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CONSIDERANDO:

Que, el Reglamento de Organizacién y Funciones (ROF) del INEN,
aprobado con Resolucién Ministerial N® 485-2003-SA/DM, publicada en
el Diario Oficial El Peruano con fecha 15 de Mayo del 2003, dispone en
su Articulo 33°, literal f), “"Actualizar y perfeccionar los protocolos de
trabajo asistencial en el ambito de su competencia”, como objetivo

funcional asignado al Departamento de Investigacion, Docencia y

Atencion Quirdrgica en Senos y Tumores Mixtos;

Que, el Departamento de Investigacion, Docencia y Atencién QuirGrgica
en Senos y Tumores Mixtos ha presentado el Protocolo de Manejo
Multidisciplinario de Cancer de Mama, elaborado por el Comité de
Manejo Multidisciplinarioc de Cancer de Mama del INEN, el mismo que
es necesario oficializar como norma técnica de caracter referencial para
su difusion y aplicacién institucional en cumplimientc a las normas
precitadas.

En uso de la atribuciones establecidas en el literal f), del Articulo 11°,
del ROF del INEN:

Con la visacion del Director Ejecutivo de Investigacion, Docencla y
Atencién Quirirgica Especializada, del Director Ejecutivo de
Investigacion, Docencia y Atencidon Médica Especializada, del Director
Ejecutivo de Investigacion, Docencia y Atencién Especializada en
Radioterapia y Servicios de Apoyo al Diagnostico y Tratamiento, del
Director Ejecutivo de Planeamiento Estratégico y del Director de
Asesoria Juridica;

Con la opinién favorable del Sub Director General.

SE RESUELVE:

ARTICULO 1°- Aprobar como documento técnico de caracter
referencial, el Protocolo de Manejo Multidisciplinario de Cancer de
Mama del INEN el mismo que en anexo adjunto forma parte de la
presente Resolucion.
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ARTICULO 2°.- Encargar la difusion de la presente Resolucion a la
Direccién Ejecutiva de Investigacion, Docencia y Atencién Quirtrgica
Especializada, asi como su publicacién en la Pagina Web institucional a
la Oficina de Comunicaciones.

REGISTRESE Y COMUNIQUESE
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PROLOGO

En los inicios del afio y con el apoyo de la Direccion General del Instituto
Nacional de Enfermedades Neoplésicas se formo el Comité
Multidisciplinario de Cancer de Mama. Inicialmente estuvo conformado
por cirujanos, quimioterapeutas, radioterapeutas, radidlogos y patélogos;
posteriormente se adhirieron cirujanos plasticos y médicos de medicina
nuclear. Con el aporte de todos, en las extenuantes reuniones semanales
se fue construyendo el presente Manual de Manejo del Cancer de Mama,
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El objetivo se concluyd gradualmente, pues al final de cada sesion el %@‘u,/

manual fue creciendo. Los consensos mundiales nos obligan a ser

dindmicos y a adecuarnos a la modemnidad, ya que la patologia mamaria
es una de las mas discutidas. De ahi que demord el consenso en todo
los temas, buscando aplicar los Ultimos conceptos para llegar a lo 6ptimo \

Consideramos que la actualizacién de este Manual debe ser una tarea \./
. _ g &5
insoslayable, que vaya de forma paralela a los avances y descubrimientos Ereres

cientificos, razén por la cual debe editarse una nueva edicion cada 2

anos.

o

El propésito de éste es uniformizar el manejo del cancer de mama a nivel -
nacional, lo que redundara en un gran beneficio para todas las pacuentes
con este mal, objetivo que motiva el frabajo de los médicos especialistas.

/..g - dastiteyy
2
b
£ ™

Pagina 8 de 105



INEN

teanrars me B4 2wt WIDATES K7L

" PROTOCOLO DE MANEJO MULTIDISCIPLINARIO DE CANCER DE MAMA
INTRODUCCION

El Comité de Manejo Multidisciplinario de Cancer de Mama designado por la Direccion
General del Instituto Nacional de Enfermedades Neoplasicas, en el que ha participado
gl Departamento de Investigacion, Docencia y Atencion Quirtirgica en Senos y ngr@j]““%\
Mixtos ha elaborado el Protocolo de Manejo Multidisciplinario de Cancer de Ma :eﬁf@ﬁnt%
la finalidad de dar cumplimiento a lo dispuesto en el Reglamento de Organi_zféféic'zjjfl Yooy %)
. . [Zra DIBAN v
Funciones, que establece que cada Departamento actualice y perfec :Em;e-wlg_s;g\g" "
protocolos de trabajo asistencial en el &mbito de su competencia. \(xk 7
El presente protocolo es un documento que ha recogido las evidencias cientifica

fica
opiniones de expertos para lograr establecer las recomendaciones necesarias par.

R
e Luth

L=

Espocializada / ;

kA
Este protocolo es también un documento util para la docencia especializada\s’@

nacionalidad U otra diferencia que se quiera arglir y que los protocolos de diagnosis /
tratamiento son normas de caracter cientifico universal y cuya aprobacion institucionéf
o gubemamental en cuaiquier pais no le otorga, ni le resta dicho alcance. o/
Es necesario considerar que los protocolos que se emiten en paises desarrollad
consideran los recursos existentes en éstos, los cuales no necesariamente estan
disponibles en el Peril y en el INEN, dependiendo esto de la asignacion de recursos

presupuestales suficientes y de la capacidad adquisitiva de la poblacion afectada.
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PROTOCOLO DE MANEJO MULTIDISCIPLINARIO
DE CANCER DE MAMA

“Instituto Nacional de Enfermedades Neoplasicas”
“Dr. Eduardo Caceres Graziani”

Autores:

Comité Multidisciplinario de Cancer de Mama:
+ Departamento de Senos y Tumores Mixtos

» Departamento de Medicina Oncologica

* Departamento de Anatomia Patoldgica

Departamento de Radioterapia

« Departamento de Radiodiagnéstico

* Departamento de Neurologia

¢ Servicio de Cirugia Plastica Reconstructiva
« Servicio de Medicina Fisica y Rehabilitacién

« Servicio de Medicina Nlclear
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CAPITULOI
GENERALIDADES

1. OBJETIVO.

Establecer los protocolos para uniformizar el manejo de cancer de

D

nacional.

el

s s

2. ALCANCE
El cumpiimiento de! presente documento alcanza a todo el personal del
realiza o apoya las actividades para el manejo de céncer de mama.

3. FINALIDAD DIVISION

DE

nacional.

4. CARACTER REFERENCIAL DEL PROTOCOLO

Ejgeutiva de \
B {3F]
. ﬂlE srilidica
- . . . . . LIS [T R
Se tomara estos protocolos con cardcter referencial, debiendo primar el crite f’n;,o; Aediesis
s piceres
segun el caso del paciente y en los casos especiales que lo requieran, primara la toma
de decisiones en Junta Médica Multidisciplinaria.
La aplicacién de estos protocolos se condiciona a la disponibilidad de los recursos
humanos, econdmicos, materiales y de equipamiento con que se cuente en el INEN,

segun la asignacién presupuestal correspondiente.
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CAPITULOII
PROTOCOLO DE CANCER DUCTAL IN SITU (CDIS)

epitelial incrementada, atipia celular leve marcada y tendencia inherent
necesaria de progresién a cancer de mama invasivo.

evidencia de invasion mas alla de la membrana basal hacia el estroma mamarl ESIasT:.
lesiones varlan en su modo de presentacion, apariencia histologica y su S|gn|f' Gt
biolégico. **

lobular, sin invasion del estroma que lo rodea”.

= “Es una enfermedad hetercgénea en su modo de presentacion,
histologica y comportamiento clinico”.

2. Caracteristicas Biologicas:

El Carcinoma Ductal In Situ estd localizado dentro de una serie de lesiones pre
invasivas que se originan dentro del tejido mamario normal, las cuales pueden

parece que la gran mayoria de canceres invasivos se inician en un carcinom ap _
La presenma de cambios en algunos cromosomas tanto en carcinoma in SItu Gm é

(&"‘"da caceﬂ‘-‘
Muchos rasgos clinico patoldgicos y biologicos distinguen al carcinoma ductal in situ

del tejido normal y de ofras lesiones proliferativas. Se observan desordenes __«
cromosomales con aumento o pérdida en multiples locus cuando las Iesiones comﬂ_ by
hrperplasm camblan a carcinoma in sntu y de alli a carcinoma ductal infiltrante. - '

ductal in S|tu de alto grado, mientras que solo se ve en 35-40% de los casos
hiperplasia atipica y 0% en tejido normal. -

Se ha identificado marcadores moleculares asociados a la génesis tumoral del tejido
mamario. Los receptores estrogénicos (normalmente expresadoes por células mamarias
epiteliales luminales), se expresan en mas del 70% de las lesiones de cancer in situ. El
proto-oncogen HERZ2/neu se sobre expresa en mas de la mitad de las lesicnes con
cancer in situ, pero no en hiperplasia atipica. El gen supresor P53 se encuentra mutado
en el 25% de las lesiones con carcinoma in situ, pero raramente se ve mutado en tejido
normal © en lesiones proliferativas benignas. La frecuencia con la que estos
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marcadores moleculares se expresan en el carcinoma ductal in situ es similar a la
expresion en carcinoma invasivo. -

Teoria: HDA va a CDIS de bajo grado y CDIS de alto grado va a CA invasivo.

Los cambios mas dramaticos con respecto a expresion genética durante fa geénesis
tumoral aparecen en la transicion del tejido normal a carcinoma in situ. En contraste,
encontramos que la expresion genética es similar en carcinoma in situ y el carcinoma
invasivo. No se han identificado genes que se asocien unicamente a cancer )faSl\meiO
que sugiere que todos los cambios celulares especificos para el p{ocfzes‘d“da\‘;
transformacion en el cancer de mama ocurren durante o antes del desarrollo del
cancer in situ. DibA

2T et
El cancer ductal in situ de alto grado ha sido asociado con |a destruccion ¢ eJa QE‘ (1.'? h/t'h‘/
mioepitelial y de la membrana basal que rodea al lumen ductal, asi como A% @.{ pf;ii,_
de proliferacion de fibroblastos, infiltracion linfocitaria y angiogeénesis en er™ Ejldo/
circundante. Hasta el momento se desconoce si estos cambios estromales re
pasos importantes de la transformacion del tumor primario o son alter

secundarias en respuesta al epitelio ductal que viene siendo reemplazado.

Actualmente se estan usando técnicas de hibridizacién gendmica para
alteraciones que ocurren durante la progresion de un tumor de mama.

Esta técnica nos da informacion acerca de la pérdida o ganancia de DN \
cromosomas de un tumor por comparacion de la intensidad de la hibridizacion
cromosomas en metafase normal. Las alteraciones genéticas pueden definir
agresividad potencial de un tumor individual debido a que elias reflejan Ia viafg, .
progresion genética. a‘*’““

. \usiiturg‘,

fynuEian Midica

3. Epidemiologia A i
Durante la mayor parte del siglo XX, CDIS ha sido poco frecuente representéht;{o 5
menos del 1% de los canceres de mama recién diagnosticados. ° Hoy en dia, e
subgrupo de cancer de mama con mayor crecimiento, reportandose un crecimiento de/(,am&.

hasta 57% desde el afio 1883 hasta el afio 1992.

Durante [a década de los 70, debido a la baja incidencia y a que la heterogenizidad:
esta enfermedad no habia sido aun descubierta, todas las pacientes con esta patologi
eran incluidas en un mismo grupo. Se pensaba que el CDIS era una sola enfermed
y parte del cancer de mama con un solo tipo de tratamiento: mastectomia. Hace
afos, la mayoria de las pacientes se presentaban con una tumoracién palpable o
menos frecuentemente con flujo por el pezdn. Las pacientes acudian sintomaticas a la
consulta o por tumor descubierto en forma casual.

Con el desarrollo de la mamografia, la incidencia ha aumentado rapidamente y la
presentaciébn también. La gran mayoria de pacientes con diagnéstico de CDIS
actualmente cursan asintomaticas. En algunos centros especializados como el de Van
Nuys en EE.UU., entre 1979-1981, solo el 16% de las pacientes nuevas con cancer de
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mama presentaron CDIS, sin embargo, desde 1995-2000, el 92% de las pacientes
nuevas con diagnéstico de cancer de mama tienen CDIS en paises como los EE.UU.

En nuestro pais, segun las estadisticas del Instituto Maes Heller, del instituto Nacional
de Enfermedades Neoplasicas (INEN) en las mujeres de 20-25 afios -1/7477 tendra
cancer de mama. Las mujeres de 50 afios tendran 1/75 y en el grupo de mu eres
mayores de 85 afios tendran 1/20. Este tipo de neoplasia ocupa el prlme /I arm
porcentaje de casos nuevos en el INEN, teniendo un 19,4%, seguido por
cuello uterino con 16,2%.

El registro de historias clinicas de la Oficina de Estadistica del INEN no cu |
actualidad con la informacion diagnéstica de todos los pacientes del instituto::
gran parte de los estadios clinicos se desconoce. (Cuadro 1-4)

MAMA 1,995-2,000

N° de

Estadio Clinico casos %

In situ 99 1.7%
Estadio clinico | 48 0.8%
Estadio clinico |l 541 9.4%
Estadio clinico 1II 711 12.3%
Estadio clinico [V 292 5.1%
Desconocido 4071 70.7%

TOTAL 5762 100.0% Mireccidn

srETtjva Ge
iacitn

Fuente: Oficina de Estadistica e Informatica INEN

Tabla 2. Distribucion de pacientes segin grupo etareo
CA Ductal Insitu

Grupo etareo | N° casos %
20 - 30 1 1.5
31-40 7 10.3
41 -50 33 48.5
51-60 15 221
61a+ 12 17.6

Total 68 100.0
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Tabla 3. Sintomas mas frecuentes en pacientes con CDIS

Sintomas N° casos %
Tumor 25 36.8%
Microcalcificaciones 13 19.1%
Derrame 10 14.7%
Dolor 6 8,8
Dolor + Tumor 8 8,8
Tumor+Derrame 5 7.4
Dolor + Derrame 1 1.5%
Dolor +
Tumor+Derrame 1 1.5%
Otros 1 1.5%
TOTAL 68 100.0%

-

rabia 4. Distribucion de casos por afio de acuerdo al procedimiento quir

£

realizado. g
e\
CDIS 2

ANO 1995 1996 1997 1998 1999 2000 TOTAL |%

CIRUGIA DE 1 3 6 1 5 3 19
CONSERVACION

MASTECTOMIA 8 5 e 3 14 8 49
TOTAL 9 8 17 4 19 11 68

4, Diagnéstico:

4.1. Presentacion Clinica:

La presentacion clinica es variada. Antes del uso de la mamografia, la mayoria de 108
pacientes presentaba flujo por el pezén o masa paipable. El carcinoma ductal in situ era
encontrado incidentalmente durante la biopsia de alguna otra lesién. La incidencia de
metastasis axilar en estas lesiones llegaba hasta el 3%.

Una investigacién reciente ha determinado que casi el 60% de los casos fueron
haliazgos mamograficos (en mujeres asintomaticas).

Lamentablemente no ocurre lo mismo en paises como el nuestro, en los que la gran

mayoria de pacientes solo acude al médico o a una institucién por presentar sintomas
de larga evolucion.

Pagina 15 de 105



4.2. Biopsia (Diagnostico):

Al llegar una paciente con un informe radiografico de alguna lesién no palpable de la
mama al consultorio externo del Dpto. de Senos y Tumares Mixtos, el médico tratante
debera solicitar las radiografias y el sobre radiografico (si hubiera). Debera observar las
placas radiograficas y compararlas con placas anteriores si es que las hubiera. Si el
informe es de ofra institucion, debera solicitar el informe de tales radiografias. Dicho
informe sera elavorado por un médico radidlogo de la institucién, colocand ZCIBED
solicitud la mayor cantidad de datos posibles. Si fuese necesaria una ecogré‘ﬁ?%\_‘ A
complementaria, debera sefialarlo en la solicitud. e mv L0 K

Una vez obtenidos los resultados escritos de la mamografia y/o ecografia amarlause (/
reevaluara el caso en el Dpto. de STM. Luego si se trata de un nédulo no: palpgble@f/{
visualizado ecograficamente como Birads 4, 5; se programara Cirugia Menor;\pre\ha’;;,
localizacién ecografica. El cirujano se guiara medlante una marca en la piel realizada—
por el radiélogo. La pieza sera estudiada por parafina segun proceso establecido. N@m
debera de realizarse biopsia por congelacion. % ;0\
Las pacientes que presenten asimetria y/o microcaicificaciones mamarias q; BWISEON\
Birads 4, 5, seran programadas en el Sistema de Clinica de Dia previa evalut él n de DE

las mamografias en consuliorio externo por un médico staff del Departamento e TRMLRUGIA
Las pacientes que sean programadas en dicho sistema, deberan acudir el mist e@;\W
de la cirugia antes de las 7:30 a.m. Se coordinara por escrito con Rx y Patologia el W
anterior a la intervencién quirtirgica.

responsable de la reseccion de la pieza operatoria. &
Asimismo, debera evaluar una vez mas las placas radiograficas posteriores a la ci T

P

y las tomadas luego de la colocacién de la aguja. Ello con el fin de planificar |a ci

o
o

Una vez resecada la pieza operatoria, deberd ser marcada mediante hilos en t\ew

bordes diferentes:

1- Superior

2- Externo

3- Anterior

= Un hilo borde superior, dos hilos borde externo y tres hilos en el borde anterior.

