

50-59 13,3

Total 15 100,0

*a 
mais nova -17 anos

**1 
transformação liposarcomatosa (26

anos)

Na série surge um caso de angiosarco-

ma em uma paciente com 13 anos de ida-

de,

Na mama foram sediadas duas formas

de disseminação metastática de um neuro-

blastoma, em paciente masculino de três

anos de idade, e leucemia linfóide crônica

na mama, em paciente feminina de 13 anos

de idade.
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Conferência

Treatment of Metastatic

Breast Câncer
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Aim of Treatment

When clinically overt metastases have

developed in patierits with breast câncer, it

is not realistic for the intention of treatment

to be curative. The principal sim, palliation,
is to control the disease in order to maks a

patienfs life as active and as symptomless

for as lon as possible, with least possible
adverse effects from treatment. It is, there-

fore, understood that life expectancy is very

likely to be severely shortened and so com-

munication with the patient and her relati-

ves needs much skill, compassion and un-

derstanding.

Characterisation of Patients

In the selection of specific anti-tumour

treatment, endocrine therapy or chemothe-

rapy, for patients with metastatic breast

câncer, it is useful to consider three factors:

1) extent, pattemandaggressiveress ofthe

disease; 2) steroid receptor status of the

tumour; 3) menstrual status.

1. Extent of Disease - For patients with

a rapidly progressing visceral pattem of

fisease, there is a danger of imminent death

unless the progress of the disease can be

reversed. Examples include lymphangitis

carcinamatosis causing severe beathles-

sness or hepatic metastases with markedly

deranged liver biochemistry. This type of

disease is not responsive to hormonal treat-

ment and chemotherapy is needed if there

is to be a chance of reversing; disease

progression.

2. Steroid receptor status - For less

aggressive disease, it may be helpful to

consider the oestrogen and progesterone
receptor status of the tumour. For low va-

lues (fmol per mg cytosol proteir), the like-

lihood of response to endocrine treatment

is low and it may be preferable to select

patients directly for chemotherapy.

3. Menstrual status - For patients with

steroid receptor positive tumours, mens-

trual stratus should be considered. The

conventional and best-tested treatment for

premenopausal patients is ovarian abla-

tion, whiles the preferred treatment for pos-
tmenopausal patients is tamoxifen. Reaso-

nable alternatives for premenopausal pa-
tients include the use of SH-RH agonists or

tamoxifen. On disease progression after a

response to primary hormone treatment,

other forms of endorine treatment may be

considered (see below), after cytotoxicche-

motherapy can be used.

Endocrine Therapy

The principal objective of ali endocrine

treatments is to reduce the oestrogenic sti-

mulus tumour growth. This may be achie-

ved in a variety of ways.

1. Removlng the source of oestrogen

production 
- This includes ovarian abla-

tion, either surgically by bilateral salpingo

oophorectomy or by pelvic irradiation, or the

now obsolete bilateral adrenalectomy.

2. Removing/inhibiting gonadotrop-
hins - This was formeriy achieved by hu-

pophysectomy through either transfrontal

os trans-sphenoidal rolte, but advances in

medicai approaches have superseded sur-

gical pituitary ablation, and alternatives in-

elude the DH-RH agonists, danazol and

progestogens.

3. Blocklng oestrogenic action - The

principal anti-oestrogen is tamoxifen which

binds to the oestrogen receptor and so

blocks oestrogen furetion. Hcwever, it is

now recognised that tamoxifen has other

important anti-tumour actions, for example

by inducing the production of the inhibitory

transforming growth factor beta. Although

tamoxifen acts as an anti-oestrogen ir

breast câncer tissue, it has oestrogen ago-

nist effects elsewhere, for example on bone

and lipid metabolism.

4. Antagonlsm - Therapeutic affects

against breast câncer can be obtained by

giving hormones, such as androgens and

progestogens, which antagonise the ac-

tions of oestrogens.

5. Inhibiting oestrogen synthesis •

The first agent to be used to inhibit oestro-

gen synthesis was aminoglutethimide.

When introduced, it was believed to act

primarily by inhibiting the desmolase enzy-

me responsible for the conversion of cho-

lesterol to pregnenolone in the adrenal cor-

tex. Hence, the production of ali adrenocor-

tical hormones (progestogens, androgens,

oestrogens and cortisol) would be inhibited.

However, it is now recognised that the prin-
cipal action of amiroglutethimide is to inhibit

the aromatase enzyme responsible for the

conversion of C19 androgens to C18 oes-

trogens. This aromatase inhibiting action is

more specific being achieved by concentra-

tions of aminoglutethimide which do not

inhibit desmolase. Moreover, aromatase in-

hibltion also prevents the peripheral synthe-

sis of oestrocens from androgens in adipo-

se tissue, the liver and in breast carcino-

mas. These findings have led to the deve-
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lopment of pure steroidal and non-steroidal

aromatase inhibiters which are likely to be-

come prominent endocrime treatments for

breast câncer in the near future.

Cytotoxic Chemotherapy

The principal cytotoxic agents used for

the treatment of breast câncer are doxoru-

bicin, cyclophosphamide, methotrexate, 5-

fluorouracil, mitomycin C and mitoxantrone.

They are frequently used together in com-

binations which prednisolone. No clearly

superior combination has emerged and it is

uncertain whether any are significantly

more effective than doxorubicin, widely re-

cognised as the most active single drug.

Ideally, the contribution of any drugin a

combination should be confirmed by clinicai

trial in orderto define the optimal use of the

available treatments.

There are no good predictive Índices of

response to chemotherapy, although crude

measures of tumour bulk and performance

status do give some information; a large

tumour burden and poor performance sta-

tus correlating with low response rates. It is

also evident that the use of adjuvant che-

motherapy in the early disease lessens the

likelihood of a response to chemotherapy

after relapse. However, because of the sur-

vivai advantage conferred by adjuvant che-

motherapy, its advence influence on treat-

ment of relapse does not outweigh its be-

nedits.

Dose response relationships have been

demonstrated for cytotoxic drugs. This is

particularly clear for doxorubicin which

shows a linear dose response effect within

the therapeutic range. This has led to the

srudy of intensified cytotoxic treatment ena-

bled by the use of haemopoietic growth

factors to protect the bone marrow. Alt-

hough there is to evidence so far that this

enhances either the palliation or curability

of metastatic breast câncer, this stage of

the disease acts as a test-bed for this ap-

proach which could ultinately have applica-

tion in the curative treatment of high-risk

early breast câncer.

Bone Metastases

The skeleton is the most common site of

distant metastatic spread from breast can-

cer. In a series of 587 patients dying from

breast câncer at Guy's Hospital, 70% had

radiological evidence of skeletal metasta-

ses before desth, compared to 27% each

for lung and liver metastases. The redian

survival of patients after first relapse in bone

is almost two years, compared with only 3

months for patients with first relapse in the

liver. Some 20% of patients with metastic

bone disease from breast câncer are still

alive after 5 years. Hence, the prevalence

of bone metastases, their long time course

and the potential complications (pain, frac-

tures, spinal cord compression, hypercal-

caemia) make this problem a major issue

for health care systems.

Much evidence points to metastatic cells

in the skeleton mediating damage by stimu-

lating osteoclasts. Paracrine growth factors

produced by metastatic cells stimulate both

local immune cells and osteoblasts to pro-

duce further factors which in turn stimulate

osteoclastic action. Other tumour cell pro-

ducts, such as prostaglandins and parat-

hormone-related protein stimulate the oso-

teoclast direct. These findings have led to

the introduction of bisphosphonates for the

treatment of metastatic bone disease. The-

se agents are derivatives of pyrophosphoric

acid in which the central oxygen atom is

replaced by carbon to render the molecule

resistant to bone phosphatase activity. Cur-

renttly used agents include pamidronate,

clodromate and etidronate. Pamidronate is

the most potent and its efficacy was first

demonstrated in its ability to control hyper-

calcaemia for which it is now the agent of

choice. Subsequent studies showed that

pamidronat could reverse osteoclastic des-

truction to the extent that lytic metastases

could recalcify even in the absence of any

specific anti-tumour treatment such as ra-

diotherapy, chemotherapy or hormone

treatment.

Much future work remains to be done

before the precise role of bisphosphonates

is fully elucidatel. At present, pamidronate,

the most potent agent, requires parenteral

administration and efforts are being direc-

ted towards producing satisfactory oral for-

mulations of this agent which is relatively

poorly absorbed from the intestine. The

combination of bisphosphonates with other

anti-tumour treatmnents also needs invés-

tigation. Furthermore, bisphosphonates

have potential value for preventative treat-

ment when they night be useful to delay the

appearance of metastatic bone disease in

patients at high risk or be used prophylacti-

cally in the treatment of established metas-

tatic bone disease to dellay or prevent pa-

hological fractures and hupercalcaemia.

The possible use of these agents for pre-

venting osteoporosis is also of potential

value in patients with breast câncer in whon

other treatments such as ovarian ablation

or corricosperoids may case loss of bone

protein.

Conclusion

A great variety of treatments are availa-

ble for the palliative treatment of metastatic

breast câncer and clinicai research conti-

nues to elucidate the optimal use of availa-

ble agents. Full evaluation of treatments

which have associated adverse sideeffects

must include quality of life assessments if

their true value for patients is to be known.

Further Reading

1. Medicai Management of Breast Câncer

Editors: T J Powles and I E Smith.

Martin Dunitz, 1991.

2. Bone Metastases: Diagnosis and

Treatment.

Editors: R D Rubens and I Fogelman.

Springer-Verlag, 1991.
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During the latter half of the last cenlury,
•before the advent of the operation of radical

mastectomy, breast câncer was treated by

piecemeal local surgery, the resu ts of

which were uniformly poor. The publication
of the first descriptior of the radical opera-

tion was a milestone in the surgical treat-

ment of breast câncer and the principies
involved proviced the basis for the treat-

ment of cancers in many sites. Essentialy

the procedure was designed to do the folio-

wing: remove 1) the fumbur, 21 the tissue

lying in front and behind (the skin and pe-
cioralis major muscle), 3) the organ in which

the tumour lay (the breast), 4) the portal of

first axillary spread (the axilla), 5) the rissue

in between en bloc so that at no time did the

surgical excision cut torcugh cancerous tis-

sue. The purpose of the operation was to

toy by extensive local surgery to achieve a

cure. What was not undersicod at that time

was that, with the size of tumour with which

they were then dealing, most patients would

have had distant metassases by the time

they carne dor treatment and therefore this

more extensive operation was unlikely to

affect prognosis.

Nevertheless, until the middie of this

century, the radical mastectomy was consi-

derec orthodox therapy and was advised as

primary treatment in every case of operable

breast câncer. By the 1950s, both doctors

and patients began to question as to whet-

her radical mastectomy was necessary in

every case. This was because the situation

regarding the primary presentation of the

tumour had changed considerably since the

days when the radical mastectomy was first

used. Principa ly two shings had happened.

Firstly, patients were presenting with tumpurs

which were far less advanced than at the time

when the radical mastectomy was introduced

and secondly - 
probably due to technological

advances during the second worid war - ra-

diation therapy had become much more ef-

fective. A number of attempts were rade to try

more conservative procedures and eventual-

ly, with the advent of the clinicai trial, some of

these conservative procedures were compa-

red in a controlled fashion with the orthodox

radical mastectomy.

