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O Congresso Mundial de Masíologia,

o Brasil e os novos tempos

Terminado o Congresso Mundial de Mastologia do Rio de Janeiro, é interessante algumas reflexões sobre o que

significou este evento para a comunidade Científica da nossa especialidade.

Todos nós sabemos que a realização de um acontecimento deste porte requer um esforço conjunto de um grande

número de pessoas para que seu maior objetivo seja alcançado.

O comprometimento de uma equipe coesa, que se deslocava quase que semanalmente dos diversos pontos do

Brasil, afim de planejar e organizar este Congresso, foi um dos determinantes do seu sucesso.

E importante salientar que o clima social e cordial alcançado durante aqueles dias, no Rio Centro, foram fundamentais

para promover um intercâmbio de idéias e comhecimentos que permitiram um avanço nos diversos campos da Mastologia.

O nível dos conferencistas e dos trabalhos apresentados nas diversas sessões, demonstrou o elevado padrão

Científico que caracterizou este mundial.

Para nós Mastologistas Brasileiros, cabe a gostosa sensação do dever bem cumprido. Fica também a satisfação de

perceber que em um país em desenvolvimento, sob o aspecto técnico e científico, exercemos uma mastologia de

primeiro mundo. O interesse, o idealismo e a criatividade do especialista nacional, superam as eventuais carências

materiais, e estruturais.

Prova disto, foi a vitória alcançada pelo colega Afonso Celso Pinto Nazário, laureado com o prêmio Chalie

Marie Gross, concedido ao melhor trabalho inscrito.

O Brasil vive novos tempos. O tempo da Esperança e da fé em melhores dias.

Este Congresso Mundial de Mastologia, foi uma prova viva de que a Mastologia Brasileira está na vanguarda desta

nova Era.

Dr. Henrique Moraes Salvador Silva

Presidente da Comissão Cientifica

da Sociedade Brasileira de Mastologia

Editorial
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Abstract

We evaluated the mitotic index and nuclear volume

of the epithelium of the human mammary lobule during

the menstrual cycle. Thirty patients were selected and

divided at random into two groups, i.e., 15 women ín the

proliferative phase and 15 in the secretory phase. Normal

mammary tissue was obtaimed on the occasion of

fibroadenoma enucleation. Mitotic índices (%) andnuclear

volume (mm3) were 0.0 and 53.8, respectively, during the

proliferative phase, and 11.6 and 130.0, respectively,

during the luteal phase, the difference being statistically

significant (p<0,05). These data indicate that the prolif-

erative stimulus of the mammary lobule is more intense

during the luteal phase of the normal cycle and may

probably be dueto a synergistic action between proges-

terone and stradiol.

Key words: Breast. Morphometry. Cell kinetics.

Menstrual cycle.

Introductioii

The physiological mitotic activity of the endome-

trium is regulated by sex steroids and increases under the

effect of strogen. Thus, during the proliferative phase, the

continued action of stradiol ingreases the endometrium

thickness and mitotic figures becomenumerous, indicating

intense cell proliferation. After evolution, progesterone

leveis increase and secretory activity of the glandular

epithelium becomes more marked, while the rate of cell

division declines, characterizingthe secretory phase(23).

The first observations on the cell kineticks of the

mammary lobule were reported by Rosenberg (1922); in

a study on autopsy material, this investigator observed

gl andul ar hip ertrophy during the p remenstrual p eri od and

regression during the catamenial flow (26). However, the

reproducibility of these cyclic alterations was contested

by other authors, who did not note significant structural

differences in the mammary gland according to menstrual

cycle phase, considering this organ to be at functional

"rest" 
during the non-gravidic phase (12) (31).

Recent studies on the breast using ultrastructural

and cell kinetick approaches have demonstrated results

that contradictthe concept of biological 
"rest", 

revealing

that, in contrast to what occurs in the endometrium, the

proliferative activity ofthe mammary lobule is intensified

during the secretory phase (7) (20) (22) (25).

However, there is no consensus in the literature and

some reports have pointed out lower mitotic activity

during the proliferative phase (5) (30). In view of the

above considerations, the present study was undertaken

to study the degree of kinetic activity of mammary epithelial

cells during the proliferative and secretory phases of the

menstrual cycle using morphometric parameters, i.e., by

evaluating mitotic index and nuclear volume.

Material and method

R. Bras. Mast. Vol. 4 - N°2 - Agosto/1994 5



Cases

Thirty patients seen at the outpatients department

for fibroadenoma enucleations were selected for whe

study. Only young women belonging to the same age

range, who had been eumenorrheic for at least six months

and who knew exactly the date of the last menstrual

period and without gynecological abnormalities were

included in the study.

Patients who had been taking any hormonal medi-

cation for the past 12 months, pregnant women, women

who had breast-fed during the past 12 months, women

with any type of endocrinopathy and women who were

taking any medication at the time of material collection

were excluded from the study.

The patients were divided at random into two

groups according to menstrual cycle phase, i.l., 15

women in the proliferative phase and 15 women in the

secretory one. For accurate characterization of the cycle,

serum progesterone determination and date of subsequent

menstruation were used as parameters in addition to date

of last menstruation. Good lutein activity was considered

to be present when progesterone values were 3.0 ng/ml or

higher (15).

Breast tissue specimens were obtained at the time

of surgery by removing fragments of parenchyma located

at least 1 cm from the lesion and presenting no gross

macroscopic alterations. The day of the menstrual cycle

when the surgical procedures were performed and the

serum leveis of progesterone are reported in table I.

The histological normalityof the breast parenchyma

to be studied was previously determined and the morpho-

metric analysis was done by an examiner unware of the

menstrual phase of each case in order to prevent

possible bias.

Histological preparation

Afiter removal, the breast fragment was fixed in

Bouin's fluid, dehydratec in ethyl alcohol, cleared in

xylene and embedded in liquid paraffin. The block was

cut into 5 mm sections which were stained with hema-

toxylin and eosin.

Nuclear volume

Nuclear volume is an indirect indication of the

degree of metabolic activity of a given tissue. Nuclear

volume was measured with the aid of a model K8X Zeiss

measuring eyepiece equipped with a rotary drum and

fittedto a Nikon microscope (800X final magnification).

Since the epithelial nuclei are ellipsoid, the mea-

suring criterion used was to discard measurements of

nuclei appearing to be sectioned obliquely, a fact that

might have led to false results. After the two diameters

perpendicular to the nucleus were measured, thair vol-

ume was calculated by the following formula (28):

V = a2 x b

1.91

where:

V = nuclear volume

a = smaller nuclear diameter

b = 
greater nuclear diameter

1.91= constant

For each patient, twenty nuclear volumes of termi-

nal duct epithelial cells selected at random were determined

and the mean nuclear volume was obtained. Thus, the

volumes of 300 nuclei ware calculated, as well as 15

mean nuclear volumes for each phase of the menstrual

cycle, for a total of 600 measurements.

Mitotic index

The mitotic index indirectly evaluates the prolif-

erative activity of a given tissue. The mitotic index was

obtained with the aid of a Zeiss microscope equipped

with an 8X eyepiece and a magnifying objective of 100X

(final magnification, 800X). Only intact, well delimited

nuclei with no signs of degeneration and present aiveoli

whose section was as transverse as possible were consid-

ered for counting. Thus, typical karyokinesis figures in

preserved nuclei present in the luminal epithelium of the

terminal duct were considered in each section (Fig. 1).

6 R. Brás. Mast. Vol. 4 - N° - Agosto/l 994



A

Fig 1 - Photomicrograf of portion of a mammary lobule in the secretory

phase ofthe cycle. The parenchyma consisti of cilíndrica! cells with elipsoid

rich-euchromatinic voluminous nuclei and evident nucluelus. Mitolicfigures

can be observed (arrow). (H.E. 700 X).

In this manner we obtained a 
"mitotic 

index" whose

numerator represented the number of mitotic figures and

whose denominator represented 1000 nuclei counted. A

total of 30,000 nuclei were observed, 15,000 of them in

the proliferative phase and 15,00 in the secretory phase,

and 15 mitotic índices were thus obtained for each phase

of the menstrual cycle.

