Riscurile cancerului
mamar de origine
reproductiva si
maturarea lobulului
mamar

Singura si cea mai
importanta persoana
care poate proteja
o femeie de cancer
mamar este chiar
COPILUL SAU!

Cu mult timp inainte de nastere, semnalele
chimice ale copilului declanseaza procesul de
crestere si de maturare a sinului mamei, care fac
posibila alaptarea. Doar prin ducerea sarcinii la
termen si alaptare o femeie dobandeste cea mai
mare protectie impotriva cancerului mamar.
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Riscurile cancerului mamar de origine
reproductiva si maturarea lobulilor sanului

Maturarea sanului este strans legata de
factori de risc reproductivi cunoscuti ai
cancerului mamar. Sanii nu sunt complet
dezvoltati la nastere. La dezvoltarea lor
completa, sinul este compus din 15-25lobisau
segmente, care, la randul lor sunt compusi
din lobuli. Lobulii, la fel, contin celule.

Exista 4 tipuri de lobuli ale caror diferente
structurale se vad la microscop.

Acesti lobuli reprezinta diferite stadii de dezvoltare si
maturitate ale tesutului mamar.

Lobulii de Tip 1, 2 si 3 se diferentiaza printr-un numar
mediu de canalicule pe unitate lobulara.

Cei de Tip 1 au 11 canalicule; cei de Tip 2 au 47, cei
de Tip 3 au 80 de canalicule. Iar lobulii de Tip 4 sunt pe
deplin maturati si contin colostru sau lapte.

Lobulii de Tip 1 se maturizeaza si se transforma
in lobuli de Tip 2 sub influenta ciclica a hormonilor
feminini, estrogen si progesteron, in timpul ciclului
menstrual. Lobulii de Tip 2 se maturizeaza pe deplin in
lobuli de Tip 3 apoi de Tip 4, sub influenta schimbarilor
hormonale ale sarcinii duse la termen. O influentd majora
in acest stadiu final de maturizare in lobuli de Tip 4 o
are lactogenul placentar uman (hPL), care creste brusc in
timpul ultimelor luni de sarcina. Gonadotropina coriala
umana (hCG, ce stimuleaza ovarele si produci estrogen
si progesteron, in cateva zile dupa conceptie) si prolactina
joaca, de asemenea, un rol major in maturizarea sanilor.
HCG si hPL se produc in uterul matern, in timpul sarcinii.
HCG stimuleaza, de asemenea, ovarele pentru a produce
inhibina, un hormon supresor al cancerului, care creste
protectia mamei si mai mult.

Microfotografii reale ale lobulilor
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Aceste 4 tipuri de lobuli sunt, de asemenea,
diferiti din punct de vedere metabolic si au un
potential diferit in ceea ce priveste cancerul mamar.

Lobulii de Tip 1 si 2 au mai multi receptori de estrogen
si progesteron decat cei de Tip 3, ceea ce-i face sa creasca
prin mitoza (diviziunea celulelor), cand nivelele de estrogen
si progesteron sunt ridicate. Mitoza presupune replicarea
ADN-ului (genelor) si, prin urmare, poate duce la mutatii.
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Celula canceroasa

Celulele mutate trec si ele prin procesul de mitoza.
Mutatiile multiple pot cauza formarea celulelor canceroase.
Celulele lobulilor de Tip 1 si 2 se inmultesc, de asemenea, mai
rapid decét cele ale lobulilor de Tip 3, drept rezultat, existand
mai multe sanse de aparitie a mutatiilor. Aceasta crestere
(proliferare) stimulata de estrogen si progesteron explica
si proprietatile cauzatoare de cancer ale medicamentelor
comblnate ce contin estrogen si progesteron.

in Lobulii de Tip 1se dezvolti cancerele ductale.
Acestea sunt responsabile de cel putin 85% din toate
cancerele mamare.

In Lobulii de Tip 2 apar cancerele lobulare. Ele
sunt responsabile de 12% din toate cancerele mamare.

Lobulii de Tip 3 sunt rezistenti la cancer, rezultand
din regresia lobulilor de Tip 4, dupa nastere si intarcare.

Lobulii de Tip 4 sunt rezistenti la cancer.

Procesul de maturizare a sanilor in timpul unei
sarcini normale duse pana la capat

La nastere, dupa ce hormonii mamei se disipeaza,
sub mamelonul si areola sugarilor exista o cantitate mica
de tesut mamar in stare latenta.

La pubertate, cand ovarele produc cresteri ciclice de
hormoni sexuali steroizi, estrogen si progesteron, sanul cres-
te. Totusi, acum se formeaza doar lobuli de Tip 1 si 2, acolo
unde apar cancerele ductale si, respectiv, lobulare. Marea
parte a tesutului lobular o reprezinta stroma (tesutul din ju-
rul lobulilor). Lobulii constituie cam 10% din tesutul mamar.

