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Introduccio

'objectiu d’aquest treball és realitzar una revisié bibliografica del cancer de mama (principalment positiu pel receptor d’hormones i per HER2/Neu), incloent-hi els diferents estadis,
el diagnostic i els tractaments que trobem actualment.

El cancer de mama és la neoplasia maligha més freqlient en dones, en el 2008 es van diagnosticar uns 1.380.000 casos nous en tot el mén. L'incidencia va augmentant al llarg dels
anys degut al envelliment de la poblacid, tot i que afortunadament el diagnostic es cada vegada més precoc.

Deteccio i diagnostic
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3. La supervivencia cada vegada es veu més augmentada gracies als diferents estudis que es
realitzen, com el estudi Bolero-3 i Pherexa, que retarden el creixement tumoral utilitzant
combinacions de diferents farmacs.