The principal aim of ali conservative pro-
cedures must be to achieve local control of

disease woilst achieving the best cosmetic

result possible. Certainly, in patients with

very small tumours, failure to achieve local

control can affec prognosis, Basically two

methods have been investigated. The first

relies on wide surgical excision to achieve

local control, with radiation playing a sup-

portive role. An example is the operation of

quadrantectomy which involves removal of

approximate y one quarter of the breast and

aims to go completely clear of the tumour.

Radiation therapy is then given at a later

dame to the cerained breast. The second

relies on restricted local surgery with more

sophisticated radiation management. The

tumour itself is imply removed locally and a

boost close of radiation is given to the tu-

mour site usually by the implantation of

iridium 192. This is again followed radiation

to the retained breast. In so h methods a

total axillary clearance is carried out, usual-

ly thourh a separate incision.

Probably there is little difference in the

results of these two methods of treatment.

Both have been comparec with radical mas-

tectomy in controlled clinicai trials and the

prognosis in each case is approximately the

same. Probably the cosmetic result of qua-
drantectomy is not as good as with local

excision and iridium implansation but the

latter cossibly has a slightly higher local

recurrence rate.

Certair features have now been necogni-

sed which determine the success or failure of

conservative treatment in achieving local con-

trol. Features that are present at first presen-
tation include 1) age - 

young women do not

do as well as older women following conser-

vative surgery because the local recurrence

rate is higher. Also women aged over 70 do

not tolerare radiation therapy well. 2) tumour

size - the larger the tumour the more difficult

it is to achieve local control and mostsurgeons

prefer to use conservative surgery only on

patients in whom the tumour is 2.5 cm. in

diameter or less. Thirdly, the presence of e

high in situ element in the primary tumour is

believed to be associated with a nigh local

recurrence rate.

Treatment factors which affect local

control include 1) the extent of the excision
- the wider the excision the more likely it is

to achieve local control although the cos-

mete result is poorer. 2) achieving a tumour

free margin in the operative specimen - this

is considered important in quadrantectomy
but probably does not affect the local recur-

rence rate to any significant extent following

local excision and iridium implantation. 3)

the appropriate use of radiation therapy -

failure to give radiation is associated with

an extremely high local recurrence cate and

should never be attempted. 4) the use of

chemotherapy - 
patients who receive che-

motherapy because of involved axillary no-

des tend to have a lower incidence of local

recurrence providing they have also recei-

ved radiation therapy.

It now seems likely that conservative
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creatment will continue to be used in a

large number of patienss with early

breast câncer. Certainly the use of scree-

ning procedures has resulted in patients

presenting with very small rumours which

enable corservative surgery to be em-

ployed more oftér. Nevertheless, proba-

bly in most surgical practices, for various

reasons only about 50% of patients are

suitable for a conservative operation. The

remainder should still be treated by

some form of radical surgery.

It is quite wrong to regard conservative

treatment as an easy option. It requires the

combined expectise of the surgeon, radia-

tion therapist and oncologist and is often

more difficult for the patient to withstand

than a radical mastectomy. In radical mas-

tectomy the patient has had her operation

and has often finished treatment by the end

of a week to ten days whereas, with the

prolonged use fo radiatior therapy, conser-

vative procedures often involve the patient

in having continued treatment over a period

of approximately three months.

It is interesting the situation regarding

local surgery is now similar to what it was in

the 1800s. This is entirely because of the

successful use of adjuvant radiation thera-

py together with systemic chemotherapy or

encocrine therapy. It is difficult at present to

see how local surgery to the breast will

change further. The precise extent of the

operation and the amount of tissue that will

have to be removed, will be dictated almost

entirely by the potential success of adjuvant

treatment. It must always be remembered

that the chance to cure a patient of breast

câncer occurs only once - at the time first

presentation. If the treatment is unsucces-

sful at that time, the opportunity may be lost

forever.
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Senhoras e Senhores, Prezados Colegas:

Inicialmente, desejaria agradecer a

honra a mim conferida pelo convite amável

que me foi dirigido pela Coomissáo Organi-

zadora deste Conclave, especialmente, na

pessoa do meu amigo prezado Dr. Henri-

que Moraes Salvador Silva.

De fato, aqui se trata de um estudo que
vimos desenvolvendo há muitos anos, há

mais de vinte anos, lapso de tempo no qual

perseguimos obstinadamente a displasia

mamária, não apenas no seu aspecto his-

topatológico, como sugere o título da corv

ferência, conforme registrado no programa.
0 material a ser apresentado, fruto de nos-

sa observação diuturna no laboratório, vi-

sou, primordialmente: 1) estabelecer o con-

ceito morfológico de displasia mamária, 2)

levantar a sua incidência na população fe-

minina brasileira, e 3) explorar a sua supôs-

ta relação com o câncer mamária. 0 mate-

rial reuniu: 4.000 mamas, sendo 1.000 bió-

ps ias consecutivas de mamas sintomáti-

cas, que apresentaram nódulo, áreas en-

durecidas, granulosas ou não, alterações

de pele, do mamilo, com ou sem dor, etc.,

e 3.000 mamas provenientes de pacientes
assintomáticas, 

"normais", 
oriundas de

mamaplastias redutoras, com finalidades

cosmética; exatamente 1.500 mamaplas-

tias. Esse material está reunido em traba-

lhos já publicados em três etapas, sendo a

última na Rev. Bras.Ginec., 96:289,1986 e

que tem como colaboradores os cirurgiões

plásticos Drs. Olendino F. Prados e Lindol-

fo Chaves F5, intitulado: 
"Incidência 

de dis-

plasia mamária (mastopatia fibrocística): I
- Em 1.000 biópsias mamárias consecuti-

vas, II - Em 3.000 mamas assintomáticas

(mamaplastias redutoras)". Mais adiante,

estudaremos o significado do termo displa-

sia mamária, ou 
"doença 

fibrocística" da

mama, que nem sempre é fibro e nem

sempre é cística, e que pode conjugar alte-

rações morfológicas aparentemente dispa-

res na mesma mama. A importância desse

estudo incide precisamente no âmago da

controvérsia sobre a sua possível (suposta)
relação com o câncer da mama.

No estudo paralelo, usando-se biópsias

de processos patológicos de mamas sinto-

máticas, visamos conhecer a incidência re-

lativa das várias patologias mamárias, no

nosso meio. O resultado (projeção) colo-

cou, nesse material, a displasia mamária

em primeiro lugar, com uma incidência de

40,3%, seguindo-se o fibroadenoma, com

29,1% e o carcinoma comparecendo em

terceiro lugar, com 13,0%, seguindo-se vá-

rias outras patologias menos freqüentes.

Essa ordem de incidência coincide com

alguns estudos publicados na literatura

pertinente e difere um pouco de outros. Por

exemplo: A Fernandez-Cid, aqui presente

e meu antecessor, expõe em sua 
"Patolo-

gia Mamária" (Salvat Ed., 1982) o carcino-

ma em primeiro lugar, com 33,1 %, a displa-

sia em segundo, com 29,9% e o fibroade-

noma em terceiro lugar, com 10,1 %, basea-

do no trabalho de Kaser e col, (1974), em

Hamburgo, também em 1.000 biópsias de

mamas patológicas.

Quando comparamos a distribuição etá-

ria dessas três patologias, em histogramas

de freqüência, com intervalos de classe

etária de 5 anos, obtivemos curvas próprias
da incidência de cada uma delas (proje-

ção). A primeira observação que chama

logo a atenção é a curva de distribuição da

displasia que se dispõe segundo uma curva

de Gauss, isto é, semelhante à curva de

distribuição populacional normal, com uma

moda central em torno da qual se vê uma

distribuição gradativamente simétrica de

valores. Já a curva do fibroadenoma apre-

senta claramente uma distribuição assimé-

trica, com valores mais altos à esquerda do

gráfico, situando o fibroadenoma preferen-
cialmente nos grupos etários mais baixos,

ou seja, entre os 20 e 30 anos de idade, ao

passo que a curva do carcinoma é comple-

tamente diferente das outras duas, em um
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crescendo para a direita, a partir de grupos

etários mais altos. A superposição dessas

curvas (projeção) ressalta as diferenças

entre elas, isto é, mostra a diferença de

comportamento gráfico delas, sugerindo

serem elas entidades patológics indepen-

dentes entre si, não obstante a presença

das áreas etárias coincidentes, mas certa-

mente não interdependentes.

Com respeito propriamente à displasia

mamária, devemos, entrementes, tecer co-

mentários sobre (figura) a sua Definição e

Tipo de lesões, a sua Freqüência absoluta,

relativa e etária, seus Graus de hisperpla-

sia e atipias e sua Relação com o câncer.

Para tanto, algumas dessas propostas já

foram aqui apreciadas. Sobre a Definição

de Diplasia Mamária, devo inicialmente di-

zer que não julgarei aqui a procedência e a

precisão do tempo em si. Apenas adoto o

termo displasia, seguindo obedientemente

o conceito adotado pela OMS, proposto por

um grupo de peritos em patologia mamária,

dentre eles, um brasileiro, Dr. H. Torloni,

patologista integrante daquela comissão.

Carece aqui recordar que o termo 
"displa-

sia", muito empregado em patologia, há

séculos, não encerra nenhuma conotação

de malignidade ou de benignidade. Ele

apenas significa dis= distúrbio, dificuldade,

e plasia= formação. Apenas isso. A pala-

vra, entretanto, assumiu 
"significados"

mais ou menos comprometedores, aqui e

ali (ex: displasia do colo do útero é quase

sempre lesão 
"pré-maligna"...?!), 

pelo me-

nos na literatura médica anglo-saxã, que

seguimos, fielmente, nesses dias...

O conceito de displasia mamária, que

elegemos, provénj-da monografia publica-

da pela OMS em 1982 (2a.ed.) 
"Types

Histologiques des Tumeurs du Sein", (pro-

jeção) da conhecida coleção dos 
"blue

books", acompanhados de 
"slides" 

ilustra-

tivos da lesões e amplamente divulgados e

espalhados por todo o mundo, na tentativa

de se uniformizar os conceitos morfológi-

cos das várias lesões dos órgãos e siste-

mas do corpo humano. Esse conceito

abrange (projeção) 
"modificações 

prolife-

rativas e regressivas" da arquitetura teci-

dual mamária, incluindo a 
"hiperplasia 

ca-

nalicular, tais como a epiteliose e a papilo-

matose (típica e atípica); hiperplasia lobu-

lar adenose, epitelissse e papilomatose

(típica e atípico); cistos: macro e microcísti-

cos; fibrose local: fibrosclerose e doença

fibrosa; e hiperplasia fibro-adenomatosa",

cujos aspectos histopatológicos iremos

descrevendo à medida que forem sendo

projetadas essas lesões (projeção), procu-

rando ressaltar as suas caraterísticas e di-

ferenças mais salientes.

Uma das primeiras referências sobre a

incidência de displasia mamária em ma-

mas 
"normais" 

foi publicada por uma pato-

logista norte-americana na revista Câncer,

vol. 4:762, em 1952, por Frantz e col., em

225 autópsias de mulheres acidentadas,

onde se observoou a incidência de 53% de

displasia mamária, sendo 19% de macro-

cistos de 34% de microcistos.