To avoid counting errors related to common fíelds

on the same section, such as considering two fíelds

sharing certain structures, we used a scheme whereby the

breast tissue sections were divided into four equal quad-

rants. The reproducibility of the measurements was

confírmed by two independent observers.

The morphometric data were analyzed statistically

by the Mann-Whitney and Wilcoxon tests, with the levei

of significance set at 0,05 or 5%. Signifícant vales are

indicated by asterisks.

Results

The samples were statistically homogeneous dur-

ingboth phases ofthe menstrual cycles with respecttothe

following variables: age, time of menarche, number of

gestations and deliveries, age at fírst and last delivery,

and presence or absence of lactation.

Mean nuclear volume was significantly greater in

the secretory phase than in the proliferative phase (table

n)

There were no signifícant differences between the

mitotic Índices evaluated by two independent observers

(table EI), the mitotic index was significantly higher in

the luteal phase than in the proliferative phase (table III).

Discussion

The time of the menstrual cycle when the prolifera-

tive activity of the mammary lobule is more intense is a

controversial topic (7) (30).

The present results demonstrate that the mitotic

index and mean nuclear volume of the mammary epithe-

lium were significantly higher during the luteal phase,

indicating that the proliferative and metabolic activities

occuring during this phase are more intense. These data

agree with recent cell kinetics studies suggesting that,

surprisingly, the physiological proliferative activity in

the lobule may be more intense in the secretory phase (10)

(18); this because the endometrium and the mammary

epithelium are assumed to be regulated in a similar

manner in terms of proliferation and differentation (1).

Some qualifying statements are in order about the

methodology used int he present study. Sincethe material

obtained was from an area close to a benign breast

affection, although structural normality was previously

verified, on may speculate that the pathogenetic factor

responsible for the onset of this lesion might eventually

have caused changes in the mammary gland as a whole.

However, since the type of associated lesion was

circunscribed and always the same (fibroadenoma), if

eventual subtle physiological abnormalities had been

present, they should have been equally present in both

phases of the cycle.

Furthermore, the evaluation of mitotic index is of

moderate sensitivity since this index reflects proliferative

activity only partially. Indeed, morphologic examination

only detects the final event of cell duplication, with no

R. Bras. Mast. Vol. 4 -N°2 - Agosto/1994 7



possibility of evaluating the S phase of interphase during

which DNA synthesis and duplication occur (2). When a

method is used for this purpose, such as tritiated thymi-

dine, more elevated índices are obtained (20) (25).

Similarly, measurement of nuclear volume is accompa-

nied by identical operational aspects. However, since our

objective was to compare one phase of the menstrual

cycle with the other, the underestimate factor was presente

in both groups at the same rate.

We opted for the evaluation of cell kinetics at the

terminal duct levei because this is the morphofunctionai

unit ofthe mammary gland, and is probably the site ofthe

first alterations that may result in câncer, with conse-

quent important clinicai implications with respect to

oncogenesis (17).

Although some studies using experimental mode-ls

have demonstrated the importance of progesterone in

mammary cell proliferation (4) (16), most of then indi-

cated that estrogen played a preponderant role in the

control of cell division (3) (11) (21). Indeed, many ofthe

observations made on laboratory animais and on tissue

cultures contrast with the results obtained from the study

of surgical specimens of human breast tissue, which have

demonstrated more intense mitotic activity during the

secretory phase, whith a peak around the 25th day ofthe

cycle, coinciding with the progesterone peak and with the

second elevation in estrogen, which occur almost simul-

taneously at about the 22nd to 24th day (7).

The study by Coldham and James (6) appears to

reconcile these apparently contradictory concepts by

suggesting that the more intense cell proliferation in

breast tissue during the luteal phase may not result from

a direct stimulatory action of progesterone. The

antiproliferative action of progesterone in the endome-

trium is mediated by the enzyme 17 - beta -

hydroxysteroidoxidoreductase(17-beta-HSOR) which has

the ability to oxidize estradiol to estrone, which in turn

has a lower estrogenic potency, with a consequent reduc-

tion in endometrial mitotic activity (6). In the breast,

TABLE I - CHARACTERIZATION OF MENSTRUAL CICLE

Case Day of cydt Progesterone (ng/ml) Phase of menstrual cyde

1 8 1.1 Proliferative

2 8 0.2 Proliferative

3 8 0.2 Proliferative

4 7 0.2 Proliferative

5 10 0.2 Proliferative

6 12 0.3 Proliferative

7 12 1.1 Proliferative

8 5 0.3 Proliferative

9 11 0.2 Proliferative

10 12 1.1 Proliferative

11 12 0.2 Proliferative

12 11 0.3 Proliferative

13 2 0.2 Proliferative

14 12 0.9 Proliferative

15 5 <0.1 Proliferative

16 20 25.0 Secretory

17 20 3.2 Secretory

18 27 3.1 Secretory

19 22 3.4 Secretory

20 30 6.3 Secretory

21 24 7.4 Secretory

22 29 3.1 Secretory

23 30 6.6 Secretory

24 26 4.1 Secretory

25 24 3.9 Secretory

26 22 3.8 Secretory

27 20 7.7 Secretory

28 22 5.5 Secretory

29 28 3.2 Secretory

30 24 18.8 Secretory

Normal values: Proliferative phase: <1.5 ng/ml

Secretory phase: > 3.0 ng/mltAB

Table II - Womeu intheproliferative or secretory phase accordingto

mean nuclear volume (in um3) calculated from the observation of 2 0 nuclei of

each patient.

PROLIFERATIVE PHASE SECRETORY PHASE

61.9 107.4

45.4 161.9

54.5 121.5

45.7 123.3

55.6 185.9

55.8 156.5

60.0 137.3

52.9 126.5

51.4 140.3

48.4 119.2

51.0 124.3

62.3 159.8

57.9 143.5

49.2 116.8

54.4 146.1

MEAN 53.8 138.0

MANN-WHITNEY TEST: U calculated = 0.0*

U criticai = 64.0
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Figure 2 
- Actíon of progesterone in the endometrium and in

the breast, mediated by 17-beta-HSOR.
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TABLE EU - Patients in the proliferative or secretory phase of the

menstrual cycle according to mitotic index values (in %) calculated by two

independent researches (1 and 2). Mean values of the two counts.

PROLIFERATIVE PHASE SECRETORY PHASE

1 2 Mean 1 2 Mean

0 0 0 13 12 12.5

0 0 0 14 12 13.0

0 0 0 16 14 15.0

0 0 0 8 9 8.5

0 0 0 11. 10 10.5

0 0 0 4 5 4.5

0 0 0 18 19 18.5

0 0 0 14 12 13.0

0 0 0 14 13 13.5

0 0 0 16 14 15.0

0 0 0 14 13 13.5

0 0 0 15 16 15.5

0 0 0 9 10 9.5

0 0 0 3 4 3.5

0 0 0 8 9 8.5

MEAN 0 0 0 11.8 11.5 11.6

WILCOXON TEST (1 X 2)

Proliferative phase: the results do not require analysis.

Secretory phase: T calculated = 42.0 T criticai = 25.0

MANN-WHITNEY TEST

(Proliferative phase X Secretory phase for the means)

account the fact the secretory phase is fixed, lasting about

14 days, the larger the number of cycles of the patient

throughout the year, and therefore the greater her expo-

sure to progesterone or estro-progestatin.

Although ovarian steroids play a central role in

breast development, the complex control of proliferation

and development of the human breast also depends on a

myriad of others hormones and factors. Only during the

last few years there has been a growing concern about

studying the normal breast; thus far, most of the efforts

have been concentrated on the study of the diseased

breast, and particularly on the breast with câncer. A

better understanding of mammary histophysiology and lf

the intrinsic mechanisms of cell proliferation control will

permit a more complete and in depth interpretation of

breast disease and of its genesis, possibly leading to very

important clinicai decisions.
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« Introduction

Immunocytochemistry has assisted a lot in recent

years the morphologic diagnosis of cytopathology. Immuno-

cytochemical markers depict certain cell proteins specific in

cell differentiation. In this study we have used such markers

as as aid to the diagnosis of breast lesions.