= Se resecara la menor cantidad de tejido posible, tratando de resecar la lesion
compieta.

~ Nunca debera realizarse congelacion de la pieza operatoria, aunque podria
haber excepciones. Es decir, que |a pieza se enviara para estudio en secciones
permanentes

= la pleza serd enviada a Radiodiagnostico colocandola sobre encima de una
placa mamografica. Dicha pieza operatoria sera enviada a Rx. Se tomara una
radiografia de control y luego sera enviada a Patologia.
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» Una vez evaluadas las placas radiograficas, el cirujano tomara la decisiéon de
ampliar margenes.

= El patdélogo evaluara la pieza operatoria tifiendo los diferentes bordes de
distintos colores segan protocolo establecidO' y Iuego de cortar la pieza en su

palpabie identificando los fragmentos comprometidos

4.3. Mamograf' a:

calidad puede encontrar un gran namero de lesiones no palpab]es mas peqf]e ;_ 5
pacientes asintomdticas. Permite la deteccion temprana de lesiones no palpab
carcinoma intraductal subclinico.

El cancer in situ pobremente diferenciado estda usualmente asocia
microcalcificaciones granulares que se desarrollan en el tejido necrotico de |a Jgg U'WNIUN

El cancer |n situ bien dn‘erencnado esta usualmente asociado con mlcrocalm IBCIO& Réijﬁb

un 30% de los casos tiene ofros hallazgos mamograficos tales como aumento de [a
densidad del tejido mamario o areas de distorsion de la arquitectura.

4.4. Ecografia:
Se debe realizar como complemento, de ser necesario, siguiendo las indicacio
este método. (ver indicaciones ecografia)

4.5. Resonancia Magnética:
La resonancia magnética se puede utilizar en casos de dificil diagnéstico o en ios que
cumplan algunas de las indicaciones del método mencionadas en el acapite_
correspondiente (ver indicaciones RM), o para pianificar el tratamiento adecuado. g

4.6 Factores pronésticos:
Desde que la gran mayoria de las pacientes con CDIS no requieren de mastecto
hay una gran presion por desarrollar una nueva clasificacién gue tenga significado
pronostico en pacientes que van a tener tratamiento conservador.

En abril de 1997 se realizé en Pensilvania (EEUU} una conferencia de patélogos en
donde se llegd a un consenso con respecto a varios puntos tales como la necesidad de
medir ia distancia del tumor al margen de la seccion dei margen, la extension fumoral,
grado nuciear, arquitectura,etc "

Los esquemas de clasificacion altemativas para el CDIS han sido recientemente
propuestos en atencion a las limitaciones de la clasificacion tradicional.
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Estos nuevos sistemas de clasificacion estratifican a las lesiones del CDIS
primariamente sobre las bases del grado nuclear y/o necrosis, dando al patrén
arquitectural un rol secundario.

Lagios y Col. fue el primero en proponer un sisterma basado principalmente en el grado
nuciear y necrosis, dejando un poco de lado el patron arquitectural.

l.a mas reciente modificacién de este sistema reconoce tres categorias del CDIS: bajo,

moderado y alto grado.
Investigadores en Nottingham (Inglaterra) han desarrollado una clasfcao_ré:}ba”*ad\, :

en la presencia o ausencia de necrosis.

Este grupo divide al CDIS en tres categorias:

-Comedo puro: lesiones en las cuales el area :nvo[ucraéféi
acumulacion central de fragmentos necréficos rodeados por

pleomorficas tumorales en masas solidas.

micropapilar.
-CDIS sin necrosis: lesiones con un patron  cribiform
micropapilar o sdlido sin presentar necrosis. 242>

DIVISION
papilapg

El método tradicional de clasificacion del CDIS se basf inicialmente
caracteristicas arquitecturales o patron de crecimiento y se reconocieron 5
comedo, cribiforme, micropapilar, papilar, y sélido. 1"

Este esquema de clasificacion fue perfectamente aceptado en la era cuando tod
casos de CDIS eran tratados de la misma manera sin dar importancia a su ap{
histologica (la mastectomia total era el tratamiento estandar). iz

En general, los tumores con comedo necrosis estan asociados a mayor grado \r‘il.{cl"q__/
7 HER2/neu, mayor proliferacién y sobre expresion de proteinas © . Las lesion&s
no comedo tienden a ser lo opuesto. Sin embargo, la divisién patologlca por e
arquitectura es una simplificaciébn ya que cualquier tipo arquitectonico pue B '
presentarse con cua[qmer grado conlsm necrosis tipo comedo Ademas muchas veoes-

acuerdo enire los patologos respecto a cuanta necrosis tipo comedo debe existir
una lesion para considerarla comedo

Las clasificaciones actuales se basan en factores que reflejan mejor el potencial
biolégico de cada tumor.

El grado nuclear, la presencia de necrosis tipo comedo, el tamano tumorat y el estado
de los margenes, son predictores de la posibilidad de recurrencia local luego de la
cirugla de conservacion @ '>"22 ge utilizaron dos de estos factores, el grado nuclear
y la necrosis tipo comedo, para la clasificacion de Van Nuys 7
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En esta clasificacion, se agrupan las lesiones de alto grado con o sin necrosis en la
categoria de peor prondstico. Las pacientes con lesiones que no son de alto grado
(grado 1,2) se separan en dos grupos: presencia de necrosis en el grupo 2 y sin
necrosis en el grupo 1. (Cuadro 1).

Los factores prondsticos mas importantes serian en primer lugar la reseccion completa
de la lesién con bordes libres. En segundo lugar estaria el tamafio de la lesién. Como
se veen el

cuadro 1, las lesiones de alto grado son mas agresivas que las lesiones de grado bajo
o intermedio. Asimismo la presencia de necrosis es un factor prondstico de |mport@')§:§|wr
ya que estas lesiones son mas agresivas que las lesiones que no presentan n Gr‘GSISW

CUADRO 1

Clasificacién de Nottingham basada en la presencia/ausencia de nes

Ty \nsiiturg W

/<’

,af""\

RV
Y

CDIS

NO ALTO ALTO
GRADO GRADO
Grupo 3
SIN CON
NECROSIS NECROSIS
Grupo1 Grupo 2

5. Tratamiento:

Mientras nuestro conocimiento acerca del CDIS ha evolucionado, el proceso de t0) ar -
decisiones terapéuticas se ha hecho mas complejo y controverSIai con una gran ama— "
de posibilidades terapéuticas. Se han realizado un gran ndmero de estudios para tratar

de simplificar el tratamiento asi como el proceso de seleccion del mismo @9

En 1995, Silverstein y Cols, comenzaron a cuantificar el valor del grado nuclear, la

edad, el tamafic tumoral, los margenes y la presencia de necrosis. En 1997 se creo &l
indice de pronodstico modificado de Van Nuys, en donde juega un rol importanie el
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tamario tumoral {(<15mm., 16-40 o >40); el tamafio del margen mayor de 10 mm. , de 1
a 9 mm. o menor de 1mm.; la clasificacion patologica tal como se menciono
anteriormente y por ultimo se evalla la edad: mayor de 60, de 40 a 60, 0 menor de 40
arios. (Ver tabla 1)

Segun las caracteristicas mencionadas anteriormente, teniendo como minimo un
puntaje de 4 y como maximo un puntaje de 12, debera decidirse el tipo de tratamiento,
teniendo en cuenta que mientras mayor puntaje, mas posibilidades de recuw;ngighpor
lo que el tratamiento debera ser mas agresivo. 2 s Enferimagaany

i Mgy e
s e

TABLA &

indice Pronéstico de Van Nuys

PUNTAJE
1 2 3 o de Eﬂf&me \
= 758 )
Tamaiio (mm) < 15 16 - 40 > 41 /s %
Margenes (mm) > 10 1-9 00007/5?/
1 3
Clasificacion Patologica Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Z
Edad > 60 40 -860 <40 Y A /
\\'\/':("J 4
et s 52
TABLA 6

Guias de Tratamiento

Puntaje Tratamiento
4-8 > Excision Sola +/~ HT
7-9 > Excision + RT +/- HT

L J

10—-12 Mastectomia +/-HT

Las guias dicen lo siguiente: (Tabla 6)
De 4 a 6 puntos: excision sola

De 7 a 9 puntos: excisién mas radioterapia
De 10 a 12 puntos: mastectomia.
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5.1. Cirugia:
El tratamiento del carcinoma ductal in situ, asi como en la mayoria de las neoplasias

malignas, debe ser individualizado.

Debemos basarnos en el indice pronéstico de Van Nuys, el cual a su vez se

primer lugar en el tamafio del tumor primario, en segundo lugar en la d1sta?/cr

margenes y en tercer lugar en el grado con o sin necrosis, #%728.38.38:40 V& 5
5.2. Escision adecuada \

Una escision adecuada es el factor mas importante para alcanzar el éxj
tratamiento de conservacion de pacientes con CDIS.
En el estudio NSABP-B17, la presencia de margenes desconocidos/comprometidos,
fue un factor predictor independiente de recurrencia. 3%

=ity ,

La mamografia no estima adecuadamente la extension de la lesion por {o quey
la placa estandar debe estar acompafiada de una magnificacion. '
El patélogo debe evaluar la lesion apoyandose en el estudio radiologico.

Cuando el margen excede los 10 mm, la posibilidad de encontrar neoplasi

baja (range 10-15%).

conservacion con y sin radioterapia, cirugia reconsiructiva, biopsia de ganglio centinela
y el use de tratamiento hormonal (Tabla 7)
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TABLAT

FACTORES QUE DETERMINAN EL TIPO DE TRATAMIENTO

P ¥ 24
Tumorect .y Y Tamoxifen
+
CDIS RT
>3cm/ Recost, Inmediata — > + Tamoxifen
Tumor
palpable Mastei. Total Recost. Tardia ——* 4 Tamoxifen
Ge No Reconst. — 4 Tamoxifen
Tumgrecl —+  + Tamoxifen
CDIS RT
H . .
0529 Recost. Inmediata + Tamoxifen
Mastec. Total ‘ : :
. Recost. Tardia + Tamoxifen
Ge No Reconst. + Tamoxifen
Tumorect
+ —* + Tamoxifen
CDIS RT
<0.5cm
Tumorect + Tamoxifen

5.3. Rol del Tamoxifen
Los resultados del estudio NSABP B-24, publicados recientemente muestran una serie
de pacientes randomizados tratados con cirugia de conservacion y RT sin / con
Tamoxifeno adyuvanie. Con una media de 74 meses de seguimiento, el uso de
tamoxifeno fue asociado con un 30% de reduccién del riesgo de recurrencia en_la;

mama ipsilateral. 171843

5.4. Radioterapia:
El estudio NSABP B-17 se realizo para evaluar el rol de la radioterapia en cir )
conservacion para pacientes con carcinoma ductal in situ. En el grupo que recibio
radioterapia, (presenté a los 5 afios) la sobrevida sin evidencia de enfermedad fue de
84.4% versus 73.8% en el grupo que fue sometido a tumorectomia con un p=.0001.

La radioterapia disminuye la incidencia de recurrencia local y el porceniaje de

recurrencia invasiva. A los 5 afios la recurrencia invasiva disminuyo de 50% a 27%. Las
dificultades con respecto a este estudio fueron las siguientes: las lesiones fueron
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pequefas (45% < de 1 cm.), no se estudio el grado nuclear o la comedo necrosis y la
recurrencia de carcinoma invasivo ocurrié relativamente répido (dentro de los primeros
5 meses), sugiriendo que algunos tumores invasivos puedan haber sido clasi tq‘%s\\
como no invasivos. (Tabla 8) % ‘ﬁ"“\”\

.
S

TABLA 8
NSABP-B17
Tasa de Recurrencia local {%)
Todos No Invasivo
Excision 27 14 13
Excision + RT 12 8 4
% Reduccion 55 39 71
- DE
EORTC-10853 Todos CIRUGI
1010 pacientes \ Ll/ﬁ
Excision sola 16%
Excision + RT 9%
% de reduccion 44%

mm
'Hl mn.h

5.5. Ganglio Centinela en CDIS

flujo por el pezén, o hallazgos incidentales en una lesién benigna.

En ese tiempo el tratamiento recomendado para el CDIS era el mismo que ef ‘de
carcinoma invasivo considerando que se encontraban tasas de recumrencia del 2- \O%,
presencia de compromiso axilar y micro invasion. >

En el pasado cuando se realizaba la diseccion axilar de los grupos 1 y I, se encontrd
una tasa de incidencia del 5% de compromiso axilar.

El CDIS tipo comedo y extenso con mas frecuencia presenta compromiso axilar.

Actualmente el screening mamografico es una rutina y las pacientes con CDIS
sintomaticas representan casi el 40%.

La cirugia en el CDIS es mas conservadora con menos énfasis en la evaluacion de |a
axita.
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El status del compromiso ganglionar regiona! nos da informacién acerca de la biologia
del tumor y determina una apropiada intervencion terapeutica.

beneficios con QT adyuvanie.

Tradicionalmente la evaluacion de la axila involucra el estudio de los grupos | y [li

La biopsia del ganglio centinela es un método efectivo y minimamente invasivg; EUYE;
evaluacion del compromiso regional ocasiona poca morbilidad.

un tumor primario y tiene alto riesgo de contener enfermedad metastasica.
Solo se resecan en promedio 1-2 ganglios.

Las nuevas técnicas usando inmunohistoquimica con Cito keratina evaldan
ganglio centinela y aumentan la posibilidad de encontrar micro metastasis.

Actualmente la significancia de micro metastasis ocultas en el CDIS es incierta y
siendo investigada.

Estudios prospectivos deben determinar si es conveniente realizar una diseccion g%
en pacientes con micro metdstasis ganglionar. A la fecha esta en curso el estu_ o5
IBCSG 23-01 Y EL Z 11.

= Do mn Taeginn

\ Ls“.-muhz'\dn

Actualmente hay una tasa de recurrencia a 5 afios en pacientes con carc:ndm M7
invasivo y axila negativa del 15-20%. Probablemente ellos han tenido micro metastasis
y podrian haberse beneficiado con QT adyuvante.

ganglionar.

De todas formas, identificar a pacientes con enfermedad metastasica en la axilg.
importante para propositos terapéuticos y para el pronostico.

Cortes seriados con inmunohistoquimica - cito keratina, han incrementado
significativamente la tasa de deteccion de enfermedad metastasica oculta en la axila
entre 9-33% en pacientes que habian sido negativos para las coloraciones de
hematoxilina- eosina.

La biopsia del ganglio centinela en pacientes con CDIS estaria indicada en pacientes
de alto riesgo de enfermedad metastasica oculta y que potencialmente se beneficiarian
con QT adyuvante.

El mapeo linfatico y |la biopsia del ganglio centinela no deberian ser considerados como
un procedimiento de rutina para todos los pacientes con CDIS.
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Algunos subgrupos de estos pacientes, como aquellos con lesiones pobremente
diferenciadas, tipc comedo con necrosis y > de 2.5 cm, se pueden beneficiar con el
estadiaje axilar.

El mapeo linfatico y la biopsia del ganglio centinela es un método eficiente e tc:legl,E rﬁﬂfa‘ﬁ\
evaluar el compromiso gangtlionar regional. é«{ T Jh\nﬂ\'\

6. PATOLOGIA

NN Q )
\‘:- & \i“f”ﬂ ! \’,TJ "‘\;/
Aunque no se ha aceptado uniformemente un sistema de estadlaje para BCES,LRSS Z

de arquitectura presente, debido a su relevancia clinica. El tamario de DCI
factor importante para la decision de tratamiento. Sin embargo, en contrast
mayoria de canceres invasivos, DCIS es dificil de medir debido a que no es us
palpable y no puede ser identificado macroscdpicamente. Aungque su medicion
no es posible, los patélogos pueden estimar la extensién del DCIS y esta infori@lid 8
debe ser incluida en el reporte de Patologia. W
Se ha sugerido muchos métodos para estimar el tamario de DCIS, Incluyendoﬁ‘—/
Medicion directa del tamafio de la lesion si esta confinada a una sola lamina, (2}‘\'\'\757'7%;‘\
Determinar el tamario después de analizar el espécimen entero por macroscopi?g “
secuencia yen secciones de grosor uniforme (2 a 3 mm) (3) Estimar el porcenta 'e .

namero de laminas examinadas y el nimero con DCIS. :
La evaluacion de los margenes quirdrgicos es sin lugar a dudas el item mas tmportantew
de la evaluacion patolégica de los tumores de mama extirpados con métodos de
conservaciéon. Aunque la definicién de margenes positivos y negativos varia entre
instituciones, el compromiso microscoépico de los margenes usualmente produce en Ia,,,m,‘/
mayoria de veces una ampliacion de margenes. Los patdlogos deben especificar en sl ol
reporte de patologia si DCIS aicanza los bordes de seccion y si no, cual es/gu
distancia a los margenes mas cercanos. Standards for Diagnosis and Management:g
Ductal Carcinoma in Situ (DCIS) de la mama.

El examen debe incluir los siguientes puntos:

1. Extensién de DCIS: indicar el nimero de secciones que presentan DCIS, asi
como el diametro mayor de la lesion DCIS en un corte.

2. Grado nuclear.

3. Necrosis: Debe ser definida por la presencia de células muertas 6 tejido
necrotico y se clasifica como central 6 punteado.

4, Margenes de seccion: (Los margenes menores deben definirse como: >3- 9 mm,
>10mm; o margenes de re- excision). La distancia menor del TN al margen
debe ser consignado.