A mama possui uma estrutura de sus-

tentação e parenquimatosa relativamente

simples, porém náo estática: além da sua

sustentação fibro-adiposa, de correlação

variável, ela mostra parênquima epitelial

ductal e lobular. Todas essas estruturas

sofrem modificações de inter-relação fisio-

lógica, ao longo da vida da mulher, deter-

minadas por variações hormonais, espe-

cialmente estrogênicas e progestacionais;

durante cada ciclo menstrual operam-se

tais modificações nos seus componentes

epiteliais e mesenquimais que não ultra-

passam os limites fisiológicos e que são

mais ou menos intensos conforme cada

caso. Pois bem, quando ocorrem flutuaçõ-

es nessa inter-relação hormonal e na res-

posta das células-alvo, operam-se distúr-

bios estruturais proliferativos e/ou regressi-

vos, surgindo situações de desarranjo es-

trutural, que geralmente progridem multifo-

calmente e bilateralmente, mercê da ação

difusa de tais estímulos que se exerce por

via hemática. Resultado: surgem, a princí-

pio, discretos focos de desarranjo tecidual,

quer sob a forma de microcistos, quer sob

a forma de proliferações ductais ou lobula-

res, acompanhadas de graus crescentes

de fibroesclerose. A seqüência dessas le-

sões é aqui demonstradas nas figuras que,

a seguir, apresentaremos.

No material, proveniente de 3.000 ma-

mas de pacientes assintomáticas, as ma-

mas foram, durante esses quase 15 anos,

recebidas a fresco, diretamente da sala de

cirurgia, em cubas separadas e marcadas

quanto ao lago, de cada mama, acompa-

nhadas de uma requisição padrão do nosso

Serviço. Eram pesadas separadamente e,

em seguida, retalhadas, em 
"leque", 

em

fatias de aproximadamente 1 cm de espes-

sura e examinadas macroscopicamente a

olho nu, com lupa, ao tato e por transparên-

cia, contra a luz. Mesmo nos casos sem

quaisquer evidências macroscópicas de al-

teração, eram retiradas, pelo menos, três

amostras aleatórias de tecido, de cada

lado, para posterior inclusão em parafina e

submetidas a cortes de 5 microns, corados

pela hematoxilina-eosina. A seqüência de

cortes histológicos mostra a evolução das

lesões desde o início, isoladas a princípio,

até a sua confluência, a produção de cistos

maiores, o aparecimento das áreas de fi-

broesclerose e das lesões proliferativas

(adenose, epiteliose e micropapilomatose

múltipla(. Naturalmente, no material das

mamas assintomáticas, o grau das lesões,

quando presentes, sempre foi discreto a

moderado. No material proveniente do es-

tudo paralelo das 1.000 biópsias de mamas

sintomáticas, o grau das lesões chegava a

acentuado, com expressivas áreas de ade-

nose, macrocistos, papilomatoses exube-

rantes e, às vezes, hiperplasias atípicas e

mesmo carcinomas in situ, encontrando-se

as clássicas lesões que receberam, no pas-

sado, as denominações mais variadas e

curiosas, como 
"doença 

de Reclus" (pato-

logista francês) referente a cisto maior, com
"cupula 

azul"; doença de Shimmelbusch

(adenose); 
"hiperplasia 

epitelial cistífora

descamativa" de Cheatle e Cutler (epitelio-

se e papilomatose), mastodinia ou mazo-

plasia, e assim por diante. A respeito dos

sistos, Haagensen os classificou em macro

e microcistos, salientando que os macro-

cistos predispunham 4 vezes mais ao cân-

cer do que as mamas que só apresentas-

sem microcistos. Hoje, sabe-se que o ma-

crocisto nada mais é do que uma lesão

regressiva, inerte cujjo epitélio está fre-

quentemente atrofiado ou mesmo ausente,

não podondo, portanto, ser o responsável

por proliferações hiperplásticas ou neoplá-

sicas. A propósito da nomenclatura, Ges-

chickter já incluia todas essas alterações,

aqui referidas, sob a designação de displa-
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Amostragem

1a.: 1973/76

2a.: 1976/78

3a.: 1978/84

TOTAL

N5 de Casos

216

284

1000

1500

Ns de Diplasias %

102 47,22

125 44,01

493 49,30

720 48,00

sia da mama (Diseases of the Breast,

1943). - Nota do autor: não sendo possível
aqui nessa exposição, detalhar, minuciosa-

mente, as várias alterações histopatológi-

cas das lesões que compõem o grupo das

displasias mamárias, o leitor pode reportar-

se às excelentes referências da literatura,

especialmente às monografias da J.G.Az-

zopardi e de M. Trojani (Breast Histopatho-

logy, 1991).

Após tais considerações sobre os varia-

dos aspectos morfológicos da displasia

mamária, mostraremos a sua incidência na

população feminina mineira, em 1.500 mu-

lheres assintomáticas, submetidas à ma-

maplasta redutora, nas três etapas da pre-
sente investigação anatomopatológica

(projeção):

Como se vê, as três incidências glo-
bais de displasia mostraram pequena va-

riação entre as etapas, o que demonstra

que o critério usado no diagnóstico mor-

fológico delas foi uniforme, vale dizer,

não variou com o longo tempo da invés-

tigação. A incidência final, nas 3.000 ma-

mas estudadas (48%) não diferiu signifi-

cativamente daquela obtida por Frantz e

col. (53%), já citada. Dentre essas 1.500

mamaplastias bilacterais, tomaram-se

500 delas, que distribuídas em histogra-

ma de freqüência, com intervalos de classe

etária de 5 anos, mostrou uma curvaascen-

dente, a partir dos 15 anos (projeção) de

idade, que culmina com uma incidência de

74% (setenta e quatro por cento) de inci-

dência de displasia mamária na 5a. década

de vida, a partir da qual se observa um

declínio gradual. Considerando-se que fo-

ram apenas examinados três fragmentos

de cada lado e sabendo-se que a maior

incidência das lesões está nos Q.S.E., não

examinados, essa incidência chegaria cer-

tamente a 100%, caso tivessem sido em-

pregados cortes seriados de todas as ma-

mas. Diante de tal constatação, poder-se-ia

questionar sobre se, na verdade, (proje-

Ção). DISPLASIA MAMÁRIA É DOEN-

ÇA?„. Essa constatação já nos havia ocor-

rido em 1973. E, 1982, Love e col. coloca-

ram a mesma pergunta: 
"Fibrocystic "Di-

sease" of the Breast" _ A Nondisease?"

(New Engl.J.of Med, 1982) e Hutter, em

1985: 
"Fibrocystic 

Disease", no mesmo pe-
riódico.

O conceito atual reza que o que importa

verdadeiramente não é a ocorrência pura e

simples das várias formas lesionais da dis-

plasia mamária, e sim a sua qualidade. As

lesões realmente importantes são as lesó-

es proliferativas epiteliais, notadamente

aquelas que encerram graus variáveis de

atipias, tanto arquiteturais, quanto célula-

res. Pra tanto, recomendo as definições e

estudos de Ashikari e col. (1974). Azzopar-

di (1979), Sloane (1985) e outros, na dife-

renciaçáo histológica entre hiperplasias do

epitélio ductal e/ou lobular com as hiperpla-

sias atípicas e o carcinoma in situ ductal ou

lobular.

As figuras, a seguir, mostram hiperpla-

sias do epitélio ductal (epitelioses acentua-

das e papilomatoses) e hiperplasias atípi-

cas, com evidentes anomalias nucleares,

além de proliferações intraductais, de as-

pecto quase cribiforme e constituídas por
apenas um tipo de célula e que, dificilmerv

te, se separam de verdadeiros carcinomas

in situ.

No grupo das mamas assintomáticas,

não encontramos hiperplasias epiteliais im-

portantes, talvez porque as lesões encon-

tradas no grupo sempre oram discretas.

Nas 403 displasias encontradas nas

1.000 hiópsias de mamas sintomáticas

(projeção) encontramos 8 displasias atípi-

cas (1,98%) e 5 casos de carcinomas in situ

(1,24%), o que, somados, perfazem um

total de 13 proliferações atípicas, o que
indica uma incidência de 3,22% de lesões

proliferativas atípicas encontradas em dis-

plasias mamárias. Tais achados levam à

conclusão de que as hiperplasias atípicas

e/ou carcinomas in situ são de ocorrência

pouco freqüente em displasias de mamas

sintomáticas e muito raras ou quase inexis-

tentes em mamas assintomáticas, no ma-

terial ora estudado.

Doutor, 
proponha um colega 

para 
sócio da SBM.

Informe-se: 
(021) 246-8216 

(FAX)

R. Bras. Mast. 35 Vol. 2 - ns 2 - Agosto de 1992.



8= CONGRESSO

INTERNACIONAL DE MASTOLOGIA

8th INTERNATIONAL CONGRESS

ON BREAST DISEASES V7

OF THE SENOLOGIC INTERNATIONAL SOCIETY S.I.S.

8? CONGRESSO

INTERNACIONAL

DE MASTOLOGIA

8* INTERNATIONAL

CONGRESS ON

BREAST DISEASES

OF THE SENOLOGIC
INTERNATIONAL SOCIETY s.i.s.

MASTOLOGIA 94

9-13 Maio/May, 1994

Rio de Janeiro - Brasil

MENSAGEM DO PRESIDENTE

Caros Colegas,

Realizar-se-á no Rio de Janeiro, no períodoo de

09 a 13 de maio de 1994, o Congresso I nternacional

de Mastologia.

É, como bem se pode avaliar, um evento de alta

relevância, pela projeção que, hoje, em todas as

jartes do mundo, tem a Mastologia.

Esse Congresso, para o qual temos a honra e a

satisfação de convidá-lo, em nome da Sociedade

nternacional de Senologia, reveste-se, também, de

excepcional importância, por ser levado a efeito no

Brasil, a maior nação da América do Sul, não ape-

nas por sua dimensão continental mas, também, e

jrincipalmente, por seu desenvolvimento científico

nas diversas áreas do saber humano, entre as quais

se destacam as ciências da saúde em suas diver-

sas especializações. Entre estas, a Mastologia,

como sabemos todos. Durante o Congresso serão

discutidos os temas mais atuais da especialidade,

distribuídos em: 5 Conferências, 11 palestras, 12

sessões de debates e 16 mesas redondas, entre

outras atividades.

Um programa social para as acompanhantes

será organizado, como também excursões pré e

pós Congresso serão programadas.

Estaremos todos, aqui, de braços abertos para

recebê-lo e homenageá-lo.
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Temas Livres

Experiência com a Utilização do

CA 15.3 como Marcador Tumoral

no Câncer de Mama

Alfredo C.S.D. Barras, Wilson Fry Jr, Afonso C.P. Nazario, Maria AH. Navarrete,

André V. Katz, Marcelo 0. Santos e Maria K. Sato.

Trabalho [Balizado no Hospital Ipiranga - SUDS Sáo Paiio
e Centro de Medicina Nuclear da Faculdade de Medicina
da USP.

R. Bras. Mast -¦* 2; 39 - 42 — 1 £

Introdução

Marcadores tumorais são substâncias

identificadas na circulação de pacientes com

câncer que podem 
ser utilizadas como parâ-

metro de diagnóstico (detecção precoce e

diagnóstico diferencial), de prognóstico (ava-
liação de resposta terapêutica e sobre vida) e

de seguimento (diagnóstico de metástases e

monitorização da doença metastática). O

marcador tumoral ideal além de possibilitar
todas estas aplicações deve ser absoluta-

mente sensível e específico.