Breast cytology of fine needle aspirates based on

morphology alone, can sometimes give us a false negative, a

false positive or a suspicius report. Even histology has

sometimes difficulty in the diagnosis of breast malignancy

(1). Retrospective studies of large numbers of benign reports

have shown false negative results in 3% of the whole (2) the

reason being the increased cellularity and the heterogeneity

of the lesions(3). Besides, many authors believe that breast

carcinoma starts as a borderline lesion before it fully develops

to malignancy(4). It is therefore possible both in histology

and cytology to have a false diagnosis based only on morphol-

ogy and it is helpful to use ogher methods besides morplholgy

for assistance whenever in doudt.

In this study we have used monoclonal antibodies for

actin and carcinoembryonic antigen (CEA). Our purpose was

to investigate the contribution of the above markers by

immunostaining as an aid in the cytologic differential

diagnosis of breast benign and malignant disease.

Materials And Method

The material tested consisted of 75 fine needle aspi-

rates of palpable breast lesions with the following cytologic

diagnosis (Fig. 1): 38 benign lesions (29 fibrocystic disease,

7 fibroadenomas, 1 mastitis, 1 papilloma), 13 suspicious and

18 malwere eliminated from our study and remained 69

cases. Ali of them were confirmed by histology (Fig. 2).

The monoclonal antibodies used for the immunocytochemical

investigation were:

(Fig. 3) a) Anti-actin (antibody) reactingagains myoepithelial

actin (antigen). Actin is a protein ofo myoepithelial cells

together with myosin. It is also found in the cells surrounding

blood vessels and in smooth muscle cells. As it is known(5)

the myoepithelial cells are abundant in benign lesions, but

not in malignant ones. Therefore, actin positeve reaction is

related to a benign lesion

Fig. 1 Cytologic Diagnosis of Breast FNA'S

Material Nr. of cases

Benign lesions 38

Fibrocystic disease 29

Fibroadenoma 7

Mastitis 1

Papilloma 1

Suspisious lesions 13

Malignant lesions 18

Inadequate 16

Total 75

Fig. 2 Correlation of Cytologic and Histologic

Diagonosis

Cytologic Diagnosis Histologic Diagnosis

Benign Precancerous

lesions lesions Carcinoma

Negative 38 36 _ 2

Suspisious 13 3 10

Positive 18 - - 18

Total 69 39 - 30
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Fig. 3

1) Mo Anti-actin Actin in myoepithrlial cells

(antibody) (antigen)

2) Mo anti-CEA CEA glandular epithelial cells

(antibody) (antigen)

b) Anti-CEA (antibody) reacting against

carcinoembryonic antigen in glandular epithelial cells.

Carcinoembryonic antigen is a complex of glucoproteins

found originally in gastrointestinal câncer cells(6). It is also

a good markeer for breast cancer(7) showing a positivity of up

to 83% Both the monoclonais used were comercial kits by

DAKO - PAP system 40.

From each fine needle aspirate we smeared as many

slides as possible half of which were fixed in alcohol or air

dried in order to be stained by Papanicolaou and Giemsa stain

respectively for the morphologic diagnosis, while the other

half were processed for immunostaining with the above

mentioned monoclonal antibodies for actin and CEA, i.e. air

dried for 2 hours and kept in -20C till their fixation in acetone

at -10C and their assaying using the PAP bridge method

(hiperoxidase 
- antihyperoxidase) modified by Sternberger.

Positive and negative controls from histologic sections were

used in every application of immunostaining.

So, the negative cases were expected to be stained

positively wíth actin while the positeve cases were expected

to be stained positively with CEA. A positive staining reaction

was seen under a light microscope as red-brown granules in

the cytoplasm of the cells both for actin and CEA

immonocytochemical investigation (Fig. 4, Fig. 5).

Out of 3 8 cytologically benign lesions ,actin showed

a positive expression in 35 of them (92,1% positivity)while

CEA was positive in 16 cases (42,1% positivity) .

Out of 13 cytologic suspicious lesions actin was

positively expressed in 3 of them (23,07% positivity) while

CEA was positive in 9 cases (69,23% positivity).

Finelly, out of 18 cytologically and histo-logically

H 4H

W W aB
m urn

Fig. 4 - Fibroadenoma: Positive actin expression

Fig. 5 - Ductal carcinoma: Positive CEA expression

Results:

Our results are the following (Fig. 6)

Fig. 6 Expression of actin and CEA in breast

FNA's

Cytologic diagnosis Nr of Actin CEA

Patients (+) (-) (+) (-)

Benign lesions 38 35 3 16 22

Fibrocystic Disease 29 28 1 12 17

Fibroadenoma 7 6 1 3 4

Mastitis 1 0 1 0 1

Papilloma 1 1 0 1 0

Suspisious lesions 13 3 10 9 4

Malignant 18 0 18 14 4

Total 69 38 31 39 30
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malignant lesions actin was positive in none (0% positivity)

and CE A was positively expressed in 14 of them (77.7%

positivity).

For actin:

It is interesting to note that ali the 35 cases where actin

was positive were also histologically negative. The 3 benign

cases in cytology that did not whowa positive actin expression

were found to be in histology two malignant and one benign.

In the series of 13 suspicious cytologically cases the

results of actin immonostaining were 3 positive and 10

negative, and these results coincide with histology.

Finally, ali the 18 positive cytologically lesions were

malignant in histology and negative for actin as expected.

For CEA:

It is interesting also to see that from the 16 cases that

had a positive CEA expression, 15 were histologically negative

and one positive. Maybe, either that CEA is not dependable

for benign lesions or that there must be some value as a

prognostic factor in benign lesions that are found positive. On

the other hand, the 22 benign cases with negative reaction to

CE A were found histologically 21 benign and onde malignant.

From the 13 cytologically suspicious breast aspira-

tions, CEA was positive in 9 that were also histologically

malignant and negative in 4 that were found 3 benign and one

malignant in histology.

Finally, in the series of cytologically and histologi-

cally malignant cases CEA showed a positive reaction in 14

and a negative in 4. Maybe again there could be some good

prognostic value in the 4 negative cases.

Percentage-wise our results are presented in a diagram

(Fig 7).

Fig.7 Bar-diagram of cytochemistry results in breast

lesions.
Ftg. 7
Bar-dlagram of cytochemistry results in breast lesions.
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Further statistical analysis showed the following values

(Fig. 8):

Fig. 8 Statistical Significance

of actin and CEA values

Actin CEA

Sensivity

Specifity

X2

P

92,2 %

100, 0 %

= 44,25

< 0.001

77,7%

57,9%

= 4,01

< 0.05

For actin expression: Sensitivity 97.2% - Specifity

100%

For CEA expression: Sensitivity 77.7% - Specificity

57.9%

Finally, x2 analysis to checkthe statistical significance

of actin and CEA values showed for actin x2 = 44.25, p >

0,001 and for CEA x2 = 4,01, p < 0,05 therefore values

statisfically significant.

Discussion - Conclusion

It is evident from our results and also from biblio-

graphical data0,7.8.'-,0-n>,:2.'3-1415) that im munocytochemical

cell markers are used for the diagnosis of breast disease when

in doubt. In our study actin gave more significant values tham

CEA for the diferential diagnosis of benign and malignant

lesions. Maybe CEA has also a prognostic value which is not

the subject of this study.

In conclusion, the correlation of the usual morphologic

cytological diagnosis with the reaction of actin andCEA

immonostaining increases our diagnostic accuracy. There-

fore, the contribution of immunocytochemical cell markers is

of great importance in the diferential diagnosis of breast

disease, especially when we use more tham one markers at a

time.
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Em mulheres com carcinoma avançado de ovário não tratadas

previamente, a associação Taxol-Paraplatin tem atingido resultados

notáveis, alcançando 85% de resposta geral ao tratamento1. Uma taxa

expressiva, que traduz em números toda a importância de um

mecanismo de ação realmente inovador.
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REV. BRASIL. DE MASTOLOGIA - NORMAS EDITORIAIS

1. INFORMAÇÕES GERAIS

A REVISTA BRASILEIRA DE MASTOLOGIA é um periódico destinado a publicação de matéria de
interesse médico, desde que aprovada por seus Editores e Conselho Editorial.