5. Polarizacion de las células: Reflgja la orientacidn radial de la porcion apical de
las células tumorales hacia los espacios intercelares (lumen- like). La
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polarizacion es caracteristica del DCIS cribriforme de bajo grado, puentes,

arcadas y micropapilas.

6. Patron de Arquiteciura: Estos incluyen al tipo comedo, cribriforme, papilar,
micropapilar solido planc. Ellos deben estar enumerados en orden de
proporciones decrecientes y debe hacerse notar la existencia de mdltiples

patrones.

7. Calcificaciones: La relacion del estado de algunas calcificaciones o d

anormal del tejido blando del DCIS.

(CA- A Cancer Journal for Clinicians Vol 48. N2. March/Aprit 1998 pp. 108:

Sistema de Graduacion del Carcinoma Ductal in situ

Grado
Bajo Grado intermedio Alto Grado
Células
pequefias, Células de
uniformes, tamafio
monomorfas, |iniermedio, Celulas grandes atipicas. |
no atipia nuclear |Nucleos no polarizados de 2
Citologia pieomorficas | intermedia bordes irregulares pleomorfics
Cromatina Regular, laxa. | Agrupada Gruesa
Nucleolo Inconspicuo Ocasional Prominente
Mitosis Raras QOcasionales | Comunes {no requeridas)
Tipo
Microcalcificacio | psammomatos | Amorfa,
nes o laminada Amarfas
Necrosis No Intermedio Si (No obligatoria)
Planoc Plano
micropapilar, | micropapilar
Patrén cribiforme cribiforme Plano micropapilar cribiforme
arquitectural solido. papilar | sélido, papilar | sélido,conudo
Generalmente mayor de 5 mm
Completo pero con un unico ducto que es
compromiso de mayor de 1 mm y que tiene ia
un ducto Unico morfologia, es suficiente para el
0 dos 6 mas diagnético.
ductos que Comedonecrosis: Necrosis con
exceden los 2 restos celulares y patrén sélido
mm de con celulas tumorales grandes y
Otros diametro pleomérficas.

il

r
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Diagnostico diferencial de proliferacién intraductal con patrén
arquitectural sélido vs Ca Lobular
Queratina
Inmnohistoguimica 34BE12 E- cadherina
Cancer ductal in situ de bajo /m
grado - + R Ry
Neoplasia |obular + -

7. RADIOTERAPIA

La irradiacion de la mama requiere margenes quirargicos libres de al menos 2 mmm_y_ei

tratamiento convencmnal debe realizarse con fotones en acelerador lineal o unidades

refuerzo o boost con elecirones y de intensidad acorde a profundldad del lec
con la cual se alcance una dosis total de 6000 - 6040 cGys. La técnica debes

eleccion de energia de electrones apropiada. En caso de tratarse de un carcinomg®
situ de la mama izquierda la paciente idealmente debera contar con una tomografia
simulacion que permita una adecuada dosimetria y proteccién de 6rganos en riesgo

{corazén y puimones). T,
5 "-;:

m
T
3
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CAPITULO Il
PROTOCOLO DE CARCINOMA LOBULILLAR IN SITU (CLIS)

El Carcinoma Lobuliliar in Situ (CLIS) fue descrito en 1941 por Food y Steward, aunque
ya se habia reconocido con anterioridad. Dichos autores definieron sus caracteristicas
principales: hallazgo como incidencia, lesién no palpable, sin expresion macroscépica,
generaimente muitifocal y con capacidad de progresion. En 1967, McDivitt, en el
seguimiento de mujeres no tratadas con mastectomia, describié un riesgo acumul
de desarrollo de carcinoma a los 20 afios del 35 % en la misma mama, y def 25%@
mama contralateral.

1. Definicién

. . . . . . . ;‘J.‘-:\‘f, <
Proliferacion de células redondas, cuboidales, monodtonas, de nticleo hlpercrométhol e
que llenan completamente, distorsionan y dilatan la mitad o mas de un acino. Si &l
grado de afectacion es menor, corresponde a la HLA.

By

o
Y

Subtipos de neoplasia lobulillar:

¢ NL-1 Afectacion parcial o completa deil acino en uno o mas lob
células son generalmente uniformes, con margenes mal defi
pueden llenar, pero no dilatar el acino (en comparacion con los
afectados)

- Spyseds

¢ NL-2. Proliferacion de células similares a las de NL-1, que distienden (dilatan)
alguno o todos los acinos. Los limites del acino permanecen definidos
separados por estroma intralobulillar.

+ NL-3 5
o Tipo 1. Proliferacion de células similar a NL1 y NLZ-\BE
ocasionalmente puede verse poblacién celular mas atipiéagr.;*;-;g -
dilatacion acinar hace que exista contacto entre los acinos. E| estroma=
interacinar se identifica con dificuitad.

—

o Tipo 2. La proliferaciéon celular esta constituida por célula en ani
sello. No requiere distension del acino.

2. Aspectos epidemioldgicos y presentacion clinica

La Neoplasia Intralobulilar (NL), incluyendo en este termino ia HLA y el CLIS se
identifica en un 0,3-3,8 % de las biopsias mamarias y enun 1,5 % de las biopsias por
lesién benigna. La proporcion CLIS/HLA parece estar en una relacion de 2:1. La edad
de aparicién oscila entre 15 y mas de 80 anos; si bien el 90 % de los casos aparece en
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mujeres menores de 54 afios, especialmente entre los 44 y los 46. Es por lo tanto una
enfermedad de mujeres premencpdusicas. No produce masa palpable y es casi
siempre un hallazgo anatomopatolégico en biopsias por diversos tipos de patologia
benigna y maligna. No suele presentarse con microcalcificacion, si bien se puede ver
asociado con microcalcificaciones agrupadas de forma irregular, generalmente en
lobulillos no afectados. De forma excepcional se han descrito casos de carcinoma
lobuliliar in situ detectado con mamografia, y que corresponden a calcificaciones en
relacion con necrosis tipo comedo. Generalmente el CLIS se presenta de forma
multifocal y multicéntrica, en un 60-85%, v bilateral en un 35-70 %. Cuando se realiza
mastectomia se identifica carcinoma infiltrante en un 5 %. No se conoce con exactitud
el porcentaje de CLIS que progresan a carcinoma infilirante. Mas que un precursor
parece ser un marcador de riesgo. En seguimientos superiores a 20 afios, un terclo‘d%\\
las pacientes desarrolian carcinoma infiltrante. A?(/ Eremeg,

DIDAD
Diferenciacién entre CLIS y afectacion lobulillar por CDIS Wﬁﬁ’
'.,):'irl,v 29
\‘Q}i
§cus DIS
Multifocallmu[tlcentnco .Foco unico
Con frecuencia, bilateral En caso de focos multiples, limitado

un cuadrante

Raramente mult!centrlco

Asomamon con C mf Itrante (RR 5- 10) ;Asomamon con C |nf Itrante (RR >10)

Ipsulateral y contralateral 5 lpsﬂateral

Perdida de cohesron celular vacuolas . Cahesion celular micreacinos
intracitoplasmicas, afectacion:
pagetmde de conductos

Caderina E negatlva keratma 34 BE Caderma E+Keratlna 34 B E 12()
12 +

Mutaciones en p53 o c-erbB2, Mutaciones en p53/c o erbB
excepcionales. frecuentes 1
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3. Coexistencia de CLIS/NL y carcinoma intraductal

La coexistencia de ambas lesiones se observa entre 7-16%, aungue es posible gue
aumente, al incrementarse el numero de biopsias como consecuencia de los
programas de diagndstico precoz del cancer de mama. Estos casos deben ser tra osﬁﬁi?\\
como CDIS. o

4. CLIS y probabilidad de desarrollar carcinoma infiltrante. Riesgo Relatiy f?
(RR).

El CLIS (NL) constituye un marcador de riesgo para la aparicion del carclhamé
infiltrante (RR entre 5.5 y 12 veces respecto a la poblacion control). EIl RR es mayor-
cuando el dlagnostlco se hace en mujeres jévenes y aumenta con el tfempo de

T R T R e L \'\%
Autor (referencia) n ‘Carcinoma ‘Carcinoma % total ‘RR /¥ ion N\
infiltrante “infiltrante ?
psilateral _contralateral
Andersen (15) 4 4
Wheeler (3) 25 ‘
Haagensen (8) 1263 : :
Rosen (17) 83 18 7
Page (16) 3 5 2
g;Tavessou @ 535 71 59 24
Fisher (9) 182 4 2 3

R.R. Rlesgo re[atwo de desarro[lar carcinoma lnﬁ[trante
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5. Presencia de CLIS en asociacién con carcinoma infiltrante y riesgo de
Recurrencia.

Algunas series han analizado |a relacion entre la presencia de CLIS en tejido mamario

procedente de tratamiento conservador por carcinoma infilirante y recidiva local /3m
Tiniis,

mayor parte de los autores parecen demostrar un aumento de riesgo de recidiva ocalﬁ-—\ f—’\

si bien la diferencia no justifica ninguna actuacién adicional.

8. Tratamiento del Carcinoma Lobuliliar In Situ

La actitud conservadora es lo més aceptado en la actualidad. La tumorectomia at Y
puede ser adecuada cuandc se ftrata de un foco pequefio, asociado’
microcalcificacion. En los tumores de mayor tamario no se aplica radioterapia, ya que la
expenenma es casi nula. En la actualidad Io mas aceptado es realizar esmsxon de

del nesgo relativo de desarrollo de carcinoma.

7. Resumen

Crraimmid

Ny 5
y 12 veces respecto a la poblacion control). \ngacpmﬁ‘“

« EI RR es mayor cuando el diagnéstico se hace en mujeres jovenes y aumenta
con el tiempo desde el diagnostico inicial.
f-"\l,inil.mm%

« Cuando se diagnodstica un carcinoma en una paciente con diagnéstico preVIO‘ d%!e_l,;;a.,,;m 7

CLIS, aquel aparece en la misma mama en L. 50%, en la contralateral en EMQ"‘M
%, srendo bilateral en un 10 %.

« Para la mayorfa de los autores el tipo de carcinoma infiltrante Wl
frecuentemente asociado es el ductal con o sin CDIS. Ofros, sin embargo
observan con mas frecuencia el carcinoma lobulillar infiltrante, lo que les pem'_uie
afirmar que, ademas de marcador de riesgo, el CLIS es una lesion precursora

- lLa presencia de CLIS ascociado a carcinoma ductal tratado de forrha
conservadora no debe condicionar ninguna actitud quirtrgica.

« los estudios inmunohistoquimicos y moleculares muestran diferencias con el
CDIS. Raramente el CLIS presenta mutacion o sobre expresion de p53 o de ¢-
erbB2 (Fisher, 1996), y presentan contenido diploide de ADN (Fisher, 1998). La
cadherina E es negativa en el carcinoma lobuliltar. La HLA y el CLIS parecen
representar el mismo tipo de lesién desde el punto de vista biolégico.

- El tratamiento debe ser conservador, con escision de la lesion y seguimiento. El
tratamiento con tamoxifeno reduce el riesgo de aparicion de cancer.
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CAPITULO IV
PROTOCOLO DE CANCER INVASIVO DE MAMA

1) INTRODUCCION

1.1 Definicién OMS 2005: *
El cancer invasivo de mama es un grupo de tumores malignos epiteliales
caracterizados por invasién de tejidos adyacentes, con marcada tendencia a producir
metastasis a Iugares distantes. La gran mayoria de estos tumores son
adenocarcinomas y derivan del epitelio parenquimal mamario, principalmente,. de-_-
celula de la unidad I6bulo ductal terminal. El cancer de mama muestra un argpllo rang
de tipos histopatoldgicos especificos y fenotipos morfoldgicos con  ca

clinicas y prondsticas particulares.

\nsﬁ!w

1.2 Epidemiologia: 2
El cancer de mama invasivo es la neoplasia mas frecuente en muijeres, rep tar
el 22% de todos los canceres en mujeres. La tasa cruda (estandarizada) de in \tdgr_lcla* -
anual a nivel mundial es de 35.7 por 100,000 mujeres. Variando ésta a través del
mundo desde aquella encontrada en la Unién Europea de 105/100,000, Estados unide
con 91/100000 y Sudamerica con 45/100,000. Segin el Registro de Cance
metropolitana, Pert 1994- 1997, |a tasa cruda estandarizada es de 32.28/148]
tasa cruda de mortalidad por 100,000 en Lima metropolitana es de 3.85.

1.3 Factores de riesgo:

cancer de mama. Siendo Ios mas importantes la edad y el sexo. El uno por gién de-
los casos se presentan en varones, encontrandose un incremento del riesgo en amb: =%
sexos con la edad. Sin considerar la edad y sexo, el mayor incremento en el riesgo se
ha asociado generaimente a historia familiar de cancer de mama y/u ovario,
considerandose factores importantes de riesgo el nimero, tipo y edad al dlagnostlce'pn;;;;
los familiares afectados. S eanciin
Entre los factores que incrementan el riesgo de cancer de mama se in ’_%%yen 5
d

tratamiento previo con irradiacion toracica (por ejemplo Enfermedad de {_ .
historia personal de cancer de mama o una historia familiar de enfernge dahé‘éffn.-

relacionadas al cancer de mama hereditaria, tales como sindrome de Li- Fraut e}g%&
\1
Sindrome de Cowdens. * Cice
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Riesgo
Factores de riesgo relativo Grupos de riesgo alto
Edad >10 Ancianos.
Ubicacion geografica 5 Pals en desarrollo.
Edad de menarquia 3 Menarguia antes de los 11 afios.
Edad de menopausia 2 Menopausia después de 54 afios.
Primera gestacion luego de 40
Edad de la primera gestacion 3 afios. iﬂﬁ-ﬁ:\\
Cancer d& mama en familiares de “
Historia familiar >2 primer grado jévenes.
Enfermedad benigna pravia 4-5 Hiperplasia atlpica.
Cancer en mama contralateral >4
Grupo socioeconodimico 2 Grupos i y il
Gran ingesta de grasas
Dieta 1.5 saturadas.
Peso corporal
Premenopausica 0.7 Indice de masa corpral >35.
Postmenopausica 2 Indice de masa corpral >35.
Consumo de alcohol 1.3 Ingesta excesiva,
Exposicidn anormal en mujeres DIVISION
Exposicién a radiacién no ionisante 3 jévenes durante mas de 10 afios. DE
Consumo de hormonas exogenas CLRUG]
Contracepfivas oraies 1.24 Uso actual.
Terapia de reemplazo
hormenal 1.35 Uso mayor a 10 afos.
Dietilestiibestrol 2 Uso durante la gestacion.

British Medical Journal 321; 9 Sep 2000, pg 624 — 627

230, elevandose a 1 en 75 a la edad de 40 afios para ia década siguiente,
El objetivo de la evaluacién de riesgo es definir el riesgo individual en tres grandes

categorias de riesgo: riesgo promedio (el riesgo no es significativamente mayor que el .
de la poblacién normal), moderado vy alto, lo cual indicara el posterior manejo.

Gruposde (% dela Riesgo Riesgo relativo
riesgo poblacién | durante la vida | durante la vida
Promedio 97% | <16 RR<2
Moderado 2%|1:.4a16 RR2-3
Alto <1% [>1:4 KR>3

RR riesgo relativo
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El 5- 10% de los canceres de mama estan relacionados a genes de susceptibilidad de
alto riesgo, sin embargo una proporcién mayor de mujeres presentan una historia

familiar positiva.

La estimacion de riesgo es compleja. Uno de los modelos usados frecuentemente para
estimar el riesgo es el de Gail, el cual ha sido bien validado; sin embargo, a pesar de
incluir factores epidemiolégicos, no valora adecuadamente los factores de riesgo
familiares, por lo que no es apropiado en pacientes con historia familiar. Las tablas
publicadas por Claus tambien son bien validadas y, en un arbol genealégico simple,
brindan un buen estimado de riesgo. Estas tablas no toman en consideracion a io?m

familiares no afectados y en familias grandes sobreestimaran el riesgo en 93}/ _‘mn:m-,%
At

Lx

circunstancias. Ademas, tampoco incluyen familiares paternos o casos de cancepd‘ a
ovario, siendo ambos factores de riesgo. ‘

Ei riesgo puede ademas ser evaluado utilizando un programa de computadof
como el programa Cyrilic basado en Claus o el programa de Tyrer Cuzick, a peé

eéstos no han sido totalmente validados. El Pro Modelo de BRCA fue a&gnadoﬁpﬁyﬁm@b{u\“q

determinar la probabilidad de una mutacién BRCA1/2 y no deberia ser utilizado par:

estimar el riesgo de cancer de mama.