Não existe até o momento marcador ideal

para nenhum tipo de câncer, embora a dosa-

gem de alguns deles seja prática corrente e
de grande validade no acompanhamento de

certos tumores, como por exemplo tumores

do aparelho digestivo e ovário,

O advento da tecnologia de hibridação

linfocitária proporcionou o desenvolvimen-

to de novos e promissores marcadores tu-

morais e particularmente em relação ao

câncer de mama, surgiu em 1985 o CA

(Câncer Antigen) 15.3. .

Trabalho vencedor do Prêmio Jorge de Marsillac,

concedido ao melhor tema livre do

IX Congresso Brasileiro de Mastologia, realizado em

Belo 
Horizonte, de 2 a 6 de agosto de 1992.

O CA 15.3 é um antigeno glicoproteico,
de alto peso molecular, liberado na circula-

ção por células tumorais da mama. Pode

ser dosado quantativamente no plasma
através de um método laboratorial empre-

gando anticorpos monoclonais.

Este estudo, foi realizado para analisar

as possibilidades de aplicação de CA 15.3

como marcador tumoral no câncer de

mama e teve como objetivos específicos:

1. Avaliar a utilidade de CA 15.3 no

diagnóstico diferencial de nódulos mamá-

rios.

2. Comparar as dosagens do CA 15.3

nas diversas fases do câncer de mama.

3. Determinar o valor crítico (cut off) do

CA 15.3 para diagnóstico de metástases de

câncer de mama.

Método

Ao todo foram efetuadas dosagens de

CA 15.3 em 78 pacientes diferentes aterv

didas no setor de Mastologia do Hospital

Ipiranga, SUDS, São Paulo. Os exames

laboratoriais foram realizados no Centro de

Medicina Nuclear da Faculdade de Mediei-

na da USP.

As dosagens foram executadas através

de um ensaio imuno-radiométrico com an-

ticorpos monoclonais que permite a identi-

ficação quantitativa no plasma do CA 15.3.

Foram empregados dois anticorpos mono-

clonais: 115 D8 - anti membrana de glóbu-
los de gordura do leite e DF-3 - antifração

enriquecida de membrana de células de

câncer de mama (figura 1), usando-se um

kit denominado Elsa CA 15.3, produzido
comercialmente. Explicações detalhadas

sobre a técnica de dosagem podem ser

obtidas em publicações específicas.7

Para atender aos objetivos propostos, a

execução da pesquisa foi dividida em 3

etapas, formando-se grupos conforme as

necessidades de cada objetivo.

I. Para diagnóstico diferencial de nódu-

los mamários, foram determinados 2 gru-

pos de pacientes, em que foram efetivadas

dosagens pré-operatórias de CA 15.3:

Grupo A - 5 nódulos mamários cuja

análise histopatológica posterior revelou

serem fibroadenomas.

Grupo B - 18 nódulos mamários que
foram diagnosticados posteriormente
como carcinomas duetais infiltrativos.

Os resultados verificados nos dois gru-

pos foram comparados estatisticamente

pelo teste de Mann-Whitney.

R. Bras. Mast.
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Figura 1: Esquomt kottUvo do raconhtcinmlo d» arégtno CA 15.3 tm dois sítios aspacücot por doa tré-

corpos monodonais 115D8 eDF 3.

II. Para comparação dos valores de CA

15.3 nas diversas fases do câncer de

mama foram analisados os exames de 3

grupos de pacientes:

Grupo B - 18 casos pré-cirúrgicos de

carcinomas ductais infiltrativos operáveis

de mama.

Grupo C - 29 pacientes em seguimento

de câncer de mama, pelo menos 3 meses

após a cirurgia e sem evidência clínica ou

imagenológica de metástases.

Grupo D - 26 casos com evidência de

metástases por câncer de mama.

Os valores obtidos foram comparados

pelos testes de Kruskal-Wallis e Dunn.

III. Para a determinação de valor crítico

ou de cut off de CA 15.3 para diagnóstico

de metástase foram estudados 2 grupo de

casos:

Grupo I - 47 pacientes (corresponden-

tes aos grupos B e C anteriores) em trata-

mento de câncer de mama, sem evidência

clínica ou imagenológica de metástase.

Grupo II - 26 pacientes com diagnóstico

clínico e/ou imageológico de metástase de

câncer de mama, virgens de tratamento

paliativo ou durante tratamento, mas ainda

com evidência de comprometimento me-

tastático.

Os valores encontrados nestes 2 gru-

pos foram comparados pelo teste de Mann-

Whitney.

No grupo I118 pacientes apresentavam

metástases ósseas (69,2%), 4 metástases

em pulmões (15,4%), uma metástase he-

pática (3,9%) e 3 metástases em mais de

um órgão (11,5%).

Para efeito de cálculo, o valor de cut off

corresponde ao valor de dosagem de CA

15.3 indicativo do evento anormal, no caso

metástase de câncer de mama. Entre todos

os diferentes valores observados, escolhe-

se como cut off aquele que demonstre a

maior acuracidade, ou seja que apresente

a maior probabilidade de diagnosticar cor-

retamente a presença de metástases.

Calculou-se para cada valor identificado

de CA 15.3, respectivamente, acuracidade,

sensibilidade, especificidade, valor prediti-

vo positivo e valor preditivo negativo. Estes

cálculos foram feitos mediante aplicação

de fórmulas padrão para estes conceitos

estatísticos. Acuracidade é a soma dos re-

sultados positivos verdadeiros com os ne-

gativos verdadeiros dividido pelo número

total de exames. Sensibilidade é a divisão

do número de positivos verdadeiros pela

soma de positivos verdadeiros mais falsos

negativos. Especificidade é a divisão do nú-

mero de negativos verdadeiros pela soma de

negativos verdadeiros mais falsos positi-

vos. O valor preditivo positivo é a divisão

dos positivos verdadeiros pela soma de

positivos verdadeiros mais falsos positivos.

O valor preditivo negativo é a divisão entre

os negativos verdadeiros pela soma de

negativos verdadeiros mais falsos negati-

vos.

Resultados

Os resultados encontrados são apre-

sentados de forma discriminada conforme

as três etapas em que foi desenvolvido o

estudo.

I. No grupo A, correspondente aos fi-

broadenomas, a média de valor observada

foi de 29,7 U/ml (+-14,9), com valor mínimo

de 17,9 U/ml e máximo de 54,9 U/ml. No

grupo B, dosagens pré-operatórias em ca-

sos de carcinoma, a média foi 33,9U/ml (+-

21,8), com valor mínimo de 10,3 U/ml e no

máximo de 85,5 U/ml.

A análise estatística não revelou dife-

rença significativa entre os grupos (p 
=

0,8815).

II. No grupo B (Carcinomas em fase

pré-operatória), a média de valores verifi-

cados foi de 33,9 U/ml (+- 21,8) com valor

mínimo de 10,3 U/ml e máximo 85,5 U/ml.

No grupo C (seguimento sem metástase) a

média foi de 22,1 U/ml (+-13,5), valor mí-

nimo 9,3 U/ml e máximo 83,9 U/ml. No

grupo D (metástase) a média foi de 209,7

U/ml (+- 264,3), mínimo 15,0 U/ml e máxi-

mo 864,6 U/ml.

O grupo de pacientes com metástase

evidenciou valores nitidamente superiores,

com diferença significativa estatisticamen-

te com relação aos demais (p< 0,0001).

Evidenciou-se também uma tendência a

redução de valores de CA 15.3 no grupo

pós-cirurgia e sem metástases.

VALOR

MEDIA MÍNIMO MÁXIMO

(u/ml) (u/ml) (u/ml)

GRUPO I

Sem metástase 26,6 (+17,9) 9,3 85,5

GRUPO II

Com metástase 209,7 (+ 264,3) 15,0 864,0

Tabela 1: Valores de CA 15.3 observados nos grupos I e II.

R. Bras. Mast. Vol. 2 - n5 2 - Agosto de 1992.



CA 15 - 3

(u/ml)

200 -

150 '

100 <

GRUPO GRUPO II

Ffajni Comparação ertra a mitfa de valores de CA 15.3 dos Qmpos I e II.

III. Os valores verificados no grupo II

(pacientes com metástase) foram significa-

tivamente superiores àqueles de Grupo I

(pacientes sem metástase) (p< 0.0001). A

tabela 1 e a figura 2 ilustram os resultados

destes dois grupos.

Entre todos os valores de CA 15.3 cons-

tatados aquele que apresentou melhor írv-
dice de acuracidade, e portanto represerv

tou o nível crítico para diagnóstico de me-

tástases no carcinoma de mama foi 36

U/ml. A tabela 2 apresenta detalhadamente

todas as características estatísticas deste

nível de corte.

VALOR CRÍTICO (CUTQFF)

36 u/ml

ACURACIDADE: 83 6%

SENSIBILIDADE: 692%

ESPECIFICIDADE: 872%

VALOR PREDITIVO POSITIVO: 75,0%

VALOR PREDITIVO NEGATIVO: 83.6%

Tabela 2: Análise estatística do valor 36 U/ml como
nível de cut offpara diagnóstico de metástase.

O valor crítico de 86 U/ml, por sua vez,

se náo representou o cut off estatístico,

porque tem menor acuracidade que o ante-

rior e também pequena sensibilidade, deve

ser salientado em funçáo de suas possibi-
lidades de aplicação clíncia. Valores acima

de 86 U/ml foram sempre indicativos de

metástases com especificidade de 100%

(tabela 3).

CA 15.3 (u/ml)

VALOR CRÍTICO (CUTQFF)

86 u/ml

ACURACIDADE: 78^

SENSIBILIDADE: 53,8%

ESPECIFICIDADE: 100,0%

VALOR PREDITIVO POSITIVO: 100,0%

VALOR PREDITIVO NEGATIVO: 79,6%

Tabela 3: Análise estatística do valor 86 U/ml como
nível de cut offpara diagnóstico de metátase.

Discussão

Cada dia mais os marcadores tumorais

tem sido empregados em Oncologia, tor-

nando-se recurso auxiliar de grande valia

para planejamento e monitorização tera-

pêutica. Contudo, especificamente em ter-

mos de patologia mamária, os marcadores

anteriores ao CA 15.3 na prática demons-

traram resultados pouco animadores.

Os dados aqui apresentados, ao contrá-

rio, salienta as potencialidades do emprego

deste novo marcador tumoral em Mastolo-

gia. Experiências internacionais igualmen-

te têm apresentado uma visão bastante

favorável quanto à aplicação do CA 15.3,

embora existam divergências quanto ao

valor crítico de cut off, que oscila entre 30

e 50 U/ml.1'2'3.

DETECÇÃO 

|CLÍNICA

TRATAMENTO /

DETECQAO /
BIOL6GICA /

CUT RECORRENCIA j

|
I

!

Figura 3: Gráfico ilustrativo da seqüência de eventos relacionados com a recorrência do câncer da
possibilidades de sua detecção.
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A principal aplicação do CA 15.3 parece

ser o diagnóstico de metástases. O exame

não é útil para diagnóstico diferencial pré-
operatório de nódulos de mama e também

não representa recurso válido para rastrea-

mento de câncer de mama.

A prática diária com o seguimento de

pacientes com câncer de mama evidencia

freqüentemente situações em que os mé-

todos de imagem e a sintomatologia são

inconclusivos para fechar o diagnóstico de

comprometimento metastático. Nestes ca-

sos a dosagem de CA 15.3 é de grande

utilidade. Como foi visto, valores acima de

36 U/ml são sugestivos e acima de 86 U/ml

indicativos de metástase.