Os conceitos emitidos nos artigos e comunicações são de total responsabilidade dos autores.
Os artigos devem ser destinados exclusivamente à REVISTA BRASILEIRA DE MASTOLOGIA. A

Editora não se responsabiliza por implicações jurídicas conseqüentes a publicação em outro periódico
de matéria a ele remetida. Na eventualidade de republicação de trabalhos nacionais ou estrangeiros,
é exigida autorização formal do autor bem como do periódico detentor do copyright.

Os trabalhos submetidos devem acompanhar-se de carta do autor responsável autorizando a publi-
cação.

A Redação, quando for o caso, adaptará automaticamente òs artigos aceitos às normas de publi-
cação adiante descritas, inclusive suprimindo ilustrações consideradas excessivas ou redundantes.

A REVISTA BRASILEIRA DE MASTOLOGIA não aceita matéria paga em seu espaço redatorial, nem
remunera os autores sob qualquer pretexto.

Nome abreviado para citação R. Bras. Mast.

2. NORMAS PARA PREPARAÇÃO DOS ORIGINAIS

Os originais devem ser datilografados em espaço duplo em uma só face das laudas, que deverão
conter de 20 a 25 linhas, com margens de 2 a 3 cm e numeradas consecutivamente no ângulo superior
direito. Iniciar cada uma das seções a seguir, em páginas separadas: página de rosto; resumo e

unitermos ; texto; títulos em inglês, 
"summary" 

e 
"key 

words"; agradecimentos; referências; tabelas-
ilustrações; legendas.
Primeira página - deve conter:

Título do artigo: conciso, mas informativo. Evitar abreviações;
Nome(s) do(s) autor(es) e título(s) principal(ais);
Nome do Serviço(s) ou Instituição(ões) onde foi realizado o trabalho;
Nome e endereço do autor responsável, para correspondência.

Resumo e Unltermos — na segunda página, e no máximo em 200 palavras, resumir os propósitos
do estudo, sua metodologia, os resultados obtidos — se possível, mencionando significância estatística

e as conclusões principais. Obs.: somente utilizar abreviaturas reconhecidas pelo Sistema Inter-
nacional de Medidas ou aquelas consagradas nas publicações médicas.

Abaixo do resumo, enumerar, até um máximo de cinco as palavras ou expressões indicativas do
conteúdo do trabalho ("unitermos") de preferência com base no Index Medicus.
Texto — os artigos de pesquisas observam, em sua maioria, a seqüência, Introdução, Métodos (Mate-r/a/ e Métodos), Resultados e Discussão. Dependendo entretanto da natureza e do conteúdo do trabalho
podem ser necessários subtítulos - principalmente em 

"Resultados" 
e 

"Conclusões", 
quando se trata

de trabalho longo ou outra estruturação, como nos casos de 
"Relatos 

de Casos", 
"Artigos 

de Revisão"
etc. '

Introdução: esclarecer com clareza o objetivo do trabalho, relacionando-o com outros do mesmo
campo e apresentando de forma sucinta a situação atual da matéria investigada. O vocabulário 

"Intro-

duçao não deve constar do texto.
Métodos: descrever com clareza os critérios de seleção de pacientes, voluntários sadios ou animais

de laboratório, inclusive, dos grupos-controles. Identificar os procedimentos, técnicas e equipamentos
(declarar, entre parênteses, nome e endereço do fabricante, de modo a permitir que os outros invés-
tigadores reproduzam os resultados). Técnicas já descritas em outros trabalhos serão apenas referidas
exceto se substancialmente modificadas. Estudos conduzidos no homem devem respeitar os padrões
ét^os da instituição em que foram realizados, bem como o estabelecimento na Declaração de Helsinque
(1975). Identificar precisamente as drogas empregadas, incluindo nome(s) genérico(s), dosagem(ens)
e via(s) de administração. Evitar menção aos nomes comerciais das drogas. Referir os procedimentos
estatísticos adotados.

Resultados: devem ser apresentados em seqüência lógica, tanto no texto como nas tabelas e ilus-
trações. Não repetir no texto dados completos das ilustrações: enfatizar ou resumir apenas as obser-
vaçoes mais significativas. Os pacientes não devem ser referidos por nomes, iniciais ou registros hospi-
talares, nem serem identificados em fotos, a menos que dêem consentimento escrito, aue, neste caso
deve acompanhar o manuscritos.

Discussão: deve restringir-se aos resultados obtidos, relacionando as novas contribuições aos conhe-
cimentos anteriores. Evitar hipóteses ou generalizações não fundamentadas nos resultados do trabalho
Nao reproduzir detalhadamente os dados mencionados em 

"Resultados".

Títulos em Inglês, "summary" 
e 

"Key 
Words".

Agradecimentos: 
quando necessário devem ser feitos somente às pessoas e/ou entidades que de

alguma forma, contribuíram substancialmente para a efetivação do estudo.
Referências: devem ser numeradas consecutivamente através de números elevados na ordem de

menção no texto.
3. O autor receberá carta acusando o recebimento do trabalho; depois, se houver exigências e alte-rações no texto, estas serão requisitadas. Dentro do possível, os trabalhos serão publicados na ordem
que forem recebidos, caso o Conselho Editorial aprove a sua publicação.
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DIAGNÓSTICO PRECOCE

DO CÂNCER DE MAMA NO BRASIL

(módulo I)

Coordenador : Prof. Dr. José A. Pinotti

Relator : Prof. Dr. Roberto Hegg

Secretário : Dr. Luís Fernando Aguiar

1) O câncer de mama no Brasil tem sua importância

fundamentada em diversos aspectos; entre eles devemos destacar:

a) aumento da incidência e taxa de mortalidade;

b) diminuição da média etária de incidência;

c) 70% das pacientes têm diagnóstico realizado nas fases

tardias da doença Epidemiologicamente, predomina nas regiões

sul e sudeste, sendo a primeira causa de morte por câncer em
mulheres nessas regiões.

E comum em conclaves da especialidade a apresentação

de dados de incidência americanos e/ou europeus. Isto se deve à
ausência de padronização no cálculo dos índices de incidência

desta neoplasia no Brasil. Neste sentido, recomendamos a criação

de um banco de dados nacional, que inclua registros hospitalares,

índices populacionais, bem como registros anátomo-patológicos.

2) As elevadas taxas de diagnóstico do câncer de mama em

estádios avançados, deve-se a diversos fatores:

a) existência de um hiato entre atenção primária realizada

em centros de saúde e centros especializados.

b) a pletora do nível terciário com pacientes sem patologia
maligna.

c)e não formação do profissional médico noexame clínico

adequado das glândulas mamárias.

d) falta de uma política adequada de saúde.

3) O auto-exame das mamas deve ser estimulado e

divulgado por todos os profissionais da saúde, esclarecendo a

técnica adequada de sua realização.

Deve ser estimulado pela mídia, salientando

principalmente que 90% dos casos diagnosticados pelas próprias
mulheres, bem como que esta neoplasia é curável nas fases

iniciais com a preservação das mamas. Deve ser realizada em

todas as idades, e deve-se salientar que somente os fluxos

papilares espontâneos são valorizados.

4) O exame clínico das mamas pode ser realizado por

profissionais para-médicos, supervisionados por médicos a nível

de atenção primária(centros de saúde). Estes profissionais devem

receber treinamento em centros especializados.

Os médicos não especialistas devem receber treinamento

em centros especializados para realização de diagnóstico a nível

de atenção secundária (hospitais regionais).

5) Em relação à mamografia: conforme recomendação do

Colégio Brasileiro da Radiologia e Sociedade Brasileira de

Mastologia, deve ser realizada como método de rastreamento

primeiramente aos 35 anos (mamografia de base), bianualmente

dos 40 aos 49 anos, e anualmente a partir dos 50 anos.

Recomendações

a) Em pacientes mais jovens deve ser realizada quando
houver suspeita clínica ou fator de risco.

b) Em casos de mamografia normal e exame clínico

suspeito, a investigação propedêutica deve prosseguir.

c) A mamografia realizada de acordo com as
recomendações supra citadas não aumenta o risco de câncer de

mama.

d) Deve ser realizada obedecendo a toda normatização do

controle de qualidade.