*Guidelines for the management of women at increased familial risk of breast ‘

(EJC 40 pg 653 — 665)

I O ("t

Historia Familiar Riesgo durante la vida Grupo de ries;
Cancer de mama
1 familiar<40 afos. 1en6 Moderado
2 familiares <50 afios y >40
anos. 1en4-5 Moderado/Alto
2 familtares <60 y >50 afios. 1en5-6 Moderado -
3 familiares <60 afios. 1en45 Moderado S
1 familiar con cancer de mama Moderado (a menos que érff d E’"' ;
bilateral, 1en3-6 promedio <40 afios) - gf
2 familiares <40 afios 1en3-4 Alto 3 “;\"‘““
3 familiares <50 afios. 1en 3 Alto N
4 familiares de cualquier edad. |menorde1en2a1en3. Alio
Cancer de mamalovario /::
1 cancer de ovario de cualguier \fi
edad + 1 cancer de mama <50 %
anos. 1en3-6 Moderado/Alto -
>1 cancer de ovario +/- cancer
de mama a cualquier edad. 1en3 Alto

Las edades en la tabla estan basadas en la edad promedic al
diagnostico y el riesgo en algdn momento de la vida son derivados de ia
version computarizada Cyrillic (Cyrillic 3) del modelo Claus, el cual
brinda riesgos menores que las tablas de Claus.
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1.4 Diagnéstico: ¢
El diagnostico esta basado en los sintomas y signos, palpacién clinica, mamografia
bilateral y ecografia mamaria. El diagnostico patolégico con biopsia de aguja fina o
aguja core debe ser obtenido antes de cualquier procedimiento quirdrgico. El
diagnostico patoldgico final debe ser realizado de acuerdo a la clasificacién OMS de
2003 y el sistema de Estadiaje TNM de acuerdo a la AJCC 2002, analizando
tejido removido.

A. Sintomas y signos:

Para valorar de manera adecuada los sintomas y signos en relacion con
conviene tener en cuenta: edad, factores de riesgo, oscilaciones te
bilateralidad, examenes previos, desencadenantes y otros sintomas.

A1l. Masa palpable o engrosamiento unilateral. Ante una masa palpable en
mama las posibilidades de que sea maligna estan en relacion con mayor edad y
postmenopausia y con las siguientes caracteristicas en el examen fisico:
consistencia firme, aspecto sdlido, bordes iregulares, escaso desplazagfe
sobre la piel, la regién costal o los tejidos que ie rodean, unilateral, no dofg
presencia de adenopatias axilares. Sin embargo, aun en ausencia fd&
factores un 10% pueden ser malignas, algunas veces una
engrosamiento que no llega a masa puede representar cancer. La cok
de masa y adenopatia axilar palpable debe considerarse cancer mientig
demuestre lo contrario. El 90 % de las masas suelen ser lesiones benigrg;
masas de superficie lisa y consistencia eldstica estan asociadas a fibroade
en mujeres entre 20-30 afios y a quistes en las mujeres de 30 a 40.

La exploracion de eleccion a realizar ante una masa paipable sera la ecogm
(inocua y accesible) que nos indicara si se trata de un nodulo sélido & quistjngfi Birccciin ™3

Ejanus

-

\ 2 s ESROCITNIngdg
RIE N
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- MASA
~SOLIDA:
Y r v
%%Tozzggg;‘;“ Clinicamente Clinicamente
130 ARas) sospechosa benigna
| ¥ | Biopsia
¥ : Mamografia excisional
Ecografla + + BAAF/BAG/ ¥
=ZAAF Cirnia Mamograffa
¥
() r—‘ ‘X visualiza NO
hd
Lesio Sospech\osa—
esion De Biopsia
ﬁffﬁf}f malignidad quirdrgica/
' - BAG
» Benignidad ——+] Seguimiento
v —* Muesira insuficiente | —» BAAF/ Biopsia excision¥]
BAAF | __| ANAPS
*| Atipia celular | " gjgpsia excisional |
- AL
> Malignidad [ ! Biopsia excisional AL
i g
. . . . \—g\ Atanchiy ﬂ"-'-;-"lfr'ca
(*) Exéresis si lo desea la paciente. N2 \Fspaciotiygy,

(*) Si el resultado es compatible con fibroadenoma, contral elim\o”“a[";"’
ecografico de estabilidad a los 3 meses y cada 6 meses hasta los 2 afios.

Aunque la exploracion fisica, la mamografia y la biopsia con aguja conllevan
todas ellas una tasa de error, cuando se usan como Unica modalidad, |la
combinacién de las tres (Valoracién Triple) proporciona unas tasas
extremadamente seguras a la hora de predecir si una lesion palpable es benigna
0 maligna. En lesiones con resultados contradictorios o equivocos, la biopsia
excisional abierta es la prueba diagnéstica definitiva.
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Puncién
quiste (*)
v

nierr o

o P )
o E3CITN ‘c';-.&.”l 5.\
ot

Contenido
hematico

—()

y
Citologia liquido
Mamografia+ ECO+Biopsia Q/BAG
Considerar
neumogquistografia

Premenopausica

Desaparece
quiste

Mamografia
Considerar Biopsia Quirtrgica
No requiere (descartar CA intraquistico) = Ok Enfery:
revision X i

A

)
r\%\‘\a

[ PAY. |

Revision 3-6
Semanas
{persiste?)

Si se realiza ecografia y se objetiva un quiste simple (paredes finas, conter
libre de ecos y claro refuerzo acustico posterior), no es necesario rg;?'éi 5‘)
ninguna otra prueba, 2 Gy |3
Las lesiones complejas con componente sélido no deben ser puncionadas{ﬁié‘_’c}l‘;iu,,.::d"a 7
que podrian hacerse no palpables al colapsarse. Requieren biopsia. “'\T;'S;M
Ef liquido enviado para estudio citoidgico rara vez permite distinguir efjtress
lesiones papilares benignas y carcinomas papilares intraquisticos, por lo que

rara vez se evita la biopsia.

No se recomienda enviar el liquido aspirado para Citologia si
sanguinolento.

l.os quistes dolorosos suelen ser aspirados para aliviar el dolor.
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Nodularidad/

Enarncomianinllecimatria

Si <30
Aafns l

Ecografia (*)

T
=2 Enderg N
’ A ﬂ.—l—-aﬁ%,
e

&

& e ey

Ecografia+ Mamografia

| 'S DIDAQ %
ificacio Control \E S STM | 3
Clasificacion - N
BIRADS (**) Sequn edad & ., e Vs
» 1-2{—* Revisions-12 |,/ Lesién
estable -\-1-%6‘1 ge Enfep,n
.,?:\/f
» 3 Mamografia ¢/6-12 - C’é}
meses/2anos (***) Tra(t:aor:‘lrl}into ﬂ,“ DIVISION
o 4 Masa nalnahle 13 _UE,,
> \‘ Cll-tUul:y
Biopsia quirurgica/BAG/PAAF bajo el /.
5 Control mamografico/ecografico s
v ; ¥
* 65 Benignidad ]| No concordancia Hiperplasia atipica/
Rx/Biopsia Cicatriz radial
Y . v v
Tratamiento Mamografia Repetir la Exéresis
B-12meses Biopsia quirargica

* Considerar mamografia bilateral basandose en los factores de riesgo
personalizados y en los hallazgos clinicos y ecograficos.
** Comparar los estudios realizados con los previos.

*** Considerar la biopsia si la paciente no acude a las revisiones o e$
preocupada. H
Cuando de observe secrecion por el pezon. Siempre debe ser estudiado. Hay
mayor riesgo de lesion maligna en el caso de que la secrecién contenga restos{__"&
hemnaticos y esté asociado a masa. La citologia del liquido expulsado sélo puede

ser tomada en cuenta si es positiva. Estd indicado realizar mamografia y
galactografia en el caso de que el exudado se presente en un solo conducto. La
presencia de secrecion lechosa bilateral orienta a causa endocrinolagica y debe

ser estudiado como galactorrea.

-
oy

£
1}

Gl
h

[

b
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Secresion por pezon

(espontanea)
\ 4 /@%‘\\\
— T "~ EST"‘ATHIU‘J;, :;\'._E‘ 2
Exploracién clinica (G N
i ] 7 Y e Q
+mamograf|a ¢f DIDAQ ”
+ Ecografia e zl
y v =\e BTM =7
Normal N2, M s
Patologia \\\%;i_ /,:‘\/v:’/
s Croeitzs
v i 0 Critl
Multiorificial Uniorificial A
Seguir los protocolos de:
Nédulo mamario
Tranquilizar Galactorrea + Sospecho Rx malignidad & _
Ala Citologla (**) 7 pIvISION

Parienta (¥

)

Cirugia

Persistente
Asaciado a masa
Sanguinolento/
Sangre en citologia
Reciente aparicion
>40 afios

* Si los sintomas generan ansiedad y preocupacion a la paciente, considerar la.
intervencion quirtrgica :
** La citologia se valorara nicamente en caso de ser positiva. gd
A2, Dolor. Es uno de los motivos de consulta mas frecuente. En ausencia%‘gl’eﬁ
masa, otros sintomas de sospecha suelen ser a causa de tensién premenstrugkf
dolor condrocostal y otras. Esta asociado con mayor frecuencia a cambios ™
fibroquisticos en la mama premenopausica.

A3. Sintomas cutaneos. Enfermedad de Paget afecta al pezdn, a la areola de

forma unilateral, con aspecto a menudo eczematoso, con costras y erosiones; se
asocia a adenocarcinoma de los conductos.

La retraccion del pezén o de la piel de presentacion reciente debe ser
cuidadosamente evaluada. Los fenomenos inflamatorios del tipo eritema,
induracion, aumento de temperatura y dolor que pueden ser indicativos de un

tumor inflamatoric de mal pronédstico. En ocasiones un tumor evolucionado

puede dar fugar a un cancer uicerado.

Pagina 40 de 105



Alteraciones cutaneas
{eczema, eritema, retraccion
cutdnea o del pezdén)

T r-_nfenneq_,m\

X

Exploracién fisica

(Mamografia (>35)
Ecografia

h 4

Clasificacion Bl- RADS

l 3 ¥ é:l
Tranquilizar a la Q BAG- PAAF .
Paciente : i e
. . Controles St benignidad: %
ConSIderi;:r biopsia 6-12 meses Repetir BAG &t Ciperes
BAG/AAF Biopsia cuténea
Mamografias
Biopsia cutanea

B. Examen fisico:

brazos hacia atras, hombros elevados para lograr contraccién de pectoralgs
inclinada hacia delante. Se valoran asimetrias, reftracciones del pezoh::
alteraciones cutdneas. En la misma posiciéon de realiza la paipacién de
regiones supra e infraclaviculares y de axilas. Palpacion suave de [a mama.

2. La palpacién mamaria debe realizarse con la paciente en decubito supino y
con el brazo homolateral en extension por encima de la cabeza. La palpacion se
fecttla con las superficies palmares de los dedos, siguiendo un trayecto radial
desde el pezdn hasta la periferia y explorando todo el perimetro mamario en una
trayectoria circular. Debe ponerse especial atencion a la cola axilar de 1a mama y
al surco submamario.

3. Finalmente, se realiza una traccién suave de ambos pezones.
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C. Lesiones No Palpables, visibles tinicamente en la mamografia
Las pacientes que acuden a una revision para valorar alguna anormalidad
detectada durante una mamografia deben recibir una explicacion completa, un

diagnostico répido y el apoyo adecuado.

Se realizara Historia clinica + Exploracion detallada incluyendo ambas mamas,

axilas y supraclaviculares. Esta exploracion debe ser previa a la realizacion d

PAAF, BAG o Biopsia Abierta. <
Si la fesion detectada mamograficamente corresponde a una lesion palp2 -
debe sequirse el protocolo para lesiones paipables. ;, 4
Todas las mamografias patolégicas deben ser comparadas con las previas. i ST Wl
Se realizaran radiografias localizadas / magnificadas / ecografias tenien Q: en et
cuenta el informe radiolégico incluira una precisa descnpcuon de los hallazgca”w r-
anormales y los consignara de acuerde a la Clasificacion de la American Colla L oot
of Radiology (ACR) .Breast imaging reporting and data system (BI-RADS).

2) HISTOLOGIA OMS 2002.

Clasificacion Histoldgica de la OMS de los tumores de mal)

Tumores Epiteliales.
Carcinoma ductal invasivo, sin especificar. 8500/
Carcinoma de tipo mixio.
Carcinoma pleomérfico. 8022/3
Carcinoma con células gigantes osteoclasticas.
Carcinoma con caracteristicas coriocarcinomatosas.
Carcinoma con caracteristicas melanoéiicas.
Carcinoma lobular invasivo.

F.nferr-
A 88 Ry,

Carcinoma tubular. 821173
Carcinoma cribiforme invasivo. 8201/3
Carcinoma medular. 8510/3
Carcinoma mucinoso y ofros tumores con abundante mucina. s
Carc:noma mucmoso 8480/

Carcinoma de células en anillo de sello.
Tumores neuroendocrinos.
Carcinoma neuroendocrino solido.

Tumor carcinoide atipico. 824913
Carcinoma de células pequefias/ oat cell. 8041/3
Carcinoma neuroendocrino de células grandes. 801373
Carcinoma papilar invasivo. 8503/3
Carcinoma micropapilar invasivo. 8507/3
Carcinoma apocrino. 8401/3
Carcinoma metaplasico. 8575/3
Carcinoma metaplasico epitelial puro. 8575/3
Carcinoma de células escamosas. 8070/3
Adenocarcinoma con metaplasia de células fusiformes. 857213
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Carcinoma adenoescamoso.

8560/3
Carcinoma mucoepidermoide. 8430/3
Carcinoma metaplasico mixto epitelial/ mesenquimal. 857513
Carcinoma rico en lipidos. 8314/3
Carcinoma secretor. 8502/3
Carcinoma oncocitico. 8290/3
Carcinoma adenocidequistico. 8200/3

Carcinoma de células acinares.
Carcinoma de ceélulas claras ricas en glicégeno.
Carcinoma sébaceo.
Carcinoma inflamatorio.
Neoplasia lobular.
Carcinoma lobular in situ.
Lesiones proliferativas intraductales.
Hiperplasia ductat usual.
Atipia epitelial plana.
Hiperplasia ductal atipica.
Carcinoma ductal in situ.
Carcinoma microinvasivo.
Neoplasias papilares intraductales.
Papiloma central.
Papiloma periférico.
Papiloma atipico.
Carcinoma papilar intraductal.
Carcinoma papilar intraquistico.
Proliferaciones epiteliales benignas.
Variantes que contienen adenosis.
Adenosis esclerosante.
Adenosis apocrina.
Adenosis del ducto terminal final (blunt duct adenosis)
Adenosis microglandular.
Adenosis adenomioepitelial.
Cicatriz radial/ lesion esclerosante compleja.
Adenomas
Adenoma tubular.
Adenoma de la lactancia.
Adenoma apocrino.
Adenoma pleomérfico.
Adenoma ductal.

Lesiones mioepiteliales.

Mioepiteliosis.

Adenosis adenomioepitelial.

Adenomioepitelioma. 8983/0
Mioepitelioma maligno. 8982/3
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Tumores mesenguimales.
Hemangioma.
Angiomatosis.
Hemangiopericitoma.
Hiperplasia estromal pseudoangiomatosa.
Miofibroblastoma.
Fibromatosis (agresiva)
Tumeor miofibroblastico inflamatorio.
Lipoma
Angiolipoma
Tumor de células granulares.
Neurofibroma
Schwannoma
Angiosarcoma
liposarcoma
Rabdomiosarcoma
Sarcoma osteogénico
Leiomioma
Leiomiosarcoma

Tumores Fibroepiteliales.
Fibroadenoma
Tumor Phyliodes.

Benigno.

Borderline

Maligno.
Sarcoma estromal periductal, bajo grado.
Hamartoma mamario.

Tumores del pezon.

Adenoma del pezon.

Adenoma siringomatoso.
Enfermedad de Paget del pezén.

Linfoma Maligno.
Linfoma difusc de células grandes B.
Linfoma de Burkiit.

Linfoma B extranodal de la zona marginal fipo MALT.

Linfoma Folicular.
Tumores metastasicos.

Tumores de la mama en varones.
Ginecomastia.
Carcinoma ductal.

Invasivo

In situ
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3) ESTUDIOS DE EXTENSION DE ENFERMEDAD.

3.1. Generalidades (ESMO 2003):
Todos los pacientes deben tener un reporte patolégico basado en tincidn
hematoxilina- eosina, describiendo el tipo histologico, la invasion vascular, ,elﬁ?m‘f\
grado histologico y estudio de los margenes de seccion. Es mandaton{o ramr-*“‘““ “a\
determinacién de receptor estrogénico y de progesterona, de preferenma'pOr DAD
estudio inmunohistoquimico. Los reportes de los resu[tados de,?,_._ﬂ_‘.
inmunohistoquimica para receptor de estrogeno y progesterona deben mcl r\ei ST
porcentaje de celulas positivas. Al mismo tiempo se debe reallzar\ ojavd,(ﬂl
determinacion de inmunohistoquimica del receptor HER- 2; cuando Iﬂ?‘:&mm‘e‘é
resultados semicuantitativos de inmunohistoguimica son ambiguos (+ y ++), sg ~=—
realizara determinacién de la amplificacion del gen HER-2 mediante la técnj
FISH (fluorescence in situ hybridization).

"l
m\*‘“

3.2 Estadios Clinicos IA-1IB: Criterios ESMOQ 2003:
Los estudios de extension de enfermedad incluyen: _
3.2.1 Examen ﬂsico hematolégicos completos, bioquimica dey}

evaluacion del status menopausrco mamografia bilate
Térax.

