
Rezumat
Mastopatiile fibrochistice pun o problemã esenåialã: relaåia lor
cu neoplasmul mamar. Eventuala lor responsabilitate privind
creşterea riscului apariåiei unui carcinom mamar se poate situa
la douã nivele: fie ca marker al unui teren predispozant, fie ca
leziune histologicã “precanceroasã”. Dificultatea diagnosticului
dintre leziunile benigne proliferative şi cancer întãresc 
seducãtoarea ipotezã a continuitãåii: iniåierea cancerului se
face nu plecând de la un epiteliu mamar normal, ci numai
dupã o serie de proliferãri epiteliale. Studiul cuprinde analiza a
667 de intervenåii chirurgicale la nivelul glandei mamare, 
dintre care pe piesele de biopsie un numãr de 115 cazuri (17%)
conåin leziuni de cancer asociate cu mastopatie proliferativã.
De asemenea asocierea celor douã leziuni scade vârsta medie a
incidenåei cancerului mamar, sugerând prezenåa hiperplaziei
epiteliale ca factor de risc în apariåia cancerului mamar. 

Cuvinte cheie: mastopatie fibrochisticã, cancer mamar,
hiperplazie epitelialã

Abstract

Fibrocystic breast disease - breast cancer sequence

Fibrocystic breast disease has developed a major issue: the breast
cancer sequence. Its involvement regarding the increse of breast
cancer risk has 2 aspects: it may be either the marker of a 
prone tissue or a premalignant hystological deffect. Difficult 
differential diagnosis of benign proliferative breast lession and

carcinoma led to the idea of sequency between the two: cancer
does not initiate on normal mammary epithelia; it takes 
several proliferative stages for it to occur. In our series we 
analized a number of 677 breast surgical procedures where the
pathologic examination reveals 115 cases (17%) of coexistence
between cancer and fibrocystic breast disease. This aspect has
proved to be related to earlier debut of breast cancer, suggesting
that epithelial hyperplasia is a risk factor for breast cancer. 

Key words: fibrocystic breast disease, breast cancer, epithelial
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Introducere Introducere 

Mastopatiile benigne pun o problemã esenåialã a relaåiilor
cu neoplasmul mamar (1). Eventuala lor responsabilitate
privind creşterea riscului apariåiei unui carcinom mamar se
poate situa la douã nivele: fie ca marker al unui teren pre-
dispozant, fie ca leziune histologicã “precanceroasã” (2,3). 

Dacã aceste date sunt exacte, devine indispensabilã 
izolarea unei populaåii de risc. Depistarea histologicã a acestei
populaåii purtãtoare a unei mastopatii cu risc mãrit este în 
acelaşi timp dificilã prin absenåa specificitãåii clinice şi 
mamografice a acestei leziuni. În final se pune problema unui
tratament profilactic şi a momontului indicaåiei chirurgicale
pentru a nu lãsa neobservat un cancer debutant (4).

Diferitele studii statistice au ajuns la concluzii variate şi nu
este foarte sigur cã ar exista o legãturã între leziunile benigne şi
cancerul de sân. Se pune întrebarea dacã e justificatã 
denumirea de boalã unui proces care afecteazã clinic 50% 
dintre femei iar histologic peste 60% şi care poate fi considerat
ca o reacåie a åesutului epitelial şi stromal la o stimulare 
hormonalã (5,6).
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Existã de asemenea argumente care susåin ipoteza cã
mastopatia fibrochisticã este responsabilã de creşterea 
riscului de apariåie a cancerului mamar, motiv pentru care am
efectuat prezentul studiu (1,7).

Material æi Metodã Material æi Metodã 

Materialul folosit în acest studiu cuprinde buletinele histo-
patologice pe o perioada de 5 ani (2001-2005) ce corespund
intervenåiilor chirurgicale efectuate la nivelul glandei mamre
pentru afecåiuni maligne şi benigne.

S-a luat în considerare frecventa leziunilor benigne, a
celor benigne şi asocierea celor douã la nivel microscopic
dupã caracteristicile histopatologice şi repartiåia pe grupe de
vârstã.

Rezultate Rezultate 

Din 677 intervenåii chirurgicale la nivelul glandei mamare,
267 au fost efectuate pentru cancer mamar, 295 pentru
mastopatii fibrochistice, iar la un numãr de 115 intervenåii
chirurgicale pe buletinul histopatologic s-a observat asocierea
dintre mastopatia fibrochisticã proliferativã sau funcåionalã şi
cancerul mamar. 

Repartizarea cancerului mamar şi a mastopatiei fibro-
chistice pe grupe de vârstã aratã o incidenåã crescutã a 
cancerului la grupele de vârstã 50-60 ani şi peste 60 ani, în
timp ce mastopatia afecteazã preponderent femeile între 30 -
50 ani (Fig. 1).

Asocierea cancer mamar- mastopatie fibrochisticã 
proliferativã a fost la femeile cu vârste între 40-60 ani (Fig. 2).

Din punct de vedere anatomopatologic, pondrea cea mai
mare (59,55%) dintre cazurile cu cancer mamar au prezentat
un carcinom ductal infiltrativ, urmatã de carcinomul lobular
infiltrativ şi carcinomul intraductal + ductal infiltrativ. Cea
mai micã pondere a fost înregistratã de carcinomul papilar şi
cel apocrin (Tabelul 1).