6) A ultra-sonografia deve ser realizada em pacientes
abaixo de 35 anos com alteração de exame clínico e também como

método complementar em determinados achados mamográficos.

A ultra-sonografia não tem valor como método de
"screening" 

em pacientes assintomáticas.
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7) Acitopunção pode ser realizada nas pacientes portadoras

de nódulo tridimensional palpável suspeito. Deve ser realizada

sempre por profissional experiente e interpretada por

citopatologista qualificado, sempre após investigação por métodos

de imagem.

Pacientes com lesões sub-clínicas devem prosseguir nas

investigações diagnosticas.

Os resultados da citopunção devem ser analisados

juntamente com dados do exame clínico e métodos de imagem.

8) Indicações e periodicidade dos exames de rastreamento

e diagnóstico nos casos de câncer de mama;

Indicação F. Etária auto-exams EC MG

Programas de < 35a mensal anual SC

Rastreamento 35-39a mensal anual SC

em Mama 40-49a mensal anual >nsco/SC

Rastreamento 35a mensal anual de base

Individual 40-49a mensal anual a cada 2a.

< 50a mensal anual anual

EC = exame clínico

MG = mamografia

SC = suspeita clínica

9) Recomendações Práticas para o Diagnóstico Precoce no

Brasil:

a) Informar, através de campanhas esclarecedoras, as

vantagens do diagnóstico precoce, salientando a cura da doença

em estádios iniciais, através de tratamento conservador.

b) Criar sistema estratificado de saúde, obedecendo ao

seguinte esquema:

Nível I - centros de saúde, onde será realizado exame

clínico por profissionais para-médicos sob supervisão de

profissional médico, e o ensino da técnica adequada de auto-

exame.

Nível II - hospitais regionais, que receberão pacientes

selecionadas na atenção primária, onde serão submetidas a

exame clínico por profissionais médicos, bem como exames

subsidiários para esclarecimento diagnóstico.

Nível III - centros especializados para:

1) assistênciaàs pacientes selecionadas no nível secundário

(casos positivos ou suspeitos) para multidisciplinar;

2) treinamento de profissionais de saúde para atuação a

nível primário, bem corno de profissionais médicos para atuação

em nível secundário.

3) sensibilizar as autoridades governamentais quanto ao

suprimento adequado de equipamento especializado para

investigação propedêutica a nível secundário, bem como ao custo

sócio-econômico reduzido do diagnóstico precoce em relação ao

alto custo do tratamento de câncer avançado.

4) conscientizar os centros especializados quanto à

necessidade não somente da assistência às pacientes portadoras

de câncer de mama, mas também do treinamento adequado

dos profissionais da saúde para atuação a nível primário e

secundário.

5) regionalizar a atenção à Saúde da Mulher para

melhorar a integração entre os três níveis de assistência.

ALTERAÇÕES FUNCIONAIS

BENIGNAS DAS MAMAS

(módulo II)

Coordenador : Prof. Dr. João Sampaio GóesJr.

Relator : Dr. Maurício Magalhães Costa

Secretário : Dr. Maciel Matias

A condição extremamente comum representada

por dor e espessamento mamário, que surge no início do

menacme e tende a desaparecer na menopausa, tem sido

designada por inúmeras maneiras diferentes, todas elas

consideradas insatisfatórias. As várias nomenclaturas

(displasia mamária, doença fibrocística, alterações

fibrocísticas, etc.) são impróprias e inconvenientes, por

empregarem um suposto substrato histopatológico para

definir uma situação clínica, e por conferir rótulo de

patologia, que em absoluto não se justifica. Este quadro

representa simplesmente a resposta funcional efetora do

tecido mamário à hormonologia cíclica do menacme, e

não está associado a risco maior de câncer. Por estes

motivos é proposta uma nova terminologia:

ALTERAÇÕES FUNCIONAIS BENIGNAS DA MAMA

(AFBM).

Este termo reflete uma condição clínica, não se baseia

em pressupostos histopatológicos, não confere caráter de

morbidade, e ao mesmo tempo enfatiza muito acertadamente

a característica de benignidade evolutiva do quadro.

Quando um amostra de tecido mamário da mulher

portadora de AFBM for examinada no microscópio, o relatório

anátomo-patológico deverá ser minuciosamente descritivo,

apresentando todos os achados e destacando os diversos

subtipos. A eventual constatação de uma lesão proliferativa

(hiperplasia típica ou atípica) exclui paciente deste grupo de

alterações funcionais, passando a construir uma entidade

patológica à parte.
As pacientes com AFBM têm risco relativo para o

câncer mamário igual à população geral. Ao contrário, as

lesões proliferativas, especialmente se associadas a atipias,

apresentam risco substancialmente elevado. Segundo a

literatura na hiperplasia atipica o risco é 4 a 5 vezes maior e

pode atingir o risco relativo de 9.0 quando houver também

risco familiar estabelecido pela ocorrência do câncer de

mama em pacientes de primeiro grau (mãe ou irmã). A exata

etiopatogenia das AFBM é desconhecida. Está relacionada a

diversos fatores, como hormonios, nutricionais e até

emocionais, provavelmente influenciadas pela mudança de

padrão reprodutivo que experimenta a mulher da nossa época.

A confirmação diagnostica da AFBM é baseada no

tríade exame clínico (anamese e exame físico), métodos de

imagem (mamografia e/ou ultrasonografia) e exame

citohistopatológico. Comofoiditoestaéumacondiçãoclínica,
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logo o diagnóstico é fundamentalmente clínico, e a propedêutica
complementar é indicada judiosamente com afinalidade precípua
de excluir a presença de lesões pré-neoplásicas ou neoplásicas.

Após os 35 anos de idade a mamografia é método auxiliar

de escolha e a ultra-sonografia pode ser solicitada como

complementação. Nas pacientes com idade inferior a 35 anos o

método de imagem preferencial é a ultra-sonografia, sendo que
em casos especiais pode ser realizada a mamografía.

Na presença de nódulos e áreas dominantes indica-se a

punção aspirativa por agulha fina para exame citológico ou

punção biópsia com trocater para exame histopatológico.

Nos fluxos papilares suspeitos (espotâneos, dueto único,

aspecto sanguinolento ou aquoso) deverá ser realizado a citologia

oncótica.

Os resultados de exames complementares negativos para
malignidade não excluem a possibilidade de câncer frente a

sinais clínicos suspeitos. Nestes casos impõem-se a exérese

cirúrgica para estudo anatomopatológico.

A conduta assistencial das AFBM está relacionada à

intensidade da sintomatologia e à resposta diante da conduta não

medicamentosa inicial.

A primeira abordagem da mastalgia deve ser sempre

baseada em convincente esclarecimento sobre a natureza do

processo, seus fatores determinantes e sua evolução benigna. Na

maioria dos casos a orientação verbal é suficiente para obtenção

de alívio sintomático.

Na persistência de mastalgia pode-se recomendar-se os

seguintes opções:
Orientação dietética com restrição de xantinas, sal e

nicotina.

Analgésicos.

Diuréticos.

Tranqüilizantes.

O uso de vitaminas na AFBM não tem embasamento

científico, e estas parecem exercer algum efeito apenas como

placebo.
Nos caso de mastalgia intensa ou refratária às medidas

anteriormente referidas pode-se recorrer ao uso de substâncias

mais potentes, porém nem sempre desprovidas de efeitos colaterais.

Podem ser usados: agentes dopaminérgicos, lisurida 0,4 mg/dia

ou bromoergocriptina 5 mg/dia, tamoxifen 10 mg/dia ou danazol

100 mg/dia. Todos estes fármacos devem ser prescritos por um

período variável de 3 a 6 meses.

Os cistos mamários sintomáticos ou palpáveis devem ser

aspirados. Aqueles que revelarem conteúdo hemorrágico devem

ser analisados citologicamente.

A ressecação dos cistos está indicada nas seguintes

situações:
citologia suspeita
tumor residual pós-intracísticas
cistos recidivantes
cistos 

gigantes com mais de 50ml.