3.2.2 En pacientes de alto riesgo (N1 con >3 ganglios axilares positivos,
N2, tumor T4, sintomas o signos clinicos: o laboratoriale
sospechosos de presencia de metastasis): es necesario re9l'
radiografia de  torax, mamografia  bilateral, ecogr, |
abdominopélvica, gammagrafia dsea y CA15-3. 2

3.2.3 Explorar la posibilidad de cancer hereditario, realizar evaluac
consejeria de los familiares.

3.2.4 Para pacientes con ganglios negativos se estratificara segun 133,,,;“@_,..&"
tablas respectivas de riesgo.

3.2.1 Estadios Clinicos IIIA-C: Criterios NCCN 2005: ° b g
3.2.1. Examen fisico y hematolégicos completos; bioquimica de rutma/que g/\
incluya enzimas hepaticas, fosfatasa alcalina y calcio senco,— -
evaluacion del status menopausico. 3
3.2.2. Estudios de imégenes: rayos x torax, mamografia bilateral, ecografj;
abdominopélvica, gammagrafia 6sea y CA15-3.
3.2.3. Para pacientes con ganglios negativos, se estratificard segun las
tablas respectivas.

3.2.2 Estadios Clinicos IV: Criterios NCCN 2005:

3.2.1. Examen fisico y hematoldgicos completos; bioquimica de rutina que
incluya enzimas hepaticas, fosfatasa alcalina y calcio sérico;
evaluacion del status menopausico.

3.2.2. Estudios de imagenes: rayos x torax, ecografia abdominopélvica,
gammagrafia dsea, rayos X de las regiones Oseas sintomaticas y
aquellos que son anormales en la gammagrafia 6sea y CA15-3.
Opcionalmente PET scan.
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3.3 Tabla de Estadiaje:

AJCC (American Joint Committee on Cancer) Cancer Staging Handbook:
TNM Classification of Malignant Tumors, sixth edition . New York:
Springer - Verlag 2002. °

e
O

afermig,
A

N

Y

T- Tumor Primario

G
g

£

TX Tumor primaric no puede ser evaluable.
TO No evidencia de tumor primario
Tis Carcinoma in situ

i

Tis (DCIS) | Carcinoma ductal in situ

Tis (LCIS) | Carcinoma lobular in situ

Tis {Paget) | Enfermedad de Paget de! pezon sin fumor

Nota: Enfermedad de Paget asociado con un tumor se debe clasificar de acuerdo al tamaiio del tumoer. 2 de Em
T1 Tumor de diametro hasta 2 cm. //éﬂ&“'/t W
T1mic Microinvasion de 0.1 cm 6 menos en el didmetro mayor.® 15/ nnnsion )
T1a Diametro mayor del tumor de mas de 0.1 em hasta 0.5 cm. sl T e
T1b Diametro mayor del tumor de mas de 0.5 cm hasta 1 om. 2\ ~nlcia
Tie Diametro mayor del tumaor de mas de 1 cm hasta 2 cm. \ \ . o
T2 Diametro mayor del tumor de mas de 2 cm hasta 5 cm. \3';%\_5'“ G@ﬁ
T3 Diametro mayor del tumor de mas de 5 cm. St Caney
T4 . - - o

Tumer de cualguier tamano con compromiso directo de |a pared toracica 6 piel. T
Nota: Pared tordcica incluye costillas, misculos intercostales, y musculo serrateo anterior, pero no muscule pectoral. /’1"“";\;:

L8
= 3
i

T4a Compromiso de la pared toracica.

roecitn

i
:
7 é
£

g

IS
Edema (incluyendo piel de naranja), & ulceracion de la piel de la mama 6 néc@ Q

i
ficia

Neta: " Microinvasion es la extensidn de células cancerigenas por debajo de la membrana basal en los tejidos adyacentes sin foco
mayor de 0.1em en su dimensién mayor. Cuande hay multiples focos de micreinvasidn, se toma el didmetro del foco mayor para-
clasificar ia microinvasion (no utilizar la suma de todos los focos individuales). Se debe anotar la presencia de maltiples focos dat
microinvaston, como se realiza con carcinoma invasivo grande multiple. o

T4b dérmicos satélites confinados a la misma mama. AN O a:;ica :
P jalizada

T4c | Ambos, 4a y 4b. NN s
- . . 2, . %)

T4d | Carcinoma inflamatoric.” Nt Chtth”

T
® El carcinoma Inflamatoric de mama se caracteriza por induracién difusa y engrosamiento de la piel subyacente. Sila biopsia%’fgiel
es negativa ¥ no hay cancer primario medible, [a categoria T es pTX en el estadiaje patolégico del carcinoma inflamatoria cliniog;, s,
{T4d). La umblilicacién de la piel, retraccién del pezén, u otros cambios de a piel, excepto aguelios de T4b y T4d, pueden ocurtih&n,
T1. T2 é T3 sin afectar la clasificacion.

N- Ganglios linfaticos regionales

Nx Ganglios linfaticos regionales no puede ser evaluable.
NO Ausencia de compromise ganglionar regional.
N1 Metastasis a ganglios linfaticos axilares ipsilaterales méviles.
Metastasis a ganglios linfaticos ipsilaterales fljos 6 metastasis clinicamente evidente* a ganglios
N2 linfaticos de mamaria interna ipsilateral en ausencia de metastasis ganglionar axilar clinicamente
evidente,
N2a

Metastasis a ganglios linfaticos axilares fijos a otro ganglio & a otra estructura.

N2b Metastasis solo a ganglios linfaticos, clinicamente comprometidos, de la cadena mamaria interna

en ausencia de compromiso axilar evidente.*
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Metastasls a ganglio linfatico infraclavicular ipsilateral con ¢ sin compromiso ganglionar axilar; 6 a
N3 ganglios linfaticos, cilnicamente comprometidos, de la mamaria interna ipsilateral con presencia
de compromiso clinico de ganglios axilares; 6 metastasis a ganglios linfaticos supraclaviculares
ipsilaterales con o sin compromiso ganglionar evidente axilar o de la mamaria interna.

N3a Metastasis a ganglios linfaticos infraclaviculares ipsilaterales.

N3b Metastasis a ganglios linfaticos axilares y de mamaria interna.

N3c Metastasis a ganglios linfaticos supraclaviculares ipsilaterales.

Nata: Clinicamente evidente: detectada por examen clinico o por estudios de imagenes (excluyendo linfoscintigrafia). _—————

M- Metastasis a distancia. /{'@Eﬂ?ﬁl&q@

Mx No se puede evaluar la metastasis a distancia. Ve N

Mo No metastasis a distancia. Uty wrempn ’

M1 Metastasis a distancia. 2[8 P =
Clasificacion Patologica

pT | Tumor Primario

La clasificacion patologica requiere que el examen del carcinoma primario no muestre compromi
tumoral en los margenes de seccidn. Se puede clasificar como pT si hay solo tumor microscop

margen. 5
Las categoria pT corresponden a las categorias T. //‘,f/ nIvISi

Nota: Cuande se clasifica Ia categoria pT se debe medir el componente invasive. Si hay un gran cemponente in sit Em . 4em)y BE
pequefio componente invasivo (pe. 0.5cm), el fumor se codifica pT1a. 2 CIRUC

pN Ganglios linfaticos regionales
pNx | Ganglics linfaticos regionales no pueden ser evaluados.
pNO Ausencia de metastasis ganglionar regional

pN1mi | Micrometastasis {mayor de 0.2mm, pero menor de 2mm en su didmetro mayor) e l—
ey ekl

(5 tifeesiin %‘.‘f’

- - N u - v - . . - (3

pN1 Metastasis a 1- 3 ganglios axilares ipsilaterales, y/o en ganglios de la mamaria interna con/z/ Epoiagge
metastasis microscopica detectada por ganglio centinela pero sin compromiso clinico evidefte, Wi tpsn

— ) - — - 1= At Y
pN1a Metastasis a 1- 3 ganglios axilares ipsilaterales, incluyendo al menos uno mayor de 2 mm en}qlﬂ_&s- [
diametro mayor. SR
. - - s " - ey I . RN !
pN1b Metastasis microscopica a ganglio linfatico de la mamaria interna detectada por ganglio centm\éia.“& EM
pero no evidente por fa clinica.

pN1c | Metastasis en 1- 3 ganglios linfaticos axilares y ganglios de la mamaria interna con metastasis .5
microscopica detectada por diseccion de ganglio centinela, pero no evidente por la clinica. /%7

Y=

i &

PN2 | Metastasis en 4- 9 ganglios linfaticos axilares ipsilaterales, 6 en ganglios de la mamaria inter(-‘\'h
ipsilateral en ausencia de metastasis a ganglios linfaticos axilares. 7

N2a . e . :
P Metastasis en 4- 9 ganglios linfaticos axilares, incluyendo al menos uno mayor de 2 mm.

pN2b Metastasis en ganglios linfaticos de la mamaria interna clinicamente evidentes, en ausencia de
compromiso ganglionar linfatico axilar.

Metsstasis en 10 6 mas ganglios linfaticos axilares ipsilaterales; d en ganglios linfaticos

pN3 infraclaviculares; 6 en ganglios linfaticos, clinicamente comprometidos, de la mamaria interna
ipsilateral en presencia de uno 6 més ganglios linfaticos axilares positivos; & en mas de 3
ganglios linfaticos axilares en presencia de metastasis microscépica, cllnicamente no evidente, a
ganglios linfaticos de la mamaria interna; ¢ en ganglios linfaticos supractaviculares ipsilaterales.

pN3a Metastasis en 10 6 mas ganglios linfaticos axilares {al menos unc mayer de 2 mm) © metastasis
en gangiios linfaticos infraclaviculares.
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Metastasis clinicamente evidente de ganglios linfaticos de la mamaria interna en presencia de
pN3b |uno 6 mas ganglios linfaticos axilares positivos; 6 metastasis en mas de 3 ganglios linfaticos
axilares y en ganglios linfaticos, clinicamente no evidente, de la mamaria interna con metastasis
microscopica detectada por diseccion de ganglio centinala.

pN3c | Metastasis en ganglio supraclavicular.

Nota: Casos con sélo células tumarales aisladas (1TC) en los ganglios linfaticos regionales son clasificados como pNO, ITC son
calulas tumorales tinfeas 6 pequefios grupos de células, menores de 0.2 mm en el diametro mayor, que usualmente se}}ecta, or
inmunhohistoquimica 6 métedas moleculares, pero que pueden ser verificados en tincidn hematexicilina- eosina. Tj m‘ﬁt‘aﬂ' 8
no muestra evidencia de actividad metastésica (p.e. proliferacion o reaccién estromal). /}\ 3 iiin

pM- Metastasis a distancia
La categoria pM corresponde a la categoria M.

3.4 Estadios Clinicos AJCC 2002

Estadio 0

Tis NO MO
Estadio |

T1* NO MO
Estadio A

TO N1 MO

T1* N1 MO

T2 NO MO
Estadio IIB

T2 N1 MO

T3 NO MO
Estadio llIA

TO N2 MO

T1* N2 MO

T2 N2 MD

T3 N1 MO

TIN2 MO
Estadio llIB

T4 NO MO

T4 N1 MO

T4 N2 MO
Estadio llIC

Cualquier T N3 MO
Estadio IV

Cualguier T, Cualquier N M1

* T1 incluye T1mic Loy et
Nota: La designacidn del Estadiaje puede ser cambiado si los estudios de imdgenss v
postquirdrgicos revelan la presencia de metasiasis a distancia, teniendo en cuenta que los
estudios son llevados a cabo dentro de los 4 meses del diagndstico, en ausencia de progresion

de enfermedad y sin haber recibido tratamiento de neoadyuvancia.
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3.5 Sistema BIRADS: (Breast Imaging Reporting and Data System (BI-RADS) Atlas
2003):

Introduccion. El estudio radiologico indicado en pacientes con sospecha o diagnostico

de cancer invasivo de mama es la mamografia bilateral en incidencias craneo caudal v
medio lateral oblicua. Se debe realizar la ecografia superficial de mama y/g_ Ia
resonancia de mama en los casos que se requiera segun las indicaciones. Asi m/, “‘:",’L’jj“ A
para unificar el reporte mamografico y usar el mismo lenguaje es necesario uf lizar’ e “’F'\
Sistema BIRADS el cual se explica a continuacion. vﬂm AD 3\
El sistema de datos y reporte de imagenes del Colegio Americano de Rad:olog;a (A— .
(Bl- RADS) es el producto del esfuerzo colaborador entre los miembros dt-:- ari&;
comites del Colegio Americano de Radidlogos con cooperacién del Instituto Namona C
de Cancer, los Centros para el Control de Enfermedades y Prevencion, FDA a m
Asociacidn Médica Americana, el Colegio de Cirujanos Americanos y el Co!eglo de
Patélogos Americanos. Este sistema es una herramienta de calidad segura para
estandarizar el reporte mamografico, reducir la confusidn en la interpretacion de
imagenes de mama y facilitar el seguimiento.

a‘o

3.5.1 Lenguaje de las imagenes de mama:
A. Masas: Lesion que ocupa espacio y que se observa en dos pit
diferentes. Si una masa potencial es observada en sélo una proyecci§r
densidad hasta que su tri- dimensionabilidad sea confirmada.

1. Forma: Tridimensionalidad

a. Redonda.

b. Ovalada.

c. Lobular,

d. Irregular.
2. Margenes:

a. Circunscritos (bien definidos).

b. Microlobulados.

c. Oscurecidos.

d. Indistinto (mal definidos).

e. Espiculado.
3. Densidad:

a. Alta densidad.

b. Densidad igual (isodenso).

c. Baja densidad (atenuacién baja, pero sin contenido graso).

d. Contenido graso (radiokicido).
B. Calcificaciones: Calcificaciones benignas son usualmente mayor sw@,m
aquellas asociadas con malignidad. Estas son usualmente mas gruesas,
redondas y con margenes lisos, y son faciles de ver.
Las calcificaciones asociadas con malignidad son usualmente muy peguefias y
frecuentemente requieren el uso de una lente magnificadora para evaluarlas
bien.
Cuando no se pueda dar una etiologia especifica, la descripcion de ia
calcificacion debe incluir la morfologia y distribucién de ésta. Las calcificaciones
benignas no siempre deben ser informadas, deben reportarse si el radidlogo
piensa que otros observadores puedan mal interpretar las imagenes.
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1. Tipicamente benigna:

Calcificaciones de |a piel (dérmica).
Calcificaciones vasculares.
Calcificaciones gruesas o tipo popcom.
Calcificaciones tipo vara grande.
Calcificaciones redondas.
Calcificaciones con centro radiclucido.
Calcificaciones en aro o cascara de huevo.
Calcificaciones de leche de calcio.
Calcificaciones de sutura.
Calcificaciones distroficas.
Calcificaciones punteadas.

AT T TQ M0 R0 TR

2. De significado intermedio.

a. Calcificaciones indistintas o amorfas.

3. Altamente probables de malignidad.

a. Calcificaciones pleomoérficas o heterogéneas (granular).
b. Calcificaciones linear fina, o ramas lineares finas.

4. Modificadores de |a distribucion: Estos son usados como modificadores de la
descripcion de la morfologia basica y describen la distribucion de las
caicificaciones. Se pueden indicar muitiples grupos similares cuand
de un grupo de calcificaciones que sean similares en morfologia
distribucion.

Calcificaciones agrupadas.

Calcificaciones lineares.

Calcificaciones segmentarias.

Calcificaciones regionales.

Calcificaciones difusas.

®op oD

C. Distorsion de la arquitectura: La arquitectura normal es distorsionada sin
definir masas visibles. Esto incluye especulaciones que se irradian desde un
punto y retracciones focales o distorsién del borde del paréenquima. La dl forsic

puede también ser un hallazgo asociado. g"* NG \‘
. Casos especiales: k: |
Ectasia ductal/ Densidad tubular. A

Ganglio linfatico intramamario.
Tejido mamario asimétrico.
Densidad asimétrica focal.

PUON~O

Retraccion de piel.
Retraccion del pezon.
Engrosamiento de la piel.
Engrosamiento trabecular.
Lesion de |a piel.
Adenopatia axilar.

Do W
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7. Distorsion de la arquitectura.
8. Calcificaciones.

/\(m
s sl e
LS

. e‘, kD &LQ “|‘
F. Ubicacion de la lesion: Una lesion significativa siempre debe ser localiz ';bléj—?*iﬁg'” :
de manera tri- dimensional dentro de [a mama. Esto requiere usualment‘é_‘&qe “"g‘ 1 §
sea visible en dos proyecciones mamograficas. Lo cual es mas precisosj-la..;
lesién es visible en vistas ortogonales. RGO
La ubicacion de la lesion debe ser descrita utilizando la orientacion clinica
extrapolada a la lamina. La mama es vista como un reloj de manecillas con la
paciente mirando al observador. La utilizacién de cuadrantes para describir la
ubicacién es opcional. Se recomienda la utilizacion del método de [as manecillas

del reloj y de los cuadrantes. La [&mina es dada primero, seguido por la
ubicacion y profundidad de la lesion. La profundidad divide la mama
arbitrariamente en tercios anterior, medio y posterior. Inmediatamente por debajo

del pezén se encuentra |a regidn subarsolar.

1. Ubicacion: Uso de las manecillas del reloj precedido por izquierdo, derecho ©

Uso de regiones subareolar, central y axilar.
2. Profundidad: Anterior, medic y posterior.

3.5.2 Sistema de reporte:

A. Organizacion del reporte.
El sistema de reporte debe ser conciso y organizado, utilizando la
estructura:
Una oracidon indicando que ei presente examen ha sido comparado con las
mamografias previas. Si esto no se incluye se asume gque no se ha realizado
ninguna comparacion.