Sem dúvida a dosagem seriada de CA

15.3 representa um procedimento ainda

mais eficiente do que simples dosagens

esporádicas. É provável que no futuro se

venha a determinar o que se chama de cut

off relativo, ou seja, porcentagem de ascen-

ção em relaçào a um valor basal anterior, a

partir do qual se suspeita de metástase. Por

enquanto, não existem dados conclusivos

neste particular. Porém, a repetição da do-

sagem de CA 15.3 em casos de seguimen-

to de câncer de mama é recomendável a

intervalos de 6 em 6 meses, ou no máximo

a cada ano. A elevação de valores acima

do nível de cutt off exige atenção especial

para metástase e pode servir de parâmetro

para o início de um tratamento paliativo

precocemente.

A propósito, diante de metástase confi-

gurada os resultados terapêuticos hoje em

dia apenas conseguem melhorar a qualida-

de de vida das pacientes acometidas e

muito pouco contribuem para o incremento

da sobrevida. O que se ambiciona atual-

mente é a detecção biológica das metásta-

ses (figura 3), antes do diagnóstico converv

cional baseado no quadro clínico e exames

de imagem. Nesta situação, provavelmerv

te, a introdução oportuna do tratamento

adequado venha a contribuir também para

a melhora significativa das curvas de so-

brevida. Maigre e col.4 publicaram interes-

sante pesquisa em que demonstraram que
a elevação do CA 15.3 precede o apareci-

mento de sinais clínicos de metástase em

93% dos casos, em período médio de 7

meses antes.

Uma outra possibilidade de aplicação

do CA 15.3 é a monitorizaçáo terapêutica,

refletindo a evolução da doença e a respos-

ta ao tratamento 
' 

. A redução de valores

de CA 15.3 parece ocorrerem paralelo com

a regressão de focos metastáticos, e este

fato, deve motivar interessantes linhas de

pesquisa para o futuro.

As dimensões das conclusões deste es-

tudo permitem afirmar que as dosagens de

CA 15.3, principalmente se efetivadas se-

riadamente a intervalos regulares, mere-

cem um lugar definitivo e relevante dentro

dos recursos propedêuticos para a preser-

vaçáo de pacientes com câncer de mama.

Futuros trabalhos, com casuísticas maiores

e baseados em estudo longitudinais com

várias dosagens em uma mesma paciente,

certamente abrirão novas perspectivas de

uso para o método.

Conclusões

Com base nesta casuística, a experiên-

cia com a utilização do CA 15.3 como mar-

cador tumoral no câncer de mama permitiu

concluir que:

1. A sua dosagem não é útil para o

diagnóstico diferencial pré-operatório de

nódulos de mama.

2. O CA 15.3 é um parâmetro útil para

monitorizar as diferentes fases de trata-

mento do câncer de mama.

3. O valor crítico (cut off) de CA 15.3

sugestivo de metástase é de 36 U/ml; valo-

res acima deste devem ser considerados

suspeitos e exigem minuciosa pesquisa de

metástase.

4. Valores acima de 86 U/ml são sempre

indicativos de metástase.

5. O CA 15.3 representa um avanço em

direção ao marcador tumoral ideal para o

câncer de mama.

Resumo:

O CA 15.3 é um novo marcador tumoral

empregado em Mastologia. Trata-se de um

antígeno glicoproteico liberado na circula-

çào por células tumorais da mama que

pode ser dosado quantativamente no pias-
ma através de um ensaio imuno radiomé-

tricô com anticorpos monoclonais. Neste

estudo foram feitas dosagens de CA 15.3

em 78 pacientes, 5 casos de fibroadeno-

mas e 73 de câncer de mama, para avaliar

a utilidade do método e determinar um valor

crítico (cut off) para diagnóstico de metás-

tases. Concluiu-se que a dosagem de CA

15.3 é um parâmetro útil para monitorizar

as diferentes fases evolutivas do câncer de

mama; que a partir de 36 U/ml os valores

são sugestivos de metástase e acima de 86

U/ml indicativos; e que o método não é

válido para o diagnóstico diferencial pré-

operatório de nódulos de mama.
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Summary

Prognostic factors in lymph node-nega-

tive breast carcinoma are controversial. In

this study, we retrospectiveljy evaluated 53

patients having stage II (rNoMo) breast

carcinoma treated with radical mastectomy

in relation to the prognostic value of peritu-
moral lymphatic invasion.

The patients were divided in two groups.
Group A (control): 25 patients without di-

sease recurrence after 15 years of follow-

up; Group B: 28 patients who have died of

breast carcinoma metastases. Both groups
were comaprable in relation of menopausal

status, turnos localization and size and de-

gree of hystologic differentiation. The hys-

tologic section were reviewed independerv

tly by two pathologists. Infiltrating ductal

carcinomas were classified into three gra-
des according to BLOOM and RICHARD-

SON (1957). Speçial tumor type and poorly
differentiated (G3) were excluded.

Peritumoral lymphatic invasion was de-

tected respectivelly in 36.0% and 67.8% of

the tumors in the groups A and B.

We found that peritumoral lymphatic

was significantly associated with prognostic
only in premenopausal patients.

Key-words: Breast Carcinoma, Lymp-

hatic Invasion, Prognosis.

Introdução

O grande avanço da oncologia mamária

deve-se, principalmente, ao diagnóstico

precoce, o qual, ao ampliar o número de

pacientes com tumores em estádios ini-

ciais, permite o descréscimo da taxa de

mortalidade pela neoplasia1| 
2| 3'4.

Apesar de melhor prognóstico, o segui-

mento dessas pacientes vem, contudo,

mostrando recidivas e mortes nos anos

subsequentes à terapêutica inicial1'5.

Recentes estudos em enfermas com

câncer de mama sem comprometimento

linfonodal axilar, pertencentes aos está-

dios clínicos I e II, tratadas pela mastecto-

mia radical, mostram índices de sobrevi-

vencia de 80,0 e 70,0% respectivamente,

em dez e 15 anos, portanto, ainda com

óbitos1'4'5

Faz-se necessário, entáo, triar as pa-
cientes de alto risco para recidivas, com o

objetivo de instituir alguma terapêutica sis-

têmica adjuvante e minorar o índice de

mortalidade. O grupo de risco deve, sem-

pre que possível, ser identificado, pois o

tratamento sistêmico adjuvante, embora

polêmico, não deveria ser administrado ro-

tineiramente a todas as pacientes; não só

pelo alto custo dos medicamentos, mas

também pelos efeitos colaterais adversos,

oriundos principalmente de drogas anti-

blásticas '

_ 
A procura da especificidade tera-

pêutica de forma rápida e menos one-

rosa deve partir, inicialmente, dos da-

dos morfológicos do tumor, retratando

parte da característica biológica da

neoplasia ' '6'8

R. Bras Mast.
Vol. 2-n5 2-Agosto de 1992.



Em nosso meio, onde há carência de

recursos materiais e humanos especializa-

dos, deve-se priorizar a busca desses fato-

res de prognóstico para o uso mais racional

da terapêutica adjuvante.

Esse foi o nosso principal intuito ao

estudar a microembolizaçáo linfática na pe-

riferia do tumor primário.

Pacientes e Métodos

Selecionaram-se 53 pacientes dentre

221 com carcinoma primário de mama,

sem comprometimento histopatológico

dos linfonodos axilares, tratadas na se-

çáo de mastologia do Serviço de Gineco-

logia e Obstretrícia do Hospital do Servi-

dor Público Estadual Francisco Morato

de Oliveira de São Paulo, no período

compreendido entre janeiro de 1970 a

dezembro de 1975.

As pacientes foram divididas em dois

grupos. O primeiro, grupo controle, desig-

nado como A, composto de 25 pacientes

com sobrevida mínima de 15 anos, que

continuam sob seguimento, sem apreserv

tar evidência clínica ou laboratorial de reci-

diva ou metástase. No segundo grupo, de-

signado como B, estudaram-se tumores de

28 pacientes, já falecidas, por metástases

histologicamente confirmadas, oriundas do

tumor primário da mama.

Estudaram-se apenas tumores primá-

rios classificados, sob o ponto de vista histo-

lógico, como carcinomas ductais infiltrativos
9, 

com diâmetro maior do que 2 cm e menor

ou igual a 5 cm, limitados à glândula mamária,

sem comprometimento histopatológico dos

linfonodos axiliares, correspondentes ao es-

tádio HA (T^NoMo) pelo sistema T.N.M., con-

forme estabelecido pela União Internacional

de Combate ao Câncer10

Todas as pacientes submeteram-se ao

mesmo tratamento inicial, que consistiu,

única e exclusivamente, da mastectomia

radical tipo Halsted.

Ambos os grupos, além de pertencerem

a idêntico estádio clínico, possuiam igual

tipo histopatológico, foram igualmente ho-

mogeneizados quanto ao estado meno-

pausai, localização do tumor primário e

grau histológico de diferenciação.

Considerou-se como pós-menopausa a

amenorréia além de 12 meses de duração,

que representou 56,0% no grupo A e 50,0%

no B.

O diâmetro tumoral médio nos dois gru-

pos estudados foi de 3,79 e 3,72 cm, res-

pectivamente, nos grupos A e B. Não hou-

ve, no momento do diagnóstico, evidências

clínica e laboratorial de metástases.

O número médio de linfonodos estuda-

dos variou entre dez e 43 sendo, respecti-

vãmente, 20,1 e 15,6as médias no primeiro

e segundo grupo.

Os tumores bem diferenciados histolo-

gicamente (G1) representaram 56,0% no

grupo A e 50,0% no B.

Utilizaram-se os seguintes critérios de

exclusão: pacientes que se submeteram

à terapêutica adjuvante (rádio, quimio ou

hormonioterapia), que tiveram biópsia

prévia do tumor em outro hospital; com

número de linfonodos analisados menor

do que dez, câncer bilateral da mama ou

de outros órgãos; comprometimento his-

topatológico de pele ou microemboliza-

çáo linfática presente no tecido mamário

em quadrante longe do tumor primário.

Excluiram-se, também, o carcinoma in-

traductal e os tipos especiais como: Pa-

get, inflamatório, medular, tubular, papilí-

fero, colóide, lobular, adenocístico. As

pacientes com formas indiferenciadas

(G3) do carcinoma ductal infiltrativo fo-

ram também excluídas, em razão do tu-

mor ser considerado de mau prognóstico.

Método Anatomopatológico

O estudo anatomopatológico foi retrós-

pectivamente realizado por dois patologis-

tas em duplo-cego. Foram analisadas, em

média, três lâminas de aproximadamente 3

cm2 cada, referentes ao tumor primário

incluindo pele, duas de cada quadrante e

uma lâmina de cada um dos músculos pei-

torais, mamilo e linfonodos. Cada linfonodo

foi seccionado ao meio no seu diâmetro

maior. A técnica de coloração utilizada foi

a hematoxilina-eosina.

Houve necessidade de se proceder a

novos cortes em apenas oito casos, por

causa da má fixação ou da escassez de

tecido na lâmina. Para tanto, recorreu-se

aos blocos do material incluído em parafi-

na, devidamente arquivados.

A classificação histopatológica utilizada

foi a da World Health Organization 
9. 