Dacã ne referim la formele histologice înregistrate de
asocierea cancer mamar - mastopatie fibrochisticã, putem
spune cã au primat cele cu carcinom intraductal infiltrativ
+ mastopatie proliferativã, urmate de carcinom mamar
intralobular infiltrativ+ mastopatie functionalã; doar 3,5%

erau carcinom mamar in situ + mastopatie proliferativã
(Tabelul 2).

Discuåii æi Discuåii æi CConcluziioncluzii

Asocierea într-un procentaj de 17% (115 cazuri) a leziunilor
maligne cu mastopatia fibrichisticã poate pune problema
unei filiaåii ca teren predispozant sau stare precanceroasã.

Numãrul mare de cazuri (80) ce asociazã carcinomul
mamar intraductal infiltrativ şi mastopatia proliferativã ridicã
de asemenea problema riscului crescut de apariåie a cancerului
mamar pe un teren de hiperplazie epitelialã. De remarcat, de

Figura 1. Repartiåia cancerului mamar æi mastopatiei fibrochistice
pe grupe de vârstã

Figura 2. Repartiåia cancerului mamar asociat cu mastopatia
fibrochisticã pe grupe de vârstã

Nr. Cazuri Procent % Forma anatomopatologicã

159 59,55 Carcinom ductal infiltrativ
38 14,23 Carcinom lobular infiltrativ
31 11,61 Carcinom intraductal + ductal

infiltrativ
24 9 Carcinom ductal + lobular 

infiltrativ
8 3 Carcinom lobular in situ
4 1,5 Carcinom papilar
3 1,12 Carcinom mamar apocrin

Tabelul 1. Ponderea cancerului mamar în funcåie de forma 
histologicã

Nr. Cazuri Procent % Forma anatomopatologicã

80 69,56 Carcinom intraductal infiltrativ
+ mastopatie proliferativã

26 22,6 Carcinom mamar intralobular
infiltrativ+ mastopatie funcåionalã

5 4,34 Carcinom mamar intraductal
infiltrativ+ mastopatie funcåionalã

4 3,5 Carcinom mamar in situ +
mastopatie proliferativã

Tabelul 2. Asocieri anatomo-patologice între cancerul mamar æi
mastopatia fibrochisticã
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asemenea pe grupe de varstã, cã asocierea între mastopatia
fibrochisticã şi cancerul mamar scade vârsta de apariåie a 
cancerului mamar cu aproximativ 10 ani. Discuåiile pe aceastã
temã din literatura de specialitate, aduc în prim plan douã
directii opuse, însã total inegale (8, 9).

Unii autori (2, 10, 11) considerã afecåiunea benignã o
variantã fiziologicã a åesutului epitelial şi stromal ca rãspuns
la stimulãrile hormonale (ciclu, sarcinã, alãptare, trata-
mente). Davis şi colaboratorii, pe un total de 1590 autopsii
la femei între 13-99 ani, gãsesc un procent de 63% de
mastopatii fibrochistice (12). Pe de altã parte studiile lui
Jemal şi cele ale lui Gorins gãsesc un procent de 30% de
asocieri ale cancerului cu mastopatii fibrochistice (5,13).

Mulåi autori relevã riscul de apariåie a cancerului de sân
legat de prezenåa hiperplaziei (5, 14, 15).

P. Bernard denumeşte leziunile de frontierã ca stãri «pre-
canceroase» care recunosc o patologie mamarã complexã
asociatã distrofiei mamare dar intotdeauna cu prezenåa
hiperplaziei atipice. Morrow şi colaboratorii, precum si
Hartman şi colaboratorii (16,17) subliniazã pe studii ample
legãtura dintre formele benigne şi riscul de apariåie al 
cancerului mamar

Mai amintim cã Marchant şi colaboratorii reclamã
relaåia dintre hiperplazie şi malignitate dupã care urmeazã:

- risc 1,5-2x
• hiperplazie moderatã sau floridã
• papilomatozã

- risc moderat 4-5x
• hiperplazie ductalã atipicã
• hiperplazie lobularã atipicã 

- risc înalt 8-10x
• carcinom ductal in situ
• carcinom lobular in situ.

Smith şi colaboratorii (18) constatã cã 1 din 10 femei cu
hiperplazie atipicã dezvoltã cancer în urmãtorii 10 ani, 7 din
10 biopsii nu conåin hiperplazii atipice, 26% au uzual hiper-
plazie, din care 4% au hiperplazie atipicã.
• Nu este dovedit cã existã o reala continuitate între

hiperplaziile benigne şi cancer.Acesta se poate instala
plecând de la toate structurile hiperplazice sau 
normale, trecând printr-o fazã distinctã de hiperlazie
atipicã de frontierã (2, 10, 11, 19).
• In practicã,leziunile non-proliferative nu sunt asociate

unei majorãri a riscului de apariåie a carcinomului
mamar (20, 21).
• Din contrã, prezenåa pe biopsii a hiperplaziei

epiteliale atipice trebuie sã conducã la o supraveghere
clinicã şi mamografica mai atentã, cu atât mai mult
dacã existã şi alåi factori asociaåi (8, 14, 22, 23).
• Conduita clinicii noastre este asemanãtoare cu reco-

mandarea fãcutã de The American Cancer Society:
- sub 40 de ani-mamografie anual;
- 20-30 de ani-examen clinic la 3 ani;
- peste 40 de ani-examen clinic anual;
- self-exam;
- femeile cu risc-urmãrire periodicã în functåe de

recomandarea medicului curant.
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