1. La mama es (menor del 25 % predominantemente glandular)
2.Hay densidades fibroglandulares diseminada (25-50% Glandular) iz ‘
3.El tejido glandular mamario es heterogeneamente denso (57-75% ‘\';_,_-\ -~
glanduiar) \:“?&;‘Tdr Cacut,
4 El tejido glandular mamario (75% glandular) es extremadamente densa, 6
cual puede oscurecer una lesién en la mamografia.
2. Descripcion clara de algunos hallazgos significativos (se asume gue ios
hallazgos mas significativos son nuevos).
a. Tumoracion:
i. Tamano.
ii. Tipo de lesion y modificadores.
iii. Calcificaciones asociadas.
iv. Ubicacion.
b. Calcificaciones:
i. Morfologia- tipo o
ii. Formay modificadores.
iii. Distribucion.
iv. Hallazgos asociados.
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v. Ubicacion.
c. Distorsidn de la arquitectura:
i. Calcificaciones asociadas.
ii. Hallazgos asociados.
iii. Ubicacion.
d. Casos especiales:
j. Calcificaciones asociadas.
ii. Hallazgos asociados.
ii. Ubicacion.

3. Impresion general (resumen): Todas las impresiones finales deberian ser
completas para cada lesion que haya sido categorizada y evaluada. Una lectura
indeterminada debiera solo ser dada en el ambiente de deteccién donde la
evaluacién de imagenes adicionales se recomienda antes que se pueda
expresar una opinion final. En la situacién de la deteccion se deberfa dar una
sugerencia para [a siguiente accidn si el estudio no es concluyente
(magnificacion, ultrasonido, etc.). La interpretacion se facilita con el
reconocimiento de gque la mayoria de las mamografias van a ser categorizadas
bajo unos pocos encabezados. Si una anormalidad sospechosa es detectada, el
reporte debe indicar que se debe considerar la biopsia. Esta es una evaluacion

donde el radidlogo tiene la capacidad suficiente para recomendar la bio
menos que exista otra razén por la que la paciente y su meédico des
gste procedimiento.

e 2

nstituts &

La evaluacion es incompleta. Y\
Categoria 0 | La evaluacion Se requiere estudio de imagenes adicionales"."\-\
requiere estudios |Se utliza en {a mayoria de casos como
de imagenes deteccion y esporadicamente luego de una
adicionales y/o evaluacion mamografica completa. Una
mameografias recomendacion para la evaluacion de
previas para imagenes adicionales incluye el uso de vistas |/
comparar. mamograficas especiales, magnificacion 6 |z
compresion, ultrasonido, etc. (

Siempre que sea posible, si el estudio no es
negativo y no contiene un hallazgo benigno
tipico, el examen actual debe ser comparado 4
estudios previos. El radiélogo debe insistir en
obtener los estudios previos. La categoria 0
deberia ser utilizada en aquelios casos en que
la comparacion con estudios previos es
necesario para obtener una conclusion final.

La evaluacion es completa- Categorias finales

| Categoria 1 | Negativo No hay comentarios. Estas mamas son
simétricas y no se encuentran caicificaciocnes
sospechosas o que alieren la arquitectura.
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Categoria 2

Hallazgos
benignos

Esta es una mamografia negativa, pero el
intérprete desea describir un hallazgo. Los
fibroadenomas calcificados, involucionantes,
las calcificaciones secretorias mditiples, las
lesiones gue contienen grasas tales como lo
quistes de aceite y los lipomas; los
galactoceles y los hamartomas de densidad
mixta tienen apariencias caracteristicas y
pueden ser etiquetadas con certeza. El
interprete puede describir los ganglios
linfaticos inframamarios, implantes, etc.
concluyendo en que no existe evidencia
mamografica de malignidad.

Notar que tanto la categoria 1 y 2 indican qt
no hay evidencia mamogréfica de mahgnlda
La diferencia es que la categoria 2 deberia
utilizarse al describir unoc o mas hallazgos
mamograficos benignos especificos en el
reporte, mientras que la categoria 1 deberia
se utilizada cuando no existen dichos
hallazgos.

wnystibr

Categoria 3

Hallazgos
probablemente
benignos,
sugiriéndose un
intervalo de
seguimiento
corto.

Un hallazgoe ubicado en esta categoria ":-‘
deberia tener una probabilidad de mallgnldada
menor al 2%. No se espera que varie durantei} \*
el intervalo de seguimiento, pero el radidlogo |
prefiere establecer su estabilidad. Exiten
diversos ensayos clinicos prospectivos que
demuestran la seguridad y eficacia del
seguimiento a corto plazo inicial de los
hallazgos mamograficos especificos.

Se describen 3 hallazgos especificos como
probablemente benignos : masa solida
circunscrita no calcificada, asimetria focal y
grupo de calcificaciones redondas
(punteadas); ésta dltima es anecdéticamente
considerada por algunos radiélogos como
una caracteristica absolutamente benigna.
Todos los estudios publicados enfatizan en la
necesidad de conducir una evaluacion
diagnéstica de imagenes completa antes de
definir una iesién como probablemente
benigna (categoria 3) debido a la dificuitad en
interpretar un examen de deteccion con ésta
categoria. Asi mismo, todos los estudios
publicados excluyen las lesiones palpables.
De esta manera el uso de una evaluacion
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probablemente benigna de una lesién
palpable no es abalado por los datos
cientificos. Finalmente, la evidencia de los
estudios publicados indican la necesidad de
realizar una biopsia en lugar de continuar los
estudios cuando las lesiones benignas
aumentan de tamarno o extension.

Mientras que la gran mayoria de hallazgos de
esta categoria sea manejado con un
seguimiento inicial corto (6 meses) y
seguimiento con examenes adicionales que
demuestren estabilidad a largo plazo (2 afos
0 mas), pueden existir casos en que sea
necesario la realizacién de una biopsia.

(f

Categoria 4 | Anormalidades Estas son lesiones que no tienen las .
sospechosas. Se |caracteristicas morfol6gicas de céncer de 7\
debe considerar |mama pero tienen una mayor probabilidad dey
la biopsia. ser malignas que aqueilas de la categoria 3.

De esta manera, se consignara en esta
categoria fa recomendacion de procedimiento
intervencionista a la mama.

Categoria 5 | Altamente Estas lesiones tienen alta probabilidad
sugestiva de (>95%) de ser cancer. Esta categoria
malignidad- Se contiene lesiones que podrian ser sometidas [
debe realizar a un tratamiento quirdrgico de estadiaje sin -
actividades una biopsia preliminar. Sin embargo, el
apropiadas. manejo oncoldgico corriente puede requerir

una biopsia percutanea, por ejemplo cuando
las imagenes de ganglio centinela son
incluidos en el tratamiento quirtrgico 6
cuando la quimioterapia neoadyuvante sea
administrada en este contexto.

Categoria 6 | Biopsia conocida- | Se reserva esta categoria a aquellas iesiones

Malignidad identificadas en el estudio de imégenes y que
probada. Se tienen una biopsia que prueba la malignidad
deben realizar antes de un tratamiento definitivo.
actividades

apropiadas.

B. Forma de escribir el reporte:
Cuando sea esfrictamente necesario, el examen actual debe ser comparado al
estudio previo y se debe indicar esto en el reporte. Los reportes deben ser
organizados con una descripcion corta de la composicion de la mama, algunos
hallazgos pertinentes, seguidos por la evaluacion con algunas recomendaciones.
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El reporte debe ser sucinto y utilizar la terminologia del lenguaje aprobado sin_
variantes ni datos adicionales. e,

[~

=

;

5 mia 4
4) FACTORES PRONOSTICOS (Arch Pathol Lab Med Vol 124, July 2000, pp/968"L0 22 4%
978). ( I

.
R

Introduccion: Bajo el auspicio del Colegio Americano de Patélogos, un Jripe-:
multidisciplinario de clinicos, patologos y estadisticos revisaron los factores pronodsticos="
y predictivos en cancer de mama y i0s estratificaron en categorias de acuerdo a la
evidencia publicada.

Material y métodos: Los factores fueron estratificados de acuerdo a lo establecido
previamente por el Colegio de Patologos Americanas: Categoria | factores que han
demostrado tener importancia prondstica y Utit en el manejo clinico de los pacientes.
Categoria II: factores que han sido extensamente estudiados biologica y clinicamente,
pero cuya importancia debe ser validada estadisticamente en grandes ensaycs.
Categoria ill: incluye todos aquellos factores cuyo valor pronostico no ha sido
suficientemente demostrado. Los factores en las categorias | y Il fueron congi
con respecto a la variacion en los métodos de andlisis, interpretacion de log’
informacion de los datos e informacion estadistica.

4.1. CATEGORIA]

4.1. Tamaiio tumoral &
El tamafio tumoral es uno de los factores predictivos mas poderoNe&edeas
conducta tumoral del cancer de mama. La frecuencia de metastasis
ganglionar en pacientes con tumores menores de 1.0 cm es de 10% al 20%
los pacientes con ganglios negativos y fumores menores de 1.0 crg/ti
una tasa de sobrevida libre de enfermedad cercana a 90%. Se nefesita %\
medidas precisas del tamafio tumoral para estratificar a los pacients

i
e
. f [
necesidad que se ha incrementado con el aumento constante” ‘eid.
proporcion de canceres pT1 asociado al screening con mamografia. \
S o,

Recomendaciones

* El tumor debe ser medido en al menos dos dimensiones, y se debe utilizar 4™
dimensién més grande del tumor invasivo para determinar el estadio. [“

T oy
» El tamario tumoral, medido por el examen macroscépico, debe ser verifig add"

3T

las medidas microscopicas del componente invasivo, debiendo utilizarse el
estadiaje del tumor.

* En lesiones pT1 o aquellas con un extenso componente in situ, la medicién
del tamafio tumoral evaluado en las l4minas de patologia, es mas exacta que
la medicién macroscdpica.

* En tumores con ambos componentes invasivos e in situ, solo el componente
invasivo sera incluido en la medida tumoral para propésitos de estadiaje.
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¢ Cuando estan presentes dos o mas tumores invasivos distinfos, cada UDOTES, ooy \
i/ N

medido y reportado por separado, no combinandose en una soia mEdlda“"'L., £

tumoral.
STl
4.1.2. Estado Ganglionar N, (A
El estado de los ganglios axilares ha demostrado en re as)_

4.1.3.

pe
oportunidades ser el predictor de supervivencia libre de enfermedad §.Ces
sobrevida global mas simple e importante en cancer de mama. Solo del
20% al 30% de pacientes con ganglios negativos desarrollara recurrencia
en 10 afos, mientras que en pacientes con compromiso ganglionar axilar
este valor se eteva a cerca del 70%. Ademés el ndmero absoluto de

+ EIl patdlogo responsable del estudio de los especimengs

» Todos los ganglios linfaticos macroscapicamente no compronia
deben ser sometidos a estudio histoiégico, mientras que de [os
macroscopicamente comprometidos se deben incluir secciones
representativas. Los ganglios pequefios pueden ser incluidos intacto
pero los mas grandes deben ser seccionados para una ﬁjacié -
examen mas apropiado.

« Elreporte de patologia debe establecer claramente el namero
ganglios linfaticos comprometidos, y la dimensién del foco meias :
mas grande. i

» Para disecciones axilares, una lamina microscépica de cada bloque\esw"‘
suficiente para el examen de rutina (las linfadenectomias del centinela
son discutidas bajo “linfadenectomia de centinela”).

» La presencia de extensién tumoral extra ganglionar (cualquiera sea lays P
extens:on) debe ser inciwda en el reporte de patofogla pero s/@n

de la extension extra ganglionar.

Micrometastasis
Diversos estudios retrospectivos han encontrado que el prondstico de los
pacientes con micrometastasis aisladas (definidos como menores de
2mmj) en los ganglios axilares es el mismo que para aguellos pacientes
con ganglios negativos, mientras que otros estudios han sugerido que
estos pacientes tienen un pronéstico peor. Los focos microscopicos de
tumor metastatico pueden encontrarse en 9 a 13% de los canceres de
mama con ganglios negativos evaluados por secciones seriadas (sélo
hemataoxilina- eosma) Este porcentaje se incrementa hasta e! 15 a 20%
de los casos si se utiliza inmunohistoquimica; sin embargo, el significado
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4.1.4.

Recomendaciones

pronéstico de un foco histologicamente inaparente detectado sélo
aun es controversial.

 Se considera suficiente para la evaluacién una sdia
microscopica de cada bloque ganglionar. \’

e Se clasifica como micrometastasis a cualquier foco ie \tumgzyﬁfv"
confirmado histolégicamente que mida menos de 2 mm\erii‘jfgu_q;/
dimensién mayor.

o |a deteccion y el reporte de micrometastasis debe estar basada en la
tincion con hematoxilina- eosina, a menos que los ensayos clinicos

confirmen el significado de las micrometastasis encontradas --

solo por este método, este hallazgo debe estar
mencionado en el reporte.
» No existen datos suficientes para recomendar el uso rutina .

» las células con solo mtokeratma positiva, en ausencia de g% DRB~ds
celulas tumorales identificadas histoldégicamente, deberian=ua?
clasificadas independientemente.

» No existen datos suficientes para recomendar el cambio del estadiaje
patologico del tumor basado sélo en el hallazgo de células pos;tlyas\fanw
citokeratina en los ganglios axilares. ;

Linfadenectomia Centinela 1 \
La biopsia del ganglio centinela ha surgido rapidamente c:omo :unau
alternativa potencial en la diseccion axilar para el estadigje de cancer "dE;
mama, siendo éste sensible y especifico en la prediccion del estado axilar,
La diseccion axilar es generalmente considerada un procedimiento .d
estadiaje, pero puede tener beneficios terapéuticos para alg ﬁes
pacientes. La biopsia del ganglio centinela sin diseccion axilar es atractNa
porque reduce la morbilidad asociada a la diseccion axilar, sin embargs
procedimiento todavia no ha mostrado tener tasas de sobrevida fibre dels’
enfermedad ni sobrevida global equivalentes a aquellas de diseccién
axilar. Las tasas falso-negativas reportadas van desde 0% en estudios
institucionales simples y pequefios a 11.4% (rango de 0% a 28.6%) en un
gran estudio multi institucional. Diversos estudios han utilizado una
evaluacion patolégica mas intensa de los ganglios centinela para
optimizar la deteccién de micrometastasis.

Las metastasis ocultas y no ocultas son mas cominmente identificadas en
el ganglio centinela que en los ganglios no centinela. Aunque la presencia
de metastasis ocultas puede tener significancia pronéstica, no esta claro
aun si identificar metastasis ocultas, en especial las menores de 1 o 2
milimetros en su diametro mayor, tenga significado clinico con respecto al
manejo terapeutico.
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4.1.5.

* La graduacion de las biopsias realizadas con agujas core pueden s

Debido a que el ganglio centinela ha demostrado ser altamente predictivo,
es razonable preservar su utilidad predictiva siguiendo algunos protocolos
usados en estudios publicados. Debido a que el cirujano puede elegir el
realizar una diseccion axilar completa en los pacientes con ga,qglfe-— .
centinela positivo, una evaluacion intraoperatoria del gangIma p’ gde
ayudar a evitar un segundo procedimiento anestésico.

Recomendaciones
. Los ganglios centinela deben ser seccionados lo mas cerc

importar tamafio del ganglio).

« Una sola seccién microscopica de cada blogue del ganglio linfatico sé
considera suficiente para la evaluacién. Actualmente hay datos
escasos para recomendar seccionamientos seriados de rutina en
ganglio centinela.

* La tincion de citokeratina de los ganglios centinela histologie
negativos no debe ser considerado esténdar hasta que |
clinicos demuestren su significado en la clinica.

e Para la evaluacién intraoperatoria del ganglio centinela,
macroscopico cuidadoso con evaluacion citoldgica (citol \
impronta) es preferible al estudio de las secciones por co é
debido a que este Ultimo puede consumir cantidades signifi cath
tejido ganglionar.

Grado Histolégico

El grado histologico es un determinante imporiante del pronost
permite la estratificacion del riesgo dentro de un estadio tumoral d

Recomendaciones PG

*» Se debe graduar todos los carcinomas invasores de ma‘"?nala
excepcion del carcinoma medular (segin como se defiRg
posteriormente).

» El sistema de calificacién usado debe encontrarse especificado en el——f‘“‘,,‘.f'y
informe, y se recomienda la graduacion histologica de Nottingham Ve
modificaciéon de Elston-Ellis del sistema de graduacion de Sca/“
Floracion-Richardson).

realizadas cuando exista suficiente tejido.
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Método semi- cuantitativo para evaluar el grado histolégico en mama- Método
de Elston y Eliis.

Caracteristicas | Score
Formacion de tdbulos y glandulas.
Mayoria del tumor (>75%) 1
Grado Moderado {10- 75%) 2
Escaso 6 nada (<10%) 3
Pleomorfismo nuclear
Células pequeias, regularmente unifarme 1
Aumento moderado del tamafic y variabilidad. 2
Variacion severa. 3
Recuento mitdtico
Dependiente del area del campo microscopico. | Veritem 7
Grado 1: Bien diferenciado Puntos 3- 5.
Grado 2: Moderadamente diferenciado Puntos 6- 7.
Grado 3: Pobremente diferenciado Puntos 8- 9.