O

critério histopatológico de malignidade tu-

moral empregado foi o de BLOOM e RI-

CHARDSON .

Preferiu-se este método por ser de fácil

reprodução e não exigir preparo técnico

especial2'5'12'13'14

Considerou-se como microembolizaçáo

linfática, a presença de células anaplásicas

aglomeradas num espaço onde, havia ob-

rigatoriamente, delgada parede de células

endoteliais, desprovidas de fibras muscula-

res lisas ou hemácias em seu lúmen, dis-

postas, em geral, na adjacência de vênulas

ou arteríolas. O estudo foi feito na porção

periférica do tumor, distando um ou dois

campos de maior aumento a partir de sua

margem externa, contígua à invasão estro-

mal. Esses critérios são semelhantes aos

utilizados por FISHER e ROSEN 
2'5.

Método Estatístico

Para a análise dos resultados utiliza-

ram-se testes não paramétricos, levando-

se em consideração a natureza das variá-

veis ou a variabilidade das medidas estu-

dadas. Foram aplicados os seguintes tes-

tes:

Teste do qui-quadrado para tabelas 2 x

2 (SIEGEL) , e o Teste de Mann-Whitney

com aproximação à curva normal, quando

foram comparados os grupos A e B, em

relação ao número de linfonodos, idade das

pacientes e diâmetro do tumor primário. O

mesmo teste foi aplicado, ainda, para com-

parar essas características nas fases pré e

pós-menopausa.

Em todos os testes fixou-se em 0,05 ou

5% (alfa menor ou igual a 0,05) o nível para

a rejeição da hipótese de nulidade, assina-

lando-se com um asterisco os valores sig-

nificantes.

Resultados

A Tabela I mostra que a microemboliza-

ção linfática foi encontrada em 36,0% dos

tumores do grupo A e em 67,8% no grupo

B, apresentando variação estatística signi-

ficante pelo teste do qui-quadrado.
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TABELA I

Microembolizaçáo

Grupo Presente Ausente

A 9 16
B 19 g

TOTAL 28 25

Total

25

28

53

(% de Microembolizaçáo)

36,00

67,85

52,83

TESTE DO QUI-QUADRADO
X2 calculado = 5,38* X2 crítico = 3,84

TABELA 2
MICROEMBOLIZAÇAO LINFÁTICA EM PACIENTES NA PRÉ-MENOPAUSA

PERTENCENTES AOS GRUPOS A (CONTROLE) E B (ÓBITOS)

Microembolizaçáo

GRUPO PRESENTE AUSENTE

A 2 12
B 9 5
TOTAL 11 17

TOTAL

14

14.

28

(% de Microembolizaçáo)

14,29

64,29*

39,29

TESTE DO QUI-QUADRADO
X2 calculado = 7,33*X2 crítico = 3,84

TABELA 3
MICROEMBOLIZAÇÁO LINFÁTICA EM PACIENTES NA PÓS-MENOPAUSA

PERTENCENTES AOS GRUPOS A (CONTROLE) E B (ÓBITOS).

Microembolizaçáo

GRUPO PRESENTE AUSENTE

A 7 4
B 10 4
TOTAL 17 8

TESTE DE FISHER

TOTAL

11

14

25

(% de Microembolizaçáo)

63,64

71,43

68,00

P= 0,5041 ou 50,41%

Ao se analisar a microembolizaçáo lin-

fática na pré e pós-menopausa, pode-se
constatar pelo teste do qui quadrado, varia-

ção altamente significante apenas na pré-
menopausa (Tabelas 2 e 3).

Discussão

A microembolizaçáo linfática identifica-

da através de cortes histológicos da neo-

plasia mamária possui, dentre as caracte-

rísticas anatomapatológicas estudadas,

importante valor prognóstico 
2'5'13,16.

De início, pesquisou-se sua ocorrência

na periferia do tumor, com intuito de rela-
cioná-la às recidivas locais em cirurgias
conservadoras. Como essa hipótese não foi
confirmada, os autores passaram a estudar
seu valor prognóstico nas pacientes sem
comprometimento linfonodal axilar2'5'16.

Os principais trabalhos da literatura rea-

lizados em pacientes no estádio clínico I
confirmaram seu valor prognóstico13,17,18.

Em nossa casuística, encontrou-se a
microembolizaçáo linfática em 36,0% dos
tumores pertencentes ao grupo A e em

67,8% do B, apresentando variação signifi-
cante (Tabela 2). A média encontrada foi de
52,8%. Esse resultado ultrapassa aos de
NEALON e LEE (16) os quais, respecti-

vãmente, registraram 36,0 e 33,3%. Esse

fato pode ser explicado pela homogeneida-

de do grupo de estudo em questão, pois o

primeiro autor incluiu também tumores no
estádio I, onde o fenômeno é mais raro,

descrito entre 8,0 e 31,8%2'5| 
16,19.

Nos tumores T2, esperávamos maior
expressão do fenômeno, como de fato

ocorreu. A variação obtida nos dois grupos
demonstra seu valor prognóstico também

nesse estádio clínico,16,17.

A reprodutibilidade do método histopa-

tológico no diagnóstico da microemboliza-

ção linfática, é também causa de resulta-

dos contraditórios na literatura.

GILCHRIST (20) notaram haver 34,2%

de discordância entre os vários patologis-
tas que estudaram a microembolizaçáo

neoplásica vascular intra e peritumoral.
Inúmeras vezes, agregados de células

tumorais no espaço tissular podem simular

microêmbolos linfáticos tumorais2,13,16,21.

Entretanto, esse efeito, pode serdecor-

rente da técnica de fixação, mas será cia-

ramente percebido pelo patologista experi-

mentado, uma vez que não há células en-
doteliais circundando o espaço visualizado

no estroma mamário (2,13).
O índice de concordância entre os dois

patologistas que participaram deste estu-

do, foi de 85,9%, semelhante aos de

FIS7HER (2), ROSES (14) e ORBO (21),
os quais obtiveram cifras entre 80,0 e

92,9%, demonstrando a alta reprodutibili-

dade do método. Os oito casos discordan-

tes foram reexaminados após realizarem-

se cortes adicionais, havendo consenso

entre os patologistas. Concluiu-se que a
má fixação em seis casos e a escassez de

material em dois foram os principais res-

ponsáveis por sua discordância. Para o
estudo da microembolizaçáo linfática, não

houve necessidade de novos cortes histo-

lógicos na maioria dos tumores.

Embora poucos autores tenham, em
suas publicações considerado o estado

menopausal, 
1 ,19 

observamos nos dois

grupos que a microembolizaçáo linfática foi
detectada na maioria dos tumores diagnos-

ticados na pós-menopausa, tendo menor

valor preditivo.

Contrariamente, na pré-menopausa foi

significativamente menos Requentes no

grupo A, expressando assim, maior valor

preditivo de prognóstico.

Em nossa casuística, o estado meno-

pausai teve influência marcante na expres-

são da microembolizaçáo linfática discor-

dando dos achados de LEE16.

Semelhante resultado obtido apenas

com o estudo da microembolizaçáo veno-

sa, pelo Cooperative Breast Câncer Group

(22), infere certo grau de hormoniodepen-
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dência na microembolização vascular.

Fundamentados apenas no estudo his-

topatológico, poderíamos questionar maior

grau de disseminação do carcinoma de

mama, em pacientes na pós-menopausa.

No entanto, alguns autores não encontra-

ram variação na sobrevida das pacientes,

consoante à menopausa12,19, .

A principal dificuldade encontrada pelos
autores foi obter um seguimento acima de

dez anos para cada uma das fases, já que

as pacientes atingem, freqüentemente a

menopausa nos primeiros dez anos após o

tratamento, e as pós-menopausadas apre-

sentam maior número de morte por outras

causas não relacionadas, dificultando a

comparação dos resultados .

Todavia, inúmeras características bioló-

gicas tumorais como hormoniodependên-

cia, heterogeneidade tumoral, fatores de

crescimento, oncogenes, resposta imune,

dentre outras, poderiam modular esse efei-

to, não só a nível local mas também nas

micrometástases, dificultando a avaliação

do real valor prognóstico das característi-

cas estudadas .

Se as micrometástases sistêmicas

traduzem pior prognóstico, haveríamos

de supor que a presença da microem-

bolização neoplásica vascular compro-

varia a disseminação do câncer, até na

ausência de comprometimento linfono-

dal axilar2.

A presença da microembolização linfá-

tica em 36,0% dos tumores pertencentes às

pacientes do grupo A (controle), semelhante

aos 33% encontrados por FISHER (2), de-

monstra, mais uma vez, a limitação desse

elemento, como único fator prognóstico.

Por esse motivo, achamos que a micro-

embolizaçáo linfática apesar de considera-

do valor prognóstico na pré-menopausa,

não deve ser utilizada como critério único

para indicar o tratamento sistêmico adju-

vante.

Futuras pesquisas poderão detectar va-

riaçes da morfologia tumoral no ciclo mens-

trual e na pós-menopausa, demonstrando

com maior clareza, a influência da função

endócrina ovariana na disseminação do

câncer mamário.
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Resumo

0 estudo clínico apresentado foi realizado

no sentido de avaliar a eficácia e segurança

do bloqueio intercostal com injeção única em

hemitórax posterior em cirurgias ambulato-

riais da mama. A técnica, inicialmente utiliza-

da com finalidade analgésica no pós-opera-
tório de colecistectomias, foi adaptada no

Brasil por João Abráo e colaboradores.

Baseia-se na possibilidade de bloqueio de

vários metâmeros com injeção de anestésico

em um único espaço intercostal.

500 pacientes foram avaliados sendo

34 do sexo masculino e 466 do sexo femi-

nino. O tempo cirúrgico variou de 10 a 60

minutos. A faixa etária, de 13 a 66 anos.

O bloqueio mostrou-se eficaz em 96%

dos casos. Náo foram observadas compli-

cações importantes.

Palavras-chave: bloqueio intercostal;

cirurgia da mama.

Summary

This is a prospective clinicai study who-

se objective is to test the efficiency of the

intercostal block with a simple posterior in-

jection for small surgical procedures of the

breast. This techinique was initially used by

Nunn and Slavin and also by Murphy. Later,

João Abráo et al., in Brazil, used this block with

a view to the breast surgery. It is based on the

possibility of block of various dermatomes

with an injection of lodocaine in a simple

intercostal space. 466 femmale e 34 male

patients (total of 500) were selected. The ages

varied from 13 to 66 years. The procedures
effected were: tumor exeresis, ressection, of

main ducts, abcess draining, fistulectomy and

gynecomastia exeresis. The time of surgery

varied from 10 to 60 minutes.

The block was effective in 96% of the

cases.

The observation of the results made us

reach the conclusion that the intercostal

block with a simple posterior injection is an

effective and secure anaesthetic technique

for small surgeries of the breast.

Key Words: intercostal block; breast

surgery.

Introdução

O bloqueio intercostal nas diversas for-

mas de execução é conhecido há muito

tempo. Entretanto, sua aplicação com fina-

lidade de promover anestesia cirúrgica era

pouco utilizada, sendo a sua aplicação

mais voltada para a analgesia pós-operató-
ria em toracotomias, colecistectomias e ou-

tras cirurgias do abdome superior.