Dupa pubertate, exista o reducere a stromei si lobulii
constituie 30% din tesutul mamar: 75% din lobuli sunt de
Tip 1, 25% din lobuli sunt de Tip 2 si foarte putini lobuli
sunt de Tip 3.



Perioada dintre pubertate si o sarcina
dusa la termen constituie o ,fereastra a
vulnerabilitatii”. E o perioada de timp cand
sanul este cel mai vulnerabil la formarea
cancerului; adica, atunci sanul femeii
contine in special lobuli de Tip 1 si Tip 2.

Dupa conceptie, bebelusul secretd hCG, stimuland
ovarele mamei sa produca hormonii de sarcina estrogen
si progesteron, ceea ce face ca sanul sa inceapa sa creasca,
producand un numar mai mare de lobuli. Acest lucru
face ca sanul mamei sa fie dureros si gingas.

La sfarsitul primului trimestru de sarcina, in
timpul maturarii lobulilor de Tip 1 in lobuli de Tip 2,
numarul real al acestor lobuli va creste, in timp ce
tesutul din jurul lor (stroma) descreste. Sanul are acum
mai multe locuri vulnerabile la cancer, unde
acesta se poate dezvolta.

La mijlocul trimestrului al 2-lea de sarcina,
sanul se dubleaza ca volum si continua s se maturizeze
rapid sub influenta lactogenului placentar. Sanul acum
are 70% lobuli de Tip 4 rezistenti la cancer si 30% lobuli
imaturi, vulnerabili la cancer.

La sfarsitul celui de-al 3-lea trimestru de sarcina,
85% din san contine lobuli de Tip 4 maturati pe deplin si doar
15% raman lobuli imaturi, vulnerabili la cancer, 1isand mai
putine locuri unde poate aparea cancerul.

La nastere, sanii mamei sunt compusi in mod predo-
minant din lobuli de Tip 4. Acestia sunt pe deplin maturi si
rezistenti la carcinogeni, avand drept rezultat un risc scazut
pe termen lung al cancerului mamar pentru mama.

In timpul alaptarii, ciclurile menstruale ale mamei
se pot opri sau pot deveni anovulatorii, reducand in
continuare riscul mamei de a face cancer mamar.

Dupa intarcat, lobulii de Tip 4 regreseaza in lobuli
de Tip 3 si sanul devine din nou mai mic. Totusi, exista
dovezi ale schimbarilor permanente in genele
acestor lobuli de Tip 3, ce confera rezistenta la cancer
pe toata durata vietii, chiar si dupa menopauza, cand
lobulii regreseaza in continuare in lobuli de Tip 1.

Aceste informatii despre procesul de maturare

a sanului explica urmatoarele date cunoscute

despre riscul cancerului mamar:

O femeie care si-a dus sarcina la termen contribuie la
scaderea propriului risc al cancerului mamar. O femeie
fara copii are un risc crescut de a dezvolta cancer mamar.

Momentul aparitiei sarcinii in cursul vietii

reproductive a femeilor este crucial in

ceea ce priveste riscul cancerului mamar.



Cu cat mai mult timp asteapta o femeie sa aiba primul
copil, cu atat mai mare este riscul ei de a face cancer
mamar, cici are o ,fereastra a vulnerabilitatii” mai mare.

De exemplu, o femeie care naste la varsta de 18 ani are
un risc mai scizut cu 50-75% de a face cancer mamar,
fata de o femeie care asteapta pana la varsta de 30 de ani.

Fiecare nastere in plus rezulta intr-o reducere cu inca
10% a riscului de cancer mamar. Alaptarea reduce riscul
proportional cu durata cumulativa a lactatiei.

Femeile care fac cancer mamar, in ciuda ducerii la
termen a unei sarcini anteroare, au un procentaj mai
mare de lobuli de Tip 1, decat femeile care nasc si nu fac
cancer. Acest lucru este posibil din cauza unei maturatii
defectuoase a sanului. Pana in prezent, oamenii de stiinta
n-au reusit sa creeze ,,un cocktail hormonal”, care si le
protejeze pe femeile fara copii de cancerul mamar.

Maturarea lobulului mamar
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Inainte si dupi... prima
sarcina dusa la termen

Sarcinile la termen produc o
maturatie aproape completa a sanului
in lobuli de Tip 4, prin urmare, sca-
zand riscul cancerului mamar.
O sarcind terminata intre saptamanile
a 32-a si a 36-a are aproximativ 90%
din efectul protector al sarcinii de 40 de saptamani duse la
capit. Daca sarcina dusi la termen apare mai tarziu in viata
reproductiva a unei femei, riscul sau este ridicat o perioada
scurta In primii cativa ani post partum.

Aceasta se intampla din cauza celulelor modificate
care e posibil sa se fi format in timpul ,ferestrei de
vulnerabilitate” prea mari, putand deveni atunci can-
ceroase. Celulele canceroase deja prezente la conceptie,
pot creste mai repede, fiind stimulate de nivelele ridicate
ale hormonilor de sarcina, estrogen si progesteron.