4.1.6. Tipo Histoldgico.-
Recomendaciones

4.1.7,

El carcinoma lobular invasivo clasico se diagnostica sélo cuando el
tumor muestra un patrén de crecimiento en una sola fila, una poblacién
monotona de células pequefias con muy bajo grado nuclear, ¥4 ARESS,
densidad celular baja. y” Dircesidn
Los tumores con un patron de crecimiento infiltrante difuso
cumple con los criterios de carcinoma lobular invasivo clasico deb
ser reportados por el grado histoldégico con el sufijo \“‘eﬁh““"‘““"
caracteristicas lobulares® (6 “variante lobular’). Tales tumores “som'*uwm‘("
identificados por separado, debido a que este patrén de crecimiento
puede estar asociado con un crecimiento intramamario extenso P,
patrones de metastasis distintos. £ :
El diagndstico de carcinoma mucinoso puro requiere la presenm? de
nucleos de grado bajo y mucina extraceiular en al menos 90% d albs \
tumores. Los tumores con produccion menos extensa de muem
deberian ser reportados por el grado histoldgico con el sufijo “cofi’
caracteristicas mucinosas”.

Los patdlogos deben adherirse rigidamente a los criterios de
diagnostico de carcinoma de mama medular. Estos criterios incluyen
un margen de tumor altamente circunscrito, laminas sinsiciales sin
patrén de grandes células tumorales indiferenciadas con alto grado
histologico, un infiltrado linfoplasmacitico difuso y sustancial entre los
grupos celulares, y escaso estroma fibroso.

Conteo de figuras mitéticas
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4.1.8.

El indice mitético, definido como el nimero de figuras mitoticas en un area
determinada del tumor, es el medio exacto de estimar la proliferacion de
las células tumorales y representa una parte integral del grado histologico.
combinado de Nottingham. Las altas tasas mitoticas hdn: -sidox
correlacionadas con un pobre prondstico clinico.

Recomendaciones

» El conteo de figuras mitoticas es reportado como el nime
mitoticas halladas en 10 HPF’'s consecutivos en la zon .
actividad mitética del tumor. ity Cems

* Solo deben contarse las figuras mitéticas claramente identificables gj.
células en profase, metafase o anafase); no deben ser contados los
nucleos hipercromaticos, cariorréticos ni apoptéticos.

» Elconteo de las figuras mitoticas debe estar especificado en el
de patologia (ademas del grado histolégico). 0

» Para los propositos de graduacion, el tamafio del HPH.SHebe
determinado para cada microscopio a utilizar en la evéf
cancer de mama y los conteos deben ajustarse a éste. Sdl|
utilizar un micréometro para medir el diametro del
microscopio. El score de puntuacion apropiado para los pr
graduacion es entonces obtenido trazando la cuenta mitatica
diametro del campo del microscopio.

sGUrdE 5

& W
TlE 1

PNy

Status de Receptores Hormonales

La determinacién de receptores de estrogeno y de progesterona S0
procedimientos establecidos para el manejo rutinario de pacientes‘:gégq@m
cancer de mama, sobre todo como factores prondsticos para la régpuasia
a la terapia y hormonoterapia adyuvante. 5# ’ '
Su poder prondstico se basa mayormente en los estudios congu&ides
durante las Ultimas 2 décadas, que utilizaban el analisis de u'n[gﬁ_‘,d
ligando. Sin embargo, recientemente la IHQ se ha convertido en—g
metodo preferido para determinar el status del receptor de estrégenq,y;f;,“
progesterona de cancer de mama. Vo
La correlacion entre el analisis de union al ligando y los resultados de {[ﬂc- -
son absolutamente altos. Pero, han sido relativamente pocos los estudids
clinicos que demuestran especificamente las capacidades pronésticas aé;gz, p
los analisis de IHQ para el receptor del estrogeno Yy, especiaimente, para/~
el receptor de la progesterona.

Recomendaciones

» Ei analisis de receptores hormonales debe realizarse rutinariamente en
todos [os carcinomas primarios de mama, ya sea mediante 1HQ o
analisis union a ligandos. El uso de inmunohistoquimica se prefiere en
tumores mas pequefios.

» Cuando el tumor primario y una metastasis nodal estan disponibles, el

analisis se realiza preferiblemente en el tumor primario de la mama. E
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4.2, CATEGORIA Il

4.2.1.

analisis de IHQ se puede realizar en especimenes de biopsia de
agujas core cuando hay suficiente tejido.

e El anticuerpo y el substrato primarios (parafina vs secciones
congeladas) usados se deben reportar con el resultado del analisis:-EF5 R
nombre del kit del reactivo usado y el surtidor comercial se, élebenw i "\\“.
registrar en un comentario diagndstico. Si un fijador dtfereae “del >
formol es utilizado, éste debe ser especificado. EE DID%{ '

e En cada analisis se deben incluir controles. Se recomienda i\ "i"déTfM / 2
control (con cancer positivo y con epitelio benigno adyacente). :

i

x?‘_,/?‘:-

Ju g5 x‘

. - . . “"fd (“ r_e‘et’
estar especificado en el informe de |a patologia. Evite el uso deJos

terminos "positive™ y "negativo" a menos que sus definiciones se hayan

verificado en estudios clinicos. /;—[-
360 "fe"r-.
= Hay datos insuficientes para recomendar un score de intensidgda®™—< 4*6,
_Q ’ C’,&{
DIVISION
LE
CiRUGIA

&
Seogpguet A

. \T‘ISEI-tutG

c-erbB-2 (Her2-neu)
La amplificacion del gen erbB-2 (Her2-neu) que normaimentaé
sobreexpresion de la proteina transmembrana p185, se encu
aproximadamente un tercio de canceres de mama. El erbB-2 altera
canceres de mama se asocia a un grado histolégico alto, sobrevida
reducida, pobre respuesta a los regimenes basados en metotrexate y a
los moduiadores de receptores hormonales tales como el tamoxifeno, 351_.,
como respuestas mas altas a regimenes basados en doxorubicin r" :
esta manera, el analisis del erbB-2 es requerido para obten ; 3
pronosticos (resultados independiente del tratamiento) pred
(resultados dependientes del tratamiento). Tanto Ios m‘_ ta‘
moleculares como la inmunohistoquimica son utilizados para descubrjr\
alteraciones del erbB-2, sin embargo estos métodos no “Bst
estandarizados y no esta claro qué método o qué tipo de reactivos t[enen
valor pronéstico o predictivo superiores. S /T_
Las células normales y la mayoria de células de canceres de la ma’ma’
llevan 2 copias del gen del erbB-2 en el cromosoma 17 y expresan nivéles, i
bajos de p185. Debido a que el receptor transmembrana tiene homolégta
con otros miembros de la familia del erb-2 (el receptor de factor '
crecimiento epidérmico [EGFR], erbB-3, y erbB-4). Las pruebas clinic
deben ser especificas para el erbB-2 (para evitar asi reacciones cruzadas
con los miembros homologos de esta familia) y lo suficientemente
especifica como para descubrir la amplificacion (incremento en e! nimero
de copias del gen) o sobreexpresion proteica.

Ni la amplificacion ni la sobre expresion es equivalente a la activacion
proteica, lo cual es la forma funcionalmente activa del receptor. Se ha
reportado un anticuerpo monoclonal que reconoce selectivamente el erbB-
2 activado, pero la mayoria de los reactivos no diferencian entre la forma
activa y no activa del receptor del erbB-2.
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4.2.2,

Los 2 sistemas del ensayo mas cominmente usados son la hibridacion in

situ con fluorescencia (FISH) e IHQ. Se han utilizade numerosos reactivos
comerciales para cada sistema, pero con resuitados inconstantes. Datesa oy
de investigaciones que comparan estos métodos, o datos com arados i
con otros métodos tales como Southern Blot o los meétodos cuay fl}_at:vos i
basados en PCR, han mostrado asociaciones significantes, per n Aglina A%
concordancia completa. 3
Los equipos comerciales por FISH e inmunohistogquimica han -sldo O‘f'{ﬁ
aprobados por la Food and Drug Adnministration (FDA}) y& é‘n
comercialmente disponibles. A pesar que el uso clinico de la droga anti-
erbB-2 Herceptin (Genentech, Inc, San Francisco Sur, Calif) requiere
evaluar el erbB-2 en los tumores de pacienies potencialmente elegibles,

atin se desconoce el método mejor para seleccionar a los PAg

de antigeno, fijacién y almacenamiento aun no se han definido.

Recomendaciones {Generales) m

e EI valor pronostlco y predictivo de erbB-2 (Her2 -neu) en el ¢

2 como parte rutinaria del trabajo diagnostico. Se recomle S oo §
estudio de erbB-2 en canceres primarios invasivos antes del*( e‘g__fji{,
Herceptin, un nuevo agente terapéutico anti-erbB-2, y puede aytldai: oo
predecir la respuesta a los agentes sistémicos.

« El valor predictivo de erbB-2 en algunos grupos de pacientes requerira_ i J=
una mayor validacion a traves de ensayos clinicos randomizados. % '

» Debido a que muchos problemas significativos relacionados avJa
aplicacion franslational de erbB-2 estan sin resolver (el eg, metoae
probados, reactivos, interpretacion, y controles), se requiere ﬁn\
solucion conservadora.

e No esta claro si la prueba de FISH es superior a IHQ, o si el FISH
debe ser considerado una prueba adjunta o un reemplazo.

« Dado la falta actual de estandarizacion y datos comparativos, no se
puede recomendar ain reactivos especificos o métodos para la prueba
de erbB-2. Debe reconocerse gue la prueba de erbB-2 es un trabajo
en progreso, y los datos para resolver estos problemas aun no estan
disponibles.
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tejido control {con el cancer fuertemente positivo y el epitelio bentgno .m‘/
adyacente). Se recomienda fuertente a las lineas celulares fi ]adas\w 2

incluidas, con erb-2 normal, ligeramente ampiificada vy
significativamente amplificado como controles comparieros de prueba

+ Los controles deben ser incluidos en cada prugba. Se recomme\ da un

y para el desarrollo de Ia prueba.

s Solo el componente invasivo de un tumor (no la enfermed
debe considerarse.

e Para HQ, solo la reactividad en la membrana debe ser
positiva. o CIRUGI

* No deben observarse [a tincion erbB-2 en el estroma adyatiente o Z)
las celulas inflamatorias, ni debe la muestra del epitelio beni %@'
reactividad en la membrana. Si en la tincién se observa “ef¥icRess
componentes benignos, la prueba puede ser considerada
indeterminada.

* Los reportes deben incluir una estimacion del porcentaje de células
cancerosas invasivas inmunopositivas. Si se utiliza un siste ST
score separado o el cuioff también para definir positividad, est era. -
ser definido en el comentario diagnéstico. &\

» |a variacion en la metodologia (incluso cualguier cambio acepﬁanw pape

)

la FDA o recomendado por protocolos suministrados) debe regjsfl:arse-wda f &

Ssmsmfloa\‘\f

en el comentario diagnastico. g
* Los casos indeterminados pueden autorizar el uso de otros métodos

confirmatorios.
= |os datos de erbB-2 de laboratorio y su correlacion con el gra
histologico deben ser revisados sobre bases actuales. :

2. p 53.

3. Invasion del Canal Linfatico o Vascular
4. MIB-1 (ki67).

5. Analisis de ADN: Fraccion de fase

4.3. CATEGORIA il
1. Analisis de |a ploidia de ADN.
2. Angiogénesis tumoral.
3. Receptor del factor de crecimiento epidermal.
4, Factor alfa de crecimiento transformante.
5. Bcl- 2.
6. Ps- 2.
7. Cathepsina.
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5) TRATAMIENTO

Estadio Clinico =

i,

/M\
B . gluri:r;ﬁl\\'

Casos

k- 4

Estadio [

Estadio [
Estadio 1A

¥y

Tumorectomia +
diseccion radical de
axila y/o cirugia
plastica

s

]
7

Mastectomia radical +
Reconstruccion

Tratamiento

Especiales

Tratamiento
sistémico
primario

adyuvante
Tumorectomia & T
mastectomia + g
=% ganglio centinela
i
v ¥ v
- No localizado +
i i s
.5, ¥ Diseccion axilar
Observacion
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ESTADIO CLINICO I-1l A-1IB no candldata a cirugia de conservacion:

5.1.1. Tratamiento Quirtirgico:

13,141

La cirugia es el tratamiento primario del Cancer de mama para control
tocal, del tumor primario y la extension regional.

El tratamiento primario del cancer de mama comprende 2 procedimiento.s
tecnicos: e e,
A) Excision local completa y diseccion axilar
B) Mastectomia total con diseccion axilar

\npsti

5.1.1.2 Tratamiento primario de cancer de mama.

A. Cirugia conservadora de mama
Diversos estudios aleatorizados que comparan la mastectomia ra‘dlcal
modificada (extirpacion de glandula mamaria y disecion axilar) y el

tratamiento conservador (exéresis de lesidon mamaria con margenes i E@‘-Enfe:,;};\
y linfadenectornia axilar) con radioterapia han demostrado que ampfgt-€on ey,

tratamiento de eleccion en igual estadio de enfermedad. AN

Las indicaciones dependen de ia relacion entre el tamafio del
volumen de la mama, ya que después de este procedimiento
debe guedar esteticamente adecuada.

G\, cUs
Los expertos recomiendan el tratamiento conservador en los tumordg®i
menores de 30 mm. La tumorectomia se obtendra con un margen libre

enfermedad de 10 mm.

El modelo ideal de trabajo multidisciplinario: entre cirujano, radiélo /g
anatomopatdiogo, oncdiogo meédico, radiooncologo y cirujano p } }LE;E
permitira  facilitar la conservacion de la mama aun cuan 0 Dir
tumorectomia sea muy amplia o se requiera de mastectomia fpar
obteniéndose resultados estéticos superiores sin variacion en el.critéd _
oncol6gico (margenes amplios de seguridad). Comp[ementandm"‘“é]"“““ -'

cirugia de reconstruccion.

Técnica quiridrgica. Incisién

Arciformes en cuadrantes superiores.

Radiadas en cuadrantes inferiores.*

Lo mas proximas al tumor.

Debido a la posibilidad futura de mastectomia, las incisiones
localizarse sobre la piel que seria extirpada al momento de la
mastectomia.

Técnica quirdrgica. Reseccion de piel

Si el tumor estd a menos de 1 cm de la piel, se puede extirpar un iosange
de ésta.

Resecar hasta la fascia muscular cuando el tumor se encuentra a menocs
de 1 cm de este borde profundo.

Si el tumor infiltra la fascia o el musculo pectoral mayor, deberéa resecarse
el tumor en continuidad con una porcion de éstos.
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Técnica quirargica. Margenes

Margen macroscopico ideal de 1 cm.

Histologicamente negativo para minimizar la recurrencia local.*

Evaluacion de margenes por biopsia intraoperatoria. \,\:‘. Sy Y %

El compromiso masivo de margenes o imposibilidad de precisarloses an

indicacion de reoperacion (retumorectomia o mastectomia).

Para la evaluacién tridimensional de los margenes se recomienda la

marcacion de los puntos cardinales de la pieza operatoria (un hilo superior,

dos hilos externos y tres hilos anteriores). En caso de Rx se recomienda gue

la marcacién sea con clips o cinta radio opaca.

Util marcacion de borde antitumoral en los casos en que se realizd una

ampliacion de margenes.

Ma - ek 38 B
argenes mayores de 2 mm no requieren reoperacion. , m

Entre margen focal y 2 mm se sugiere la discusion del caso A&f*Comité

)

oncoldgico mulitidisciplinario. '3 ( DIVISION
] DE
Técnica quirdrgica. Bp. por congelacion 2\ CIRUGI
Establece el diagnostico de cancer cuando no existe biopsia previ o\ gé{g/\ /
Estudio de los méargenes de reseccion es mejor por parafina. "“‘3\'@,}1 5 wﬁ‘°’¢
B Cic

Cuando existe componente intraductal extenso la biopsia rapida puedx-
subestimar el compromiso tumoral del borde de seccion, por lo tanto, diferir a
parafina, debido a que éste es atn el estudio de eleccién.

Técnica quirargica. Sutura i
Buen resultado cosmético cuando el tejido mamario no se aproxime;

El afrontamiento de las paredes debe ser con sutura reabsorbible i
o tres puntos separados, séio en tefido mamario profundo.

Aschciin Médiza
* Expocinlizada /3

No se debe afrontar el tejido subcutaneo.
En cierre de piel se recomienda utilizar puntos subcuticulares separados,
reabsorbibles, seguidos de una sutura intradérmica. Puede usarse Vicryl 4/0
incolore para ambos cierres.

La decision de cémo cerrar la mama debe ser tomada por el cirujano en
caso.

El uso de drenajes es con hemosuc, en mastectomia y diseccién axilar.

B. Mastectomia

Indicada en los casos en que la cirugia de conservacidn y/o reconstruccion
signifique un riesgo para la vida dei paciente.

Siempre-que sea posible se planteara la reconstruccién mamaria luego de la
mastectomia, sea esta inmediata y/o diferida.

Mastectomia radical modificada (Madden)

Tratamiento oncolégice adecuado en el cancer de mama estadio | y |l.
Implica la remocién completa de la mama, la fascia pectoral y nédulos
linfaticos de la axila, preservando los musculos pectorales.
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C Cirugia de Reglon Ganghonar

Mastectomia radical modificada. Indicaciones
Riesgo de recurrencia local: tumores multifocales o multicéntricos,
microcalcificaciones, imposibilidad de obtener margenes negativos, etc.
Desproporcion entre tamanos del tumor y el tamafio de Ia mama o _,Mai
resultado cosmeético.

Imposibilidad de realizar radioterapia.

Preferencia de la paciente. ?D AC- e

Mastectomia radical modificada. Técnica Qx
Habitualmente bajo anestesia general y/o bloqueo regional mas ¢
La incisiébn recomendada es transversa (Stewart) u obficua efr
(Halsted).