Algumas outras condultas práticas relacionadas às

AFMBM precisam ser lembradas:

1. As lesões hiperplásicas (que não fazem parte das

AFBM) quando detectadas deverão ser ressecadas com ampla

área de segurança. No seguimento das hiperplasias atípicas é

recomendável auto-exame mensal, controle clínico semestral e

radiológico anual. Não há evidência conclusiva de que o uso

profilático de substâncias anti-estrogênicas reduza o risco relativo

de desenvolvimento de câncer de mama. A adeno-mastectomia

não está indicada como medida terapêutica para lesões

hiperplásicas.

2. A mamoplastia redutora e a adenomastectomia com

inclusão de silicone não estão indicadas no tratamento da AFBM.

Na avaliação pré-operatória de qualquer mamoplastia deve-se

proceder à investigação por mamografía e/ou ultra-sonografia

para excluir patologia maligna sub-clínica. As peças operatória

das mamoplastias devem ser encaminhadas obrigatoriamente

para exame anatomapotológico.

3. Os laudos de mamografia e ultra-sonografia das mamas

devem ser basicamente descritivos, não associando imagens com

tipos histológjcos específicos. Na mamografia, devem ser descritas

as características morfológicas das lesões e das microcalcificações,

quando houver, podendo-se apenas sugerir a benignidade ou não

das mesmas. Na ultra-sonografia deve ser descrita

fundamentalmente a estrutura cística ou sólida das lesões e suas

relações com os tecidos vizinhos.
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Resumo

O autor relata sua experiência com o tratamento con-

servador do câncer inicial da mama, em 25 pacientes

estadiadas até o estádio Db; fazendo concomitantemente à

cirurgia oncológica, plástica mamária bilateral para simetria

e melhoria do visual estético. Apresenta uma nova divisão

geométrica da mama que visa orientar o imageonologista a

melhor definir a posição de nódulos e microcalcificações na

mama e o patologista no estudo da peça cirúrgica, bem como

facilitar o planejamento cirúrgico da plástica, cujas técnicas

empregadas são discutidas. A mama fica dividida em 9 qua-

drados. O estudo histopatológico é mostrado para ambas as

mamas. A axila é dissecada em seus 3 níveis e é feito o seu

estudo ganglionar. O tempo de sobrevida livre da doença é

mostrado, bem como a complementação da cirurgia com

outros tratamentos adjuvantes.

Palavras chave: conservação da mama, plástica

mamária, divisão geométrica da mam?, axilectomia e trata-

mento adjuvante.

Introdução

A quadrantectomia com a dissecção axilar e radiote-

rapia representou historicamente um marco, porque foi a

primeira alternativa cientificamente válida no tratamento do

câncer inicial da mama (1> 2).

O estudo clínico controlado Milão I: mastectomia ra-

dical VS quadrantectomia mais dissecção axilar e radiotera-

pia, mostrou que as curvas de sobrevivências não mostra-

ram diferenças estatiscamente significativas entre os dois

grupos, de maneira que as duas linhas parecem ser exata-

mente superponíveis depois de 15 anos de seguimento 0)-

Os resultados cosméticos foram descritos como

satisfatórios, em 70% dos casos. Portanto, mais ou menos 1

caso em 3, teve um resultado cosmético pouco satisfatório.

Isso não é de surpreender, pois a remoção de um quadrante

da mama pode causar uma deformidade semelhante à de-

corrente de uma excisão ampla, em particular nas com le-

sões de localização mediana ou central. O fracasso cosméti-

co é a desvantagem da cirurgia ampla, mas representa um

dos principais fatores do sucesso no controle local da doen-

ça, nas mulheres tratadas por este tipo de tratamento con-

servador da mama (2)-

Assim, o tratamento ideal para o câncer inicial da

mama é o que proporciona a maior radicalidade possível e o

menor dano estético à mama; para isso é necessário que o

mastologista domine as técnicas do tratamento oncológico

e as da estética da mama, o que seria o ideal; pois quando se

domina ambas as técnicas, fica mais fácil o planejamento

cirúrgico e o custo para a paciente é diminuído pois somente

uma equipe cirúrgica é atuante; porém quando isso não for

possível, se impõe a presença de um cirurgião plástico na

equipe.

O mastologista portanto, com domínio das técnicas

de cirurgia plástica e oncológica é capaz de executar uma

quadrantectomia bilateral (quadrantectomia em espelho), ou

seja uma quadrantectomia simétrica em ambas as mamas

com as seguintes vantagens:

a) Ser o mais radical, sendo conservador, no lado do-

ente.

b) Proporcionar um eficiente esvaziamento axilar no

lado doente.

c) Analisar o quadrante da mama contra lateral do

ponto de vista histopatológico.

d) Melhorar o visual estético de ambas as mamas e

por conseguinte a sua imagem corporal.

e) Aumentar a auto-estima da paciente.

f) Melhorar a qualidade de vida da paciente com cân-

cer.

Contudo, isso só é conseguido, quando se obedece

critérios importantes bem estabelecidos:

Médicos

- Seleção das pacientes 
-

- Cirurgia do tumor, primário 
-

- Entrosamento com o patologista 
-

- Esvaziamento axilar.

- Radioterapia na mama doente.

Paciente

- Informação

- Opção espontânea

- Condições financeiras
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Médicos

- Seleção das pacientes:

Pacientes comprovadamente com carcinoma de

mama e estadiadas como:

0 -I -II a - e eventualmente II b

Sempre na dependência:

Do desejo da paciente
Na relação do volume com o tamanho da mama

Mamografia não mostrando doença difusa

Localização do tumor

- Cirurgia do tumor primário 
- importância do pato-

logista:

Ressecção do tumor em monobloco com o quadrante

mamário comprometido, inclusive a pele que o recobre,

aponeurose do peitoral maior adjacente e margens cirúrgi-

cas livres da doença (4)-

Marcar o espécime retirado para orientação do pato-

logista e solicitar deste, o estudo minucioso da peça princi-

palmente quanto as margens de ressecção.

- Esvaziamento axilar:

Implica na ressecção do conteúdo axilar compreen-

dendo os 3 níveis de axila I-Ü-III e por facilidade técnica

com desinserção do músculo peitoral menor.

- Radioterapia:

A mama tratada conservadoramente deve ser irradia-

da; e por isso um bom entrosamento com o radioterapeuta

se impõe, analisando-se o laudo histopatológico, discutin-

do-se a técnica cirúrgica, para um perfeito planejamento

radioterápico; irradiando-setoda a mama e um reforço - boost

na região tumoral. Sem esse entrosamento fica difícil fazer

o planejamento, pois a mama na maioria das vezes teve seu

conteúdo glandular alterado em sua posição anatômica para

poder satisfazer as condições estéticas desejadas.

Pacientes

- Informação às pacientes: Toda paciente que se

submete a tratamento do câncer da mama, deve estar infor-

mada dos tipos de cirurgia que poderão ser realizados, dos

nscos de recidiva que podem ocorrer, da necessidade de ra-

dioterapia complementar e da não garantia de cura para a

doença.

- Opção espontânea: A paciente deve optar espon-

taneamente pelo tratamento conservador da mama ciente

dos riscos e benefícios que essa sua decisão acarretará.

- Condições financeiras: Infelizmente nem todos os

convênios médicos cobrem este tipo de cirurgia e tão pouco

as próprias pacientes têm condições de arcar com os gastos

da mesma, impedindo que esse procedimento possa ser es-

tendido a todas as mulheres que por ventura venham a so-

frer de câncer de mama.

Assim, baseado nestes critérios e sustentado por tra-

balhos científicos confiáveis, mostrando o valor do tratamen-

to conservador da mama 6, 7, 8, 9, 10) e verificando a

importância que as pacientes já operadas com tratamento

conservador, davam à presença de uma parte da mama res-

tante, muitas vezes com resultado estético não satisfatório

aos olhos do observador, e com uma aceitação pela paciente
- melhor que sem mama; entendemos que deveríamos pro-

porcionar às futuras pacientes um tratamento conservador

levando a paciente a melhorar sua auto-imagem e encarar o

tratamento não como um castigo, mas uma recompensa.