Inainte si dupi... avortul
spontan (pierderea naturala
de sarcina) din primul
trimestru de sarcina:
Aproximativ 23% din toate con-
ceptiile se sfarsesc prin avort
spontan, pana in 11 saptamani, in
primul trimestru de sarcina. Acest
lucru se intdmplad in perioada in
care fatul si placenta trebuie sid producd o cantitate
suficientd de hormoni pentru a mentine sarcina. in
majoritatea sarcinilor pierdute natural, in
timpul primului trimestru de sarcina, hormonii
de sarcina au un nivel mai scazut decat intr-o
sarcina normala, din cauza fie a unei anomalii
fetale, fie a unei anomalii ovariene. Prin urmare,
sanii ar putea sa nu mai dezvolte lobuli de Tip 1 si 2,
(locuri unde se dezvolta cancerele), ca reactie la sarcina,
sau cel putin dezvolta o cantitate nesemnificativa.
Iatda de ce femeile care au avut o pierdere naturala de
sarcina vor observa adesea ca nu ,s-au simtit” niciodata
insarcinate, inainte de pierderea propriu-zisa. Sanii lor
nu au fost niciodatd durerosi din cauza cd n-au crescut
sau femeile n-au avut niciodatd greturi, din cauza
ca nivelele hormonale n-au crescut. Astfel, marea
majoritate a avorturilor spontane (pierderilor
de sarcina) din primul trimestru nu cresc riscul
cancerului mamar.

Inainte si dupi... avortul
provocat in trimestrul I

de sarcina:

Avortul provocat al unei sarcini
normale, in timpul careia a
avut loc cresterea sanilor, duce
la un risc crescut al cancerului
mamar la femei. Cu cat mai
tarziu se face avortul unei sarcini,
cu atat mai mare este riscul cancerului mamar, cici
cu atat se formeaza mai multi lobuli de Tip 1 si 2.
Avortul provocat lasa o femeie cu mai multe
locuri vulnerabile, unde se poate dezvolta
cancerul mamar. Daca se avorteazd o sarcina care
ar fi fost pierduta spontan, pana in 11 saptamani, riscul
cancerului mamar nu creste. Existd unele date care
sugereazi urmatoarele: cu cat mai devreme naste o
femeie si aldpteaza, dupa un avort anterior provocat, cu
atat isi reduce cresterea riscului din cauza avortului.




ALTE PROBLEME DE SARCINA SI
RISCUL CANCERULUI MAMAR

Nasterea prematura inainte de 32 de saptamani:
Nasterea prematurd, inainte de 32 de sdptamani, se
cunoasste ca ar mari de peste doua ori riscul cancerului
mamar deoarece lasa sanii cu mai multe locuri vul-
nerabile unde se poate dezvolta cancerul. Riscul
este proportional cu perioada gestationala. Nivelele de
hormoni de sarcind sunt de obicei normale astfel ca
schimbaérile sanilor se produc la fel ca intr-o sarcina
normald. Efectul nasterii premature este ca cel al unui
avort provocat si difera doar prin faptul daca fatul se naste
viu sau mort. Nasterea prematura poate fi cauzata de
gestatii multiple (gemeni, tripleti sau mai multi copii, ca
in sarcinile rezultate din reproducerea asistata medical),
de incompetenta cervicala, de avortul provocat sau de
travaliul provocat de medic, in anomaliile fetale, cum ar
fi anencefalia.

Avortul spontan (pierderea naturala de sarcina)
in alII-lea trimestru de sarcina: Efectul va fi probabil
acelasi ca si in nasterea prematuri din al doilea trimestru
si creste riscul. Majoritatea avorturilor spontane din al
doilea trimestru apar din cauza unei anomalii fizice, nu
hormonale. De exemplu, din cauza decesului fatului sau
dacd mama a suferit o leziune.

Avortul provocat in al II-lea trimestru de
sarcina: Efectul va fi acelasi, ca si in cazul unei nasteri
premature, inainte de 32 de sdptidmani si al unui avort
spontan in al II-lea trimestru. Va exista un risc crescut
deoarece exista mai multe locuri vulnerabile unde
se poate dezvolta cancerul. Sunt date care arata
ca exista o crestere cu 3% a riscului cancerului mamar
pentru fiecare saptimana de gestatie, inainte de avort.

Nasterea unui copil mort: Decesul copilului aproape
de nastere sau la nastere nu schimba acel efect protector al
sarcinii duse la termen. In acest caz, se produce o maturatie
normala a sanului in lobuli de Tip 4 rezistenti la cancer.

Sarcina ectopica: Sarcina ectopicd inseamna dezvol-
tarea unui embrion in afara uterului, adicd in trompa
falopiand a mamei. Efectul sau asupra cancerului mamar
va fi cel mai probabil mic sau minim, deoarece sarcina
de obicei se rupe sau cauzeaza o urgenta medicala foarte
devreme dupa instalarea ei. Exista prea putine date care
sa arate cu certitudine cresterea vreunui risc oricat de mic,
cu referire la cancerul mamar.
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