O bloqueio intercostal clássico, com in-

jeções múltiplas na linha axilar média vi-

sando a anestesia para cirurgia da mama

foi a modalidade inicialmente utilizada. Re-

centemente, o bloqueio intercostal com in-

jeção única posterior foi introduzido na prá-
tica clinica, mais especificamente, na anes-

tesia para cirurgia da mama, a partir dos

trabalhos de João Abráo e colaboradores.

Estes foram baseados nos estudos anatô-

micos de Nunn e Slavin e nas experiências

clínicas de 0'Kelly e Garry e também de

Murphy.

Este trabalho representa um estudo clí-

nico prospectivo que objetivou testar a efi-

cácia do bloqueio intercostal com injeção

única posterior para procedimentos cirúrgi-

cos da mama, de pequeno e médio porte.

Pacientes e Métodos

Foram estudados 500 (quinhentos) pa-
cientes submetidos a cirurgia da mama em

regime de hospital-dia. Os procedimentos
foram realizados no DAY HOSPITAL -

PROMÉDICA, uma unidade autônoma de

cirurgia ambulatorial. O tempo de perma-
nência na unidade foi, em média, de 4

horas.

A idade dos pacientes variou de 13 a 66

anos.

Dos 500 (quinhentos) pacientes, 466

eram do sexo feminino e 34 do sexo mas-

culino.
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Foram realizadas várias modalidades

de procedimentos cirúrgicos da mama, a

saber: exerese de tumor, exerese de duc-

tos principais, fistulectomia, drenagem de

abscesso, correção cirúrgica de gineco-

mastias. A tabela 1 mostra o quantitativo

dos procedimentos realizados.

Tabela 1

PROCEDIMENTOS REALIZADOS

Exerese de Tumor 413 82,6%

Ressecçáo de Duetos 40 8,0%

Correção Cirúrgica de

Ginecomastia 34 6,8%

Drenagem de Abscesso

Fistuleclomias

7
6—

1,4%

Tabela 2

DISTRIBUIÇÃO POR QUADRANTES

QSE 165 33%

QSI 125 25%
"GIE 65 

m,

Qll 40 8%

CENTRAL 105 21%

A eficácia do bloqueio foi também rela-

cionada a localização da patologia que mo-

tivou o procedimento. A tabela 2 mostra a

distribuição por quadrante das cirurgias

realizadas.

No dia anterior à cirurgia foi realizada

consulta pré-anestésica, constando de

exame clínico e análise dos exames com-

plementares. Nesta oportunidade os pa-

cientes foram informados quanto ao tipo de

anestesia que seria realizada e obtido o seu

consentimento por escrito. Receberam

orientação relativa ao preparo pré-operató-

rio (jejum, horário de chegada na unidade,

presença de acompanhante, etc.)

A medicação pré-anestésica utilizada

foi o midazolam (15mg, v.o.),, administrado

30 minutos antes do horário previsto para

a cirurgia.

Na sala cirúrgica foi realizada venopun-

ção com agulha 19G ou 21G no membro

superior contralateral à mama a ser opera-

da, e instalada solução glicosada a 5%.

Para execução do bloqueio seguiu-se a

seqüência:

1. paciente colocado em decúbito late-

ral (oposto à cirurgia), joelhos fletidos e

tocando o abdome, cabeça fletida com o

mento tocando o tórax;

2. membro superior es tirado para diante

e segurando o suporte de soro, o que per-

mite afastar a escápula dos ângulos cos-

tais, facilitando melhor abordagem na iden-

tificação do espaço intercostal e costela

escolhida;

3. assepsia ampla com Povidine tópico

e colocação dos campos estéreis;

4. palpaçáo da 4a ou 5a ou 6- costela,

botão intradérmico com lidocaína a 1 % sem

adrenalina usando uma agulha descartável

30 x 7mm em um ponto à aproximadamen-

te 7,5 cm da linha média, que corresponde

ao ângulo costal.

5. com uma agulha 40 x 12 mm foi feito

o pertúito para agulha de Tuohy 12 F, bizel

voltado em direção caudal ou cefálica, pro-

gredindo até tocar a costela;

6. conectada uma seringa de vidro de

10 ml contendo ar avançando obliquamen-

te em direção ao bordo superior da costela

inferior até que haja a perda da resistência,

como técnica de Dogliotti no bloqueio epi-

durai;

7. após aspiração e ausência de san-

gue, injetados 20 ml de lidocaína a 20%

com adrenalina 1:200000, fazendo-se teste

de aspiração a cada 5 ml de anestésico

injetado;

8. colocação da paciente em decúbito

supino e instalação de cateter nasal para

02.

Na avaliação clínica do bloqueio foram

avaliados os seguintes parâmetros:

1. tempo de latência;

2. efetividade do bloqueio através de

reação à incisáo, reação, à manipulação e

necessidade de sedação per-operatória;

3. complicações imediatas e tardias;

4. impressão ou grau de satisfação dos

pacientes em relação à anestesia.

Resultados

O tempo médio de latência foi de 7

minutos, sendo o mínimo de 3 e o máximo

de 10 minutos.

O bloqueio foi considerado efetivo em

96% dos casos. Em 4 houve falha total do

bloqueio em promover a analgesia neces-

sária para a cirurgia. Nestes casos foi ne-

cessário anestesia local ou geral.

Não foi observada diferença de efetivi-

dade de acordo com o quadrante aborda-

do.

Não foram observadas complicações

importantes, imediatas ou tardias. Menos

de 10% dos pacientes apresentaram com-

plicações imediatas leves como vômitos,

tonteira e hipotensão postural. Complica-

ções tardias, mesmo leves, não foram re-

gistradas.

Discussão

Os estudos anatômicos de vários auto-

res mostram que ocorre uma série de va-

riáveis em relação ao espaço intercostal

em diversos segmentos. Assim o espaço

intercostal posterior apresenta característi-

cas distintas do espaço intercostal anterior.

Não é verdadeiro que toda costela

apresneta um canal ocupado por uma arté-

ria, uma veia e um nervo. Isto só acontece

de forma bem expressiva da terceira à sex-

ta costela. A ocupação daquelas estruturas

é muito variável nas diversas regiões do

tórax, de costela para costela.

É na face posterior do tórax, principal-

mente nos segmentos mais apicais, que

existe uma melhor disposição dos compo-

nentes vásculo-nervosos dentro do espaço

triangular costal e também uma intercomu-

nicaçáo entre diversos espaços que permi-

te que os anestésicos locais, quando aí são

depositados, se difundam para cima e para

baixo, e esta difusão fica na dependência

do volume injetado e do local da punçáo, o

que já foi comprovado por diversos autores

através de estudos radiográficos com solu-

ções contrastantes.

Visando obter resultados satisfatórios é

que usamos 20 ml de lidocaína a 2% asso-

ciado a vasoconstritor, que propicia uma

ação mais prolongada, além de diminuir a

absorção sistêmica, haja visto ser o espaço

intercostal muito vascularizado e o que

apresenta maior nível plasmático de anes-

tésico local entre todas as técnicas de blo-

queios.

O bloqueio intercostal posterior único

mostrou uma excelente efetividade clínica

(96%) para pequenas cirurgias da mama
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em regime ambulatorial, levando-se em con-

sideraçáo que as pacientes que se submetem

a este tipo de cirurgia são em quase sua

totalidade ansiosas, acompanhadas ou náo

de instabilidade emocional, uma vez que as

cirurgias na mesma representam para estas

pacientes aspectos variados de medo. Tais

fatos como: violação da intimidade, medo de

doença maligna e mutilação, tomam este tipo

de paciente um tanto difícil no manuseio

anestésico, necessitando, independente da

efetividade do bloqueio, de amparo psicológi-
co e/ou farmacológico.

Um ponto extremamente importante a

ressaltar é a náo relação da eficácia com a

localização da incisão. O bloqueio mbstrou-

se igualmente efetivo em quadrantes exter-

nos e internos: Esta seria uma das vanta-

gens desta técnica em relação ao bloqueio

intercostal clássico que, muitas vezes, re-

quer complementação nos procedimentos
de quadrantes internos.

O alto índice de aceitabilidade do blo-

queio pelas pacientes e o curto tempo de

recuperação nos permite ratificar que esta

técnica é plenamente exeqüível em pacien-
tes ambulatoriais para pequenas cirurgias

da mama.
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0 maior indicador prognóstico em paden-

tes portadoras de câncer de mama é, sem

dúvida, a presença de metástases nos linfo-

nodos axilares. Fazendo parte dos estudos

sobre a linfadenectomia axilar, objjetivamos

nesse trabalho, estudar o comprometimento

dos linfonodos axilares de acordo com a lo-

calizaçáo do tumor primário na mama.

Para tanto, foram selecionados 605 ca-

sos de pacientes com câncer mamário,

submetidas à mastectomia radical clássica

ou radical modificada, até dezembro de

1990. Os tumores primários foram distribui-

dos de acordo com a sua localização na

mama, dividida em quadrantes (supero-ex-

terno, supero-interno, central, infero-exter-

no e infero-interno).

Resultados

Localização Número %

QSE 259 42,8

QSI 130 21,5

QC 113 18,8

QIE 62 10,2

Q 11 41 6,7

A Tabela I, mostra que a localização que

predominou foi o quadrante supero-externo

(42,8% dos casos), como é confirmado pra-

ticamente por todos os autores.

TABELA I: Distribuição dos casos de

acordo com a localização do tumor na

mama: 605 casos.

Localização Total Axila+ %

QSE 259 186 71,8

QSI 130 67 51,5

QC 113 75 66,4

QIE 62 36 58,1

Qll 41 22 53,6

TOTAL 605 386 63,8

TABELA II: Percentagem de casos com

axila positiva de acordo com a localização

do tumor na mama.

A TABELA II mostra que dos 605 casos

operados, a axila estava comprometida em

386 deles (63,8%). Houve um maior compro-

metimento axilar (71,8%) quando o tumor

estava localizado no quadrante supero-exter-

no da mama, mas não é uma diferença signi-

ficativa quando comparada ao comprometi-

mento axilar dos outros quadrantes.

TABELA III: Percentagem de linfonodos

positivos de acordo com a localização do

tumor na mama.

Localização Total Positivos %

QSE 7.555 1.459 19,3

QSI 4.020 594 14,8

QC 3.421 749 21,8

QIE 1.849 307 16,6

Qll 1.266 175 13,8

TOTAL 18.111 3.284 18,1

A TABELA III nos mostra a percenta-

gem de linfonodos comprometidos de acor-

do com a localização do tumor nos diversos

quadrantes. Mesmo observando uma per-

centagem maior de comprometimento dos

linfonodos quando o tumor estava localiza-

do no quadrante central (21,8%), a difererv

ça com outros quadrantes não foi significa-

tiva.

Quando estudamos a relação entre a

localização do tumor com o número médio

de linfonodos encontrados por axila, verifi-

camos que esse número não mostrou qual-

quer diferença quando comparado com os

diversos quadrantes da mama, como pode-

mos observar na TABELA IV.

TABELA IV: Número médio de linfono-

dos encontrados por axila de acordo com a

localização do tumor na mama.

Locali N8 N8 Ns Médio

zação Casos Linfonodos /axila

QSE 259 7.555 29,2

QSI 130 4.020 30,9

QC 113 3.421 30,2

QIE 62 1.849 29,8

Qll 41 1.266 30,8

TOTAL 605 18.111 29,9

Relacionamos também o comprometi-

mento axilar com a localização do tumor na

mama e o estadiamento clínico. Observa-

mos que a axila apresentou um comprome-
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timento significativo em relação aos outros

casos, quando o tumor estava localizado

no quadrante supero-externo e pertencia

ao estádio clínico I. Nos demais casos não

houve uma influência do quadrante mamá-

rio na positividade da axila. O que mais

influenciou no comprometimento axilar foi,

isto sim, o estadiamento clínico da molés-

tia, independente da localização do tumor

na mama (TABELA V).