Desde 1989, observando os critérios previamente

determinados para a quadrantectomia e procurando uma

melhor definição anatômica dos nódulos na mama, propu-

semos uma divisão geométrica e anatômica que pudesse

identificar os nódulos e microcalcificações tanto para o

imageonologista quanto ao patologista; iniciamos o trata-

mento do câncer inicial da mama com o tratamento conser-

vador - 
QUADRATECTOMIA e reconstrução plástica

bilateral; por motivos econômicos algumas pacientes foram

tratadas com QUADRATECTOMIA e reconstrução uni-

lateral e estas não serão objeto deste estudo.

O termo QUADRATECTOMIA vem do inglês -

QUADRATECTOMY - 
que por sua vez, deriva da pala-

vra quadrate, que significa quadrado. A divisão geométrica

da mama em quadrados visa facilitar a localização de turno-

res, e por conseguinte orientar o imageonologista e o patolo-

gista, além de planejar a cirurgia conservadora do câncer da

mama e sua reconstrução plástica.

A QUADRATECTOMIA é definida como a exérese

de uma porção quadrada da mama que contém a neoplasia,

mediante a retirada em bloco de um quadrado cutâneo

centrado sobre o tumor, com o tecido subcutâneo e adiposo

adjacente e parte da glândula mamária normal, cuja exten-

são em profundidade compreende a porção correspondente

da fáscia que reveste o músculo grande peitoral e cujos la-

dos do quadrado medem no mínimo o diâmetro da aréola

podendo ser acrescido de mais centímetros de cada lado,

dependendo do tamanho do tumor; sempre no intuido de se

deixar a maior margem de segurança em tomo da neoplasia.

Acompanha obrigatoriamente esta intervenção a

dissecção axilar correspondente, executada em incisão

separada tipo arciforme ou em s; a reconstrução 
plásti-

ca desta mama bem como da mama contra-lateral para

simetria e posterior tratamento radioterápico da mama

comprometida pela neoplasia.

Assim a mama pode ser dividida em 9 quadrados;

passando-se duas linhas horizontais tangente ou com tan-
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tos centímetros necessários acima e abaixo da aréola; e duas

linhas verticais tangente ou com tantos centímetros neces-

sários laterais à aréola. Com essa divisão da mama obtemos

os seguintes quadrados: (Fotos)

Plano horizontal:

3 superiores QSE-QSM-QSI

3 centrais QCE-QCM-QCI

3 inferiores QIE-QIM-QII

Quadrado

Quadrado

Quadrado

Quadrado

Quadrado

Quadrado

Quadrado

Quadrado

Quadrado

Superior Externo

Superior Mediano

Superior Interno

Central Externo

Central Mediano

Central Interno

Inferior Externo

Inferior Mediano

Inferior Interno

Plano vertical:

3 laterais QSE-QCE-QIE

3 medianos QSM-QCM-QIM

3 internos QSI-QCI-QÜ

QSE

QEM

QSI

QCE

QCM

QCI

QIE

QIM

QII

Quadrado inferior mediano QIM

Total 13 12

Quanto ao estadiamento tivemos a seguinte dis-

tribuição:

0 02

I 06

lia 14

Ilb 02

ma 01

TOTAL 25

As vantagens desta divisão geométrica da mama se

verifica principalmente na localização de tumores em situa-

ções intermediárias: nem superior nem inferior, nem exter-

no nem interno e com essa divisão fica mais clara e precisa

a localização do tumor, permitindo melhor planejamento ci-

rúrgico e orientação para o patologista e imagenologista.

Pacientes, Material e Método

Procedemos a QUADRATECTOMIA com plástica

bilateral das mamas em 25 pacientes no período de 1989 a

1993. A idade variou de 30 a 75 anos com média de 50,4

anos e madiana de 48 anos.

Todas as pacientes tiveram comprovação histopatológica de

carcinoma mamário, previamente à cirurgia. O planejamen-

to cirúrgico foi discutido com a paciente e todas foram hos-

pitahzadas para o procedimento indicado. A abordagem

tumoral foi feita de acordo com a localização do tumor e o

tipo de reconstrução plástica indicada para cada mama; res-

peitando-se sempre a retirada de um quadrado com o tumor

centrado em seu interior.

Resultados

A mama direita estava comprometida em 12 casos e

a esquerda em 13.

Em relação a posição anatômica geométrica na mama

temos a seguinte distribuição:

Mama esquerda Mama direita

Quanto ao comprometimento axilar tivemos:

Uma paciente Ilb 8/25

Uma paciente Hb 1/18

Uma paciente Hla 2/21

E quanto a distribuição de linfonodos por axila:

O maior número de gânglios dissecados foi 28 e

o menor 10.

N° de gânglios N° de pacientes

10-14 7

20 -24 Média 
por axila 20,3

15-19 8

25 -28 5

Quanto a técnica cirúrgica para correção plástica ti-

vemos, com modificações próprias, as seguintes:

Pitanguy

V pediculo (P. areolado) Liacir Ribeiro

Periareolar Sampaio Goes

Gerardo Peixoto

Total

13

05

05

02

25

Segundo o tipo histológico encontrado:

Carcinoma Ductal infiltrante 07

Carcinoma Lobular Infiltrante 06

Carcinoma Circunscrito 04

Carcinoma Medular 03

Carcinoma ductal in situ 03

Carcinoma misto medular/papilífero 01

Comedocarcinoma 01

lateral:

Quanto ao achado histopatológico da mama contra-

Quadrado superior externo QSE 1 1
Não encontramos carcinoma na mama contra-lateralQuadrado superior interno QSI 2 1

Quadrado superior mediano QSM 1 2 1 mama teve laudo normal e as demais tiveram:

Quadrado central externo QCE 2 4 Adenose esclerosante

Quadrado central interno

Quadrado central mediano

QCI

QCM

1

2

0

0
Adenose não esclerosante

Quadrado inferior externo QIE 0 3
Hiperplasia ductal típica

Quadrado inferior interno Qü 2 1 Hiperplasia ductal atípica
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Hiperplasia epitelial lobular

Fibroadenoma

Metaplasia apócrina

Doença fibrocística

Papilomatose

Quanto a recidiva local, até o presente momento não

tivemos recidiva.

Quanto ao tempo de sobrevida (SV) temos:

A paciente com mais tempo está com 51 meses

A paciente com menos tempo está com 4 meses

Distribuição das pacientes segundo o tempo de

sobrevida:

4 —] 12 anos 6 pacientes

12—] 24 8

24—] 36 4

36—] 48 3

48—]51 4

Somente 3 pacientes apresentaram metástases

1 com 10 mesees Est lia 0/21 gânglios com

embolização linfática e faleceu com 18 meses metástases

em pulmão e crânio, sem recidiva local.

1 com 12 meses Est üa 0/20 permanece viva com 24

meses de SV

1 com 20 meses Est Ha 0/14 permanece viva com 29

meses de SV.

Segundo o tratamento além da Quadratectomia:

Radioterapia (RxT) 12* pacientes

Hormonioterapia (HT) 02

RxT mais poliQt adj 04

RxT mais poliQt neo e adj. 02

RxT mais HT 03

Nenhum 02

* 3 pacientes apresentaram metástases.

Discussão

Embora a nossa casuística seja pequena, podemos

observar pelos nossos resultados que este método emprega-

do, a quadratectomia, é possível ser empregada, porque pou-

co diferindo da quadrantectomia já consagrada; ela mellhora

a definição anatômica dos nódulos na mama, facilitando a

comunicação entre patologistas, imagenologistas, clínicos e

cirurgiões oncológicos.

Por sua vez, o uso concomitante da cirurgia plástica

para simetria e melhoria do resultado estético visual de ambas
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as mamas, promove um aumento da auto-estima e por con-

seguinte uma melhor qualidade de vida.

Conquanto o nosso follow-up seja de pouco tempo; a

paciente com mais tempo de sobrevida tem 52 meses, pode-

mos observar que não houve recidiva local, o que nos torna

confiante na técnica cirúrgica e na manutenção da radiote-

rapia pós cirúrgica.

Conclusões

- A QUADRATECTOMIA é uma variante da

quadrantectomia, e se baseia em uma divisão geométrica da

mama.

- E possível e viável se proceder a um tratamento

conservador do câncer da mama pela

QUADRATECTOMIA.

3-0 resultado estético satisfatório obtido com a

QUADRATECTOMIA associada à cirurgia plástica bila-

teral das mamas, promove um aumento da auto-estima da

paciente.

- A permanência das mamas em melhores condi-

ções estéticas, melhora a qualidade de vida das pacientes e

aumenta a capacidade de as mesmas enfrentarem a doença.

- A ausência de recidiva local até o presente mo-

mento nos estimula a continuar nesta linha de tratamento.

- A radioterapia é um tratamento complementar

importante para este tipo de abordagem - a

QUADRATECTOMIA.
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A incidência do Câncer de Mama no Brasil, vem

aumentando preocupantemente, atualmente este tipo de

doença maligna, lidera as estatísticas no Sul e Sudeste entre

as diversas neoplasias do sexo feminino (29%). Nos Estados

Unidos 185.000 novos casos da moléstia, foram

diagnosticados em 1992. Nos países ocidentais o câncer de

mama é atualmente a mais comum neoplasia nas mulheres.

Desde 1988, o câncer de mama, ultrapassou as doenças

cardiovasculares como causa mortis em mulheres de 40 à 55

anos na América do Norte(1,2,3,4).

Devido as campanhas educativas e ao diagnóstico

precoce pela mamografia, a percentagem de Axila Negativa

em pacientes com câncer de mama, aumentou

substancialmente, atingindo a mais de 70% (2/3) dos novos

casos diagnosticados nos Estados Unidos.

Trabalhos recentes <5 6) 
em todo mundo, sugerem que

a terapia sistêmica adjuvante em pacientes com câncer de

mama axila negativa, aumenta o intervalo livre da doença e

a sobrevida total destes pacientes 
(7). Parece entretanto

razoável seja evitado a excessiva morbidade e o custo dos

tratamentos adjuvantes, usando marcadores prognósticos

seletivos com o propósito de identificar os pacientes de alto-

risco, para recorrência da doença e portanto eleitos a terapia

adjuvante. Contudo estes marcadores ideais ou o conjunto

de marcadores ainda não estão definidos. (8"9).

Conforme foi acima definido, os efeitos colaterais dos

tratamentos adjuvantes, nãopodem ser omitidos. Aincidência

de tromboflebite em 1% dos pacientes tratados com

Tamoxifen falecendo de embolia pulmonar; a ocorrência de

patologias endométriais, bem como, carcinoma de endométrio

em 1 % dos pacientes tratados com a mesma droga e efeitos

sencundários do fígado, sistema cardiovascular e ósseo,

provocados pelo antiestrogênico, a severa neutropenia, o

aumento de incidência de tumores secundários, o aumento de

doenças candiovasculares e osteoporose em paciente pré-

menopusicos devido a prematura falência ovariana causada

pela quimioterapia, somado ao custo destas terapêuticas,

fazem com que pensemos melhor ao indicar um tratamento

adjuvante em pacientes de baixo de recidiva. (10-u-i2-i3-i4)

Outro aspecto a considerar, é crítica que é feita a

dissecção axilar ampla. Em recentes trabalhos, Paul P. Lin

et Al (Departamento de Cirurgia e Medicina UNTVERS.

Johns Hopkins Baltimore), questiona a dissecção axilar em

todos os casos de Câncer de Mama, achando-a desnecessária

em metade de seus pacientes Axila Negativa. Ressalta-se

que estes pacientes são 
"clinicamente" 

considerados axila

negativa, e que nestes casos todos os doentes com tumores

menores de 2cm, DNA e receptor favoráveis, recebem

terapia adjuvante (15"16). A morbidade da dissecção axilar,

resulta dos problemas causados pela cirurgia; istcíé: edema

braquial, restrição da mobilidade do ombro, dorefenômenos

nervosos, decorrentes da lesão do nervo intercostobraquial

(Adormecimento), estes sintomas seriam evitados com

dissecções menos radicais ou mesmo não executando

tratamento axilar.

Esta orientação seguiria os princípios dos trabalhos

da Fisher e Al <17-18\ 
que trata o Câncer de Mama, como uma

doença sistêmica, contrariamente a teoria loco regional.

Em recente Editorial na Revista Câncer Cady do

Departamento de Cirurgia Oncológico do NEW ENGL AND

HOSPITAL, Boston, teceu comentários sobre a cirurgia

conservadora, no tratamento do câncer de mama invasivo

primário e do carcinoma ductal in situ.

O alto custo da cirurgia e os benefícios não valeriam

a pena, bem como, a indicação da 
"Toilette" 

axilar como

método deestadiamento diante dos novos fatores prognósticos

disponíveis não seriam benéficos.(20).

Fatores Prognósticos

- Tamanho do Tumor.

- Grau Nuclear e Histológico.

- PLVI - Peritumoral Lymphatic an blood vessel invasion.

- Tipos Histológicos.

2" GERAÇÃO

1 - Receptores e Fatores de crescimento.

1.1 - Receptores Estrogênicos.

1.2 - Receptores Progesterônicos.

1.3 - EGFR. (Epidermal Growth Factor Receptor).

1.4- cERb - B-2 - Oncogene product.

1.5 - H. Ras Oncogene product.
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1.6 - Insulin - like growth factor.

1.8 - Vitamin D Receptor.

- Marcadores de índice de proliferação tumoral:

2.1 - Thymidine labeling INDEX.

2.2 - Sphase (Flow 
- Cytometry).

2.3 - Ki 67 Score.

- Marcadores da angiogênese tumoral:

3.1- Factor Vffl Related ANTIGEN.

3.2-CD 31 - Antiboby.

- Supressores do crescimento ou Genes Antime-

tas táticos.

4.1 - NM 23.

4.2 - P53 Tumor supressor gene.

- Marcadores de invasão local:

5.1- Catepsina D.

5.2 - Heat shock proteins.

5.3 - Plasmmogem activator.

5.4 - Laminin receptors.

- DNA content and genetic alterations:

6.1 - DNA ploidy 
- 

(Flow 
- Cytometry).

6.2 - GENETIC ALTERATIONS.

- Outros:

7.1 - Hptoglobin related protein.

7.2 - pS2 protein.

Muitos destes fatores e indicadores, estão em uso

esperimental, aguardando a solução de diversos trials

mundiais, não sendo ainda, usados na rotina dos casos.

O DCIS., como uma possibilidade rara de padrão

axilarpositivo, foi logo excluído das indicações de dissecção

axilar, os tumores Tj a saber T,A (0,5cm ou menos) T,B

(mais de 0,5cm mas não mais que l,0cm) e T,C (de 1,0 a

2,0cm), tem 50% de gânglios positivos, que envolvem um ou

dois gânglios, muitos dos quais micrometastáses. (2'"22).

Estudos de Silveistein e cols com tumores T, ou

menores, no período de 1979 a 1992 no The Breast Center

em Van Nuys (Califórnia), verificaram que:

1) Os tumores DCIS, tinham positividade axilar 0% T,A

3%, T,B - 17%, T,C - 32%, T2 - 44% e T, - 60%.

2) O tempo de doença livre e o tempo de sobrevida, diminuía

com o aumento no tamanho do tumor, concluindo que a

positividade da axila aumenta como, o tamanho do

componente invasivo aumenta e prediz o tempo de doença

li vre ea sobrevida da paciente, outrossim, que as lesões T A,

predominantemente diplóides, com baixa sphase, baixo grau

nuclear, receptores positivos, HER-2/Neu Negativos, e sem

sinais de invasão linfática ou vascular microscópica, não

necessitam de dissecção axilar, bem como, a dissecção

axilar daoá ser feia em pacotes ccm T,A maiores, e

múltiplos fatores prognósticos pobres, bem como, todas as

lesões TjB e maiores que esta.

Concluindo, diríamos que a terapêutica adjuvante também

seria indicada nos tumores TjA maiores com múltiplos

fatores prognósticos pobres e todas as lesões TjB e maiores

que esta. Necessário seria mencionar que o DCIS não teria

indicação de terapêutica adjuvante e LCIS teria como

terapêutica preventiva o Tamoxifen.
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