TABELA V: Percentagem de casos com

axila comprometida.

Relação entre a localização do tumor na

mama e o Estadiamento Clínico.

ESTÁDIO QSE QSI QC QIE Qll

I 52,5 8,0 22,2 36,4 14,3

II 71,5 57,1 58,8 57,1 57,1

III 81,5 67,5 77,3 83,3 72,7

Inflam. 75,0 100 100 100 50,0

TOTAL 71,8 51,5 66,4 58,1 53,6

TABELA VI: Número médio de linfono-

dos encontrados por axila. Relação entre a

localização do tumor na mama e o Estadia-

mento Clínico.

ESTÁDIO QSE QSI QC QIE Qll

I 21,8 33,2 33,0 28,2 33,4

II 31,9 32,1 33,6 31,3 32,2

III 29,0 28,3 26,8 26,0 30,4

Inflam. 22,5 19,0 25,9 22,7 11,0

TOTAL 29,2 30,9 30,2 29,8 30,8

Na TABELA VI, quando observamos o

número médio de linfonodos encontrados

por axila, não houve qualquer diferença

tanto quanto à localização do tumor na

mama, quanto ao estadiamento clínico da

moléstia.

TABELA VII: Número médio de linfono-

dos comprometidos por axila. Relação en-

tre a localização do tumor na mama e o

estadiamento clínico.

ESTÁDIO QSE QSI QC QIE Qll

I 1,3 0,2 0,2 0,9 0,1

II 5,7 3,2 3,1 3,8 5,9

III 7,6 9,3 9,6 15,0 4,3

Inflam. 5,2 6,5 18,5 14,7 1,5

TOTAL 5,6
CDCDCO

4,9 4,3

A localização do tumor na mama tam-

bém não influenciou o número médio de

linfonodos positivos por axila. Esse número

sofreu maior influência do estadiamento

clínico, independente da localização do tu-

mor na mama (TABELA VII).

TABELA VIII: Percentagem de casos

com axila comprometida. Relação entre a

localização do tumor na mama e os níveis

de drenagem axilar. 544 casos operados.

NÍVEIS QSE QSI QC QIE Qll

98,7 95,0 98,5 94,1 85,0

II 37,4 33,3 43,1 44,1 35,0

III 22,7 26,7 33,8 17,6 20,0

ROTTER 21,5 28,3 23,1 17,6 15,0

Em 544 casos onde realizamos a linfa-

denectomia axilar completa, verificamos

que o primeiro nível de drenagem foi o

grupo de maior predominância das metás-

tases linfonodais, seguido pelo nível II, nível

III e grupo interpeitoral de Rotter, indepen-

dente da localização do tumor primário na

mama (TABELA VIII).

Conclusões

1. Houve uma maior percentagem de

casos com tumores localizados no qua-

drante supero-externo na mama (42,8%

dos casos).

2. Maior percentagem de casos com

axila positiva, quando o tumor se localiza

no quadrante supero-externo da mama,

mas essa diferença não é significativa.

3. A localização do tumor na mama não

teve influência na taxa de comprometimen-

to dos linfonodos (Tabela III).

4. O número médio de linfonodos en-

contrados por axila, não sofreu influência

da localização do tumor na mama.

5. O comprometimento da axila teve

maior influência do estadiamento clínico

que do local do tumor na mama. Apenas os

casos de tumores no estádio I e localizados

no quadrante supero-externo, apresenta-

ram uma taxa relativamente mais elevada

de comprometimento em comparação aos

outros quadrantes.

6. O número médio de linfonodos en-

contrados por axila, não sofreu influência

tanto no local do tumor na mama, quanto

do estadiamento clínico.

7. O número MÉDIO DE LINFODOS

positivos por axila, sofreu mais influência

do estádio clínico que do local do tumor na

mama (Tabela VII).

8. Independentemente da localização

do tumor na mama, o nível I de drenagem

axilar foi o qeu apresentou maior taxa de

comprometimento ganglionar (Tabela

VIII).

Doutor, 
proponha 

um colega 
para 

sócio da SBM.

Informe-se: (021) 246-8216 
(FAX)
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CURSOS 
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CONGRESSOS

7- Jornada de Ginecologia e Obstetrícia da Faculdade de

Ciências Médicas da Santa Casa de São Paulo.

31. 3 a 3.4.1993 - Centro de Convenções Rebouças - São Paulo

Informações e Inscrições: Fato Promoções - Tel/FAX 011-2128543

End. Rua São Macário, 57 -CEP: 05443-040 - São Paulo - SP

I Meeting Sobre a Conduta no Câncer da Mama

Rio de Janeiro, 20-21.11.92 - Centro de Convenções do Col. Bras. de Cirurgiões

Informações: Tel. (021) 266-4517

Coordenação: Dr. Antonio Carlos Jardim

Estágio em Oncologia Pélvica e Mamária e Colposcopia

IBCC - Instituto Brasileiro de Controle do Câncer - Centro de Estudos 
"Prof. 

João

Sampaio Góes Júnior".

Início - Janeiro 1993

Informações: Sras. Denise ou Tais

Telefone: (011) 291-6988 - Ramal: 34.

29 Congresso Luso-Brasileiro de Mastologia

Salvador-Bahia - 23 a 26 de maio de 1993.

Informações: Secretaria Executiva: Eventus System

Tel. (071) 245-3477-Fax: (071) 237-3090

452 Congresso Brasileiro de Ginecologia e Obstetrícia

Salvador-Bahia, 7 a 11 de novembro de 1993.

Informações: Secretaria Executiva: Eventus System

Tel.: (071) 245-3477 - Fax: (071) 237-3090

89 Congresso Internacional de Mastologia

Rio de Janeiro, 9 a 13 de maio de 1994.

Informações: Secretaria Executiva: Congrex

Tel.: (021) 224-6080 - Fax: (021) 231-1492

IO9 Congresso Brasileiro de Mastologia

Natal - Rio Grande do Norte, 1995
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PARLODEL

A soluçõo nas Doenças Benignas da Mama

Por meio d© suo ação agonista-dopaminérgica, reduz os níveis de Prolactina,

restabelecendo o equilíbrio hormonal e 
propiciando um tratamento causai em

tanto na hiperprolactinemia como na normoprolactinemia aparente.

¦

bKss. 
C|q

Mastalgte

 . w

Parlodel [fe»"''"*'»

Slndrome
Pré-Menstrual

Mastlte

Normoprolactinemia Aparente

(Estado de Hiperprolactinemia latente ou

do Prolactina Transient© om função do:

• elevações noturnas da PRL®

• 
picos de PRL no decorrer do ciclo;©

• episódios 
prolactínicos induzidos 

por stress;©

• hipersensibilidade dos receptores de PRL®

Desequilíbrio êstrógeno/Progesterona

fís mulheres afetadas apresentaram um nível

de 
progesterona-estradiol (NP6) bem inferior,

durante a fase lútea, aos dos mulheres

normais.

€ possível, também, 
que a hiperprolactinemia,

mesmo 
quando moderada ou intermitente,

deva manter o círculo vicioso 
por deprimir a

secreção de progesterona.®

€stas alterações 
podem constituir-se

em fatores etiológicos ao nível da 
glândula

mamaria.

Refs.: (l)del Pozo, Jciton, fl.l.-SecretorY rhythms of prolactin. In: Proloctin. Sondoz Itd, Bosle, 1983.
(2) Kuttenn, F. et ol - Progesterone Insuffidency in Benign Breast Diseose

In: endocrinologY of cystic Breost Diseose. Édited by fi. flngeli et ol. Raven Press, N.V., pp 231-252,1983

^,Tr,»miÇ50: 
br°m°crip,ina <™silato): 2.5 mg por comprimido. Indicações ginecológicas: Distúrbios do ciclo menstriial e infertilidade feminina nrnlactinn-denendente.; (tanto em hiperprolactinemia como em normooro

pré-mens-

^/7Sl10doCiao^eia 
Ua7éS'aa,be'eCiren,° * °7'T eS'end'd° P°' Vá"°S p"-P--'í™c™vas sKSStaSãZS?1 ao'd,a™do

comprimido Se^necessário repetir a doi aU 6 aT o as d0Se Ú™Ca de '

iíiíéé^^
a pressão arterial Uso™ 1 

' 
n 

hlpertensao' 
ÇOronanopatia 

ou sintomas coronananos e/ou história de distúrbios psíquicos graves. Uso recente ou atual de medicamentos que possam altera

£rrm7dica:é£ES

tratamento náuseas leves e mais SrammtP tnn « 
Interações, o uso com josam.c.na ou entromicma pode aumentar os níveis plasmáticos da bromocriptina Efeitos colaterais: Durante os primeiros dias'de

donaT 1 hora an^ de admín^Uar Parlodel Raramente h nntp 
v-0ml,°s',5tue na° sâ0 

^«"temente graves para incorrer em interrupção do tratamento Se necessário, usar um antiemético adequado (como a domper*
cinações d«c,neía securTdTbocacímbras n« » nas °rj°Stá"Ca' ,q.ue 

pode s*r "a«da sintomaticamente Constipação, sonolénçia, cetaléia e, menos freqüentemente, contusão, excitação psicomolora, alu-
reversível dos dedos das mSnseh h T f 

e,r aç alér9lcas cutaneas. sendo todas dose-dependentes e controláveis por redução da posologia Episódios de palidez
Sunérdosaaem^NSoAforam obLríldot sina^ rtfnSírt 

'°ram °cas,onalmente verificados, especialmente em pacientes que tenham exibido anteriormente fenômeno de Raynaud
tensão Dostural s^fdn e e snnS„,í e ^ *n 

v'?a 
,apis 

dosa9em excessiva aguda la.é o momento 225 mg em dose úmcal. Sintomas náuseas, vômito, tontura hipo-
n^ ç^s Ap^esentaçãol emba^gens com M e 28^:ompnmidose ÇS° 

a9Ud3 4 Sm0r"à'":0 A -etoclopramida pode se, indicada para tratamento da émese ou das alue-

MAIORES INFORMAÇÕES À DISPOSIÇÃO DA CLASSE MÉDICA

ASANDOZ

SANDOZ S A - DIV FARMACÊUTICA
R Henri Dunant, 500 - São Paulo S P
CEP04709 • TELEFONE (0)1) 525-9322
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Esclerovitan' Phis

^^ftumimHfe "*"ti«lo dp Batumi ? Aoamo *g^'
alMgBB&h. * Tocoferol ¦ ClurHliatod* 2

PI¦ ic ?— §
¦ ¦ Q*M,n :J0 cApsulas
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Esclerovitan

A VITAMINOTERAPIA PRÁTICA, EFICAZ

E SEGURA DAS DISPLASIAS MAMÃRIAS

Em doses adequadas as vitaminas A, B6 e E promovem uma queda acentuada da dor,

espontânea ou à palpação, e do desconforto mamário.

Posologia: 1 cápsula 2 vezes ao dia. Embalagem com 30 cápsulas.

MERCK B

MERCK

MERCK S.A. Indústrias Químicas