Se debe resecar la glandula incluyendo el complejo areola pezén y piel
suprayacente al tumor que incluya trayectos de biopsias por cancer.
El colgajo debe incluir toda la glandula mamaria.

Se recomienda poner drenajes incluyendo drenajes en el lecho ma
la axila.

El drenaje debe emerger adyacente a la incision.
El cierre se recomienda en dos planos.

DIVISION
DE
CIRUG

Mastectomia con preservacion de piel
En estadios | y [l sequidas por reconstruccion inmediata. Solo en c3
seleccionados.

No es adecuado cuando la paciente deba recibir radioterapia post operatoria.
E! cirujano debe descartar, en la medida de io posible, la presencl S
metastasis axilares o compromiso de margenes quirurgicos. 4

acompanar tanto a la tumorectomia como a Ia mastectomia total, ewtando asi
multiples estados morbidos. . BJE

L f

La diseccion del gangllo centinela tiene un elevado valor predlctwo negatlvqy

exclusion (cirugia axilar o mamaria reciente, radloterapla 0 qu1m10terapia
previas, multicentricidad y multifocalidad tumoraf segun los consensos \Qe
expertos).
Esta técnica serd posible si se dispone de medicina nuciear y el
adiestramiento adecuado del equipo. La morbilidad del ganglio centinela es
inferior a la linfadenectomia axilar. La tasa de falsos negativos en centros de
experiencia es menor al 5%, sin determinar aun el valor de ganglio centinela
en mamaria interna.
Las consideraciones para diseccion axilar son:

o Axila clinicamente positiva.

o No es posible diseccion ganglio centinela.

o Ganglio centinela positivo.
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-1.3. Cirugia de reconstrucclon mamarta

En todos estos casos la diseccion axilar incluira como minimo la diseccic‘)n de
niveles | y Il.

Diseccion axilar. Consideraciones generales
Control regional de la enfermedad.

Informacién anatémica sobre la diseminacion regional de la enfe
Al menos 10 ganglios linfaticos para estudio histopatelogico.
Se recomienda los niveles | y |l para una muestra representati
Menos de 6 ganglios linfaticos estudiados es insuficiente. S
El estado histopatologico de los ganglios linfaticos es el princ:ipaLIautG.
pronoéstico para la sobrevida en cancer de mama (Nivel de evidencia 1)
Diseccion axilar. Se puede omitir cuando existen:
Tumores microinvasores menores de 5 mm.

De bajo grado.

Tumores pequefios en pacienies afiosas.

Ganglio centinela

Pacientes con un solo tipo de cancer

Tumores menores de 5 cm. con axila nagativa

No evidencia de cirugia mayor previa en el CSE de ia mama.
No tratamientos previos de quimioterapia y hormonoterapia.
Médicos con experiencia en Ganglio Centinela*

Ganglic centinela negativo: no diseccion axilar.

Ganglio centinela positivo: diseccion axilar.

Incision arciforme bajo la linea de los foliculos pilosos, entre la linea axilar
anterior y posterior, separada de la incision de la mastectomia parcial. *
Deben preservarse los nervios téracodorsal (nervio del dorsal ancho),
toracico largo (nervio serrato anterior) y nervio del pectoral medial.
La preservacion del intercosto braquial siempre y cuando no exista
compromiso linfatico masivo.

Se recomienda drenaje aspirativo por contrabertura.

Retirarlo cuando el flujo sea menor a 50 mi.

El drenaje no debe permanecer puesto mas de dos semanas

16,17.

paciente con cancer de mama, el cual le permite la recuperacion fist
emocional después de la mastectomia. La alteracién corporal causada por la
cirugia afecta las relaciones personales, sociales y profesionales.
Este procedimiento se puede realizar en forma inmediata y/o diferida de
acuerdo a cada caso, lo cual se describe a continuacion:
A. Reconstruccion mamaria inmediata
La reconstruccion mamaria inmediata es la que se realiza en el mismo acto
operatorio posterior a la mastectomia, con la creciente tendencia a la
mastectomia conservadora. La preservacion de piel en estos casos facilita la
reconstruccion con mejores resultados.
Indicaciones: Pacientes con cancer de mama estadios ciinicos ||
Alternativas de reconstruccion:

Reconstruccion con expansor tisular y/o expansor protesis:
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protesis.
Reconstruccién con colga}o libre,
B. Reconstruccion mamaria diferida ﬁg/ / 5
Es la que puede realizarse varios dias después o muchos afios: déspue ",‘lrs,
pero a efectos del tratamiento integral en el manejo del cancer de mama~se/
recomienda realizar la reconstruccion 4 a 6 meses después de la mastectomia
, esperando de que mejoren los tejidos debido al efecto inflamatorio, los
seromas se resuelvan y el paciente se recupere del trauma de una intervencion
quirdrgica mayor, Este procedimiento se puede realizar después de este periodo
en aquellas pacientes que noc van a requerir de ftratamientos adyuva
liamese quimioterapia y/o radioterapia.
Para aquellas pacientes que van a recibir radioterapia y/o qujfiibtérapia
adyuvante despues se recomienda realizar el procedimienio 2 me Qﬁjeﬁﬂﬁgqmq
de QT , 6 meses despues de RT y que se encuentren sin elidencia
enfermedad loco- -regional. CIRUGT
C. Indicaciones:
Pacientes que no desean reconstruccion inmediata © en las
pudo realizar en forma inmediata por razones médicas. —_
Pacientes con cancer de mama EC I-Il-ll] {sin evidencia de enfermedad)
Pacientes con cancer de mama con alto potencial de persisiencia de
enfermedad y/o recurrencia.

. Alternativas de reconstruccion: e i i
Reconstruccion con expansor tisular y/o expansor protesis si se preseﬁ?om
el musculo pectoral mayor 5‘ "(’ P od
Reconstruccion con colgajo miocutaneo del musculo recto abdomma[ mﬁc“ i
Reconstruccion con colgajo miocutaneo del mudsculo gran dorsal’® tmaspm..m _.,1
prétesis Mt
Reconstruccion con colgajo libre -

E. Contraindicaciones: Las coniraindicaciones para la reconstruccion son
multiples pero se convierien en relativas porque se pueden corregir o porque
se puede utilizar otra alternativa de reconsiruccion dada la gran variedad d
opciones. /
Existen algunas contraindicaciones que deben ser tomadas en cuenta: 23
-Cirugia de pared abdominal previa (en el caso de colgajo ahdomi éz{_}
por ejemplo, la dermoplipectomia es una contraindicacién absoluta parg'-
el uso de este colgajo.
-Trastornos psicosociales
-Enfermedades (diabetes, EPOC, enfermedad cardiovascular)
-Tabaquismo
-Enfermedad autoinmune (escleroderma, Enf. de Raynaud)
-Obesidad severa mayor de 25% (en caso de colgajo TRAM)

2

A\_’ 5paL

\

&
€

5.1.1.4. Rehabilitacion *®
A. Objetivos Generales:

« Favorecer la circulacidn venasa v linfatica
+« Mantener y restituir la fuerza muscular y amplitud de movimiento
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» Evitar la cicatriz retractil

» Evitar contracturas musculares

¢ Controlar y aliviar el dolor £/
 Aumentar la ventilacién pulmonar y amplitud torécica\%: :
»

L

Evitar y controlar vicios postulares
¢ Orientar el correcto uso y cuidado del miembro superior:
B. Etapa pre-operatoria: & 7
Se evalta la capacidad funcional y fuerza muscular del brazo de Tado
afectado para poder descubrir por medio de un examen fisico, la
posible existencia de limitaciones en la articulacion de hombro, asi
como perimetros braquiales que sirvan de parametros para detectar a
tiempo la aparicion de linfedema.
Esta etapa también es de informacién ya que se ie explic

después de la cirugia.

Etapa post-operatoria:

Se inicia en el primer dia post-operatorio y se pone en pract

se ensefid en la etapa pre-operatoria.

¢ Inicio de ejercicios: ejercicios de flexion y abduccion hasta i@’s
para el cuidado de una buena cicatrizacion y el control de ser@‘

« Control postural: correcta postura del miembro superior para evitar
retracciones sobre todo del pectoral.

¢ Cuidados del miembro superior: informacién sobre las actividades
de vida diaria que podrian realizar en esta etapa. ,

C. Etapa de tratamiento ambulatorio: Se realiza en dos etapas: :

Terapia Individual: l|as pacienies debido a Ilmltamonés .“.“

infraestructura y horario se atienden sélo los dias jueves, mdlcka.nl.qw

gjercicios especificos que deben realizar en casa. El tratamientqr

esta etapa consiste en: ik rETW_;a‘;

 Masoterapia relajante y descontracturante: en toda la zona del
pectoral, dorsal y trapecio superior.

s Ejercicios asistidos y libres en farma progresiva: para ampliar rango
de movimiento :

¢ Drenaje linfatico: de brazo y cintura escapular. T

D. Terapia grupal: Se realizan los dias sabados, cuando la paCi |

se encuentra con buen rango de movimiento, se inicia la etapa de;

fortalecimiento muscular, cuyos objetivos de tratamiento son:

» Lograr una relajacion muscular, en especial de hombros y cuello,

Aumentar amplitud de movimiento

Aumentar la fuerza muscular

Lograr la mayor funcionalidad del miembro superior

Ayudar a prevenir el linfedema.
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5.1.2. Tratamiento Adyuvante
5.1.2.1. Tratamiento sistémico.
A. Consensos de tratamiento adyuvante.
a. St. Gallen 2005. *° oo Lot
Las siguientes tablas resumen las recomendaciones y guias para el
tratamiento sistemico postguirirgico del cancer de mama propuesto por el
panel de consenso internacicnal durante ia Octava Conferencia de St Gallen
2005. Se enfatiza que estas guias estan hasadas en evidencia obtenida en
ensayos clinicos, demostrando que diversas terapias adyuvantes pueden
reducir el riesgo de recaida e incrementar la duracion de sobrevida, las guias
no intentan ser utilizadas en todos los pacientes porque las circunstancias,
actitudes hacia el tratamiento y la disponabilidad de recursos pueden variar
sistermaticamente entre individuos en diferentes partes del mundo. (JCO
Vol21, N17. Sep 1, 2005).

Categoria de riesgo

Riesgo Bajo® Nédulos negativos y fodos los siguientes criterios

Tamafio tumoral patoldgico < 2em, ¥

Grado 1,°y

Ausencia de invasién vascular peritumoral®, y
HER2/neu ni sobreexpresado, ni amplificado”
Edad 2 35 aitos

Riesgo Intermedio® Nodulos negativos v al menos uno de los siguientes
criterios :
Tamaiio tumoral patolégico > 2 em, o [Z?
Grado 2-3, "o ‘5 g
Presencia de invasion vascular peritumoral®, o A manmn}\ﬂuy:“ A
Sobreespresion o ampiificacion del gen HER2/mew’, o A\ etz %

Edad < 35 anos
Nodulos positivos(1-3 ganglios), y

Riesgo Alto Nodulos positivos (1-3 ganglios) y
Sobreexpresion o amplificacion de HER2/neu”
Nodulos positivos {4 o mas ganglios)

? Algunos miembros del panel abservaron que los tumores pT1a y pTib, con nodulos negatives representan riesgo bajo Incluso los
casos de alto grado y/o edad joven.

Grado histoldgico y/o nuclear.
® La Invasién peritumoral vascular fue considerada controversial, como una caracteristica discririnatoria de riesgo elevado; su
presencla definio el riesgo intermedio para enfermedad con nodulos negatives, pero no Influencio la cetegoria de riesgo para
enfermedad con nedulos positivos.

Uig sebreexpresion o amplificacidn del HER2/neu, debe ser determinada mediante ensayos de control de calidad usando
inmunohisteguimica o analisis de hibridacion in situ en fluorescencia.
" Observen que fa categoria de rlesgo intermedio incluye tanto nodulas negatives como nodulos positives(1 a 3 ganglios
cormprametidos).
pT, tamario del tumor patolagico.

Pagina 71 de 105



N

A

5 ‘(apozona

sl

{sisop #p pep|susp uoa sauaw|Bay)

'OVL '|8xelaoag] +~Mha3 - jaxe)l|0ed—Yy

oDy :souexel Webuaos anb sauaw|fay

‘(se|p ¢5 2PBD | BYP ) D34 '{Se|p pE EpED

8 7 | Ep) JvD 0 43D!4W0+—Y 0 'Oy sauaw)bay

.n&ﬂ..hu/l.\\.\w N
;) aubysadiEREs pzslseUy) ESEjRWONY ap
0| eusignliids ‘n4s ‘Bz 'ERWESECIO[ED A eujoiqnalds ‘1ds ‘034 \N4S A SIEXRH0IB| ‘BR|WEISC0[T ‘LN (BRILIBS00[31D SEW Busjgnud] o Bujagnlexod 'OV |(U)|aiesob opuesh
..m...sm,nmm__mm.mmo“_ma sauajaebsanu) euyojopeuct ap riopelaq)| euswioy ‘HYUSD (D34 A 430 Us 3 owod 0JUE) BPELIOIAUBL Bujsgnds teUR(ghdT o BUSUIBLPY SEUS|oRUy “yejdiaeiuinb ‘1D

'OpEessp BSS Ol 0 0PED|pU| 858 OU oUByXotie) ank 0SB |8 UB sjuBANADE OjUB|WEIR)) ap ugjado Bun olod opewoy 138 elipod A Bldesajojunb

£//8] OWo2 oAljI8}a U] Jas openSow ey 'ofos Hyus (ep solojeue ep osn |3 "Bjdeiejojunb ap ofien| sopejnsal telofew Bliped 'ousj|xolure) tauofo|pe J@ 'eajtieAd up|seidns BIBp|SUD BS S
..\\ "ajuajaed jop ejousiea.d A Seojluotooes ojoos seUopeoydw) ‘S0a|X0} S0j08)e ‘pERe ‘obse| ofeg ojuBLUEAliE|RY SeUs|IEiep|sLod sojus|nb)s sB| Bjuana Ua opusiuc) opealisnf
o5 apand g|os eupsopu? e)deto) 8p 0Sn |3 “Bulioopua BiSBNdsal B| B BZUEYUOD Bp opB,b |8p piopuedep Bjdermoupsopus selt sidessjojlunb Bp 08N [ Jelap|stos aied epjped ep ound |1y ;

‘gidetejojuinb uod cjus|LRiEs] NS 8p UD|aBZ|[BUY B] BISEY OUBHXOLUE] Jejoju] u2qep ou eidelslojwnb uogjoal anb sejuaised |
‘gjqejdese ejdalsjofwinb op B)s) €| 6P SOPRYU|L|D 188 USGRR 4 IND A O ap ssusl)Bal sof enb A 'ofiso)
ojle ep sajuajoed eied senf e| e opianoeap sopajel} 185 Uegap (SoARISd Sojhpol BR OISR jB ajusLuBiUa]puadepu)) soaused sojnpou oo sjueioed opay anb uepuaosel sejs|eued sounbly P
"o2ippu |Bp 0 ejusioed [ap ejaualajs.d 'sBdIPSLL SeUD|SEI(PUIRIIUICS Bp 0SES Ua DiUSLUEIE]Y SR BAjjELBIS)E Ugjodo BUN BIjpU|,

‘Ejdelajoupoopus B Bjsendsal op saueoupep eied oxel e J|
‘e|delajolunnb ep sausliBel sooyoadso ‘eaifojolq eldeis) ‘eaBininbaid oojlug)s|s ojusjluelrl} 'Ug|oeipes 'eiBnilo e ojssdsal ssuo|snos|p eled | BjgE] E J|

q
v

'SCAJJ9E S02|UJ|2 Se|ph)se U sejusjpuad sujsandsel uoo sejunbesd eojpu) sisejuased |3
‘glueAnApe ojus|lue]Rl] W02 QeLINZN)sEs ap pepligitods)p e) e oplanoeap A {C00g oAR) OOSY UR sopejueseld Soajujjs SOIPNISE BP UDIOBLLIOM| B| B 35Eq
ue ssjuataed se|enbe Uo2 opnosip 1es giogap ojus|welel] BpRD NauZYJH ueseidxe 9iqos enb sejus|sed eied qEWNZNISEI} UOD BJLBANADE OjUs|LWE]R)} |5 8GOS UQ|IBLLIO)U| SAN(aL) OU B|ge] B)SH

c00Z uajjen 3s unbas B|gelado ewe ap Jooue) uod ssjusioed eled 00jWSlSIS SjUBANAPY CjuBILIE)RLY

‘s0ye G ap vban| 8j0znja AsoUe £ B
£ ap 08an| jozolisEUY 0 AUelssax]y
‘nuapxourejap oflan| esejewaly ap
lopigiyu; un e OWES 3p Ugoeo|py)
LOUSYXOWE] +~ 1T}

‘o{eauent uoysaidns

+ BSEJRLIONY ap Joplqiuu]) <11t
D 'BalRAD

{ojsaldns + S0URIXDWE] «— } 10

‘saye

G 2p offan) ajpzona | A soye g E g
ap offan| |ozassuy o SuRjsaILEXT
‘oUajixowe | ap oban| eselswoly ap
Iopjgiyu] un g ojwes ap Upmea|pu|
BSEJELLANY 3p JopIIUU 11T

L(EoeAn

ugjsaidns + esejewaly

2p J0pigjyu|}e— 10 O 'BSiEAO
LO|S2dNS + ,OUSJIXOWE| +— 1 D)

10 0 ‘ESElEW0SY ap 1op|qjyu| — fie] D 'S0UB}IX0WR) +—} 11D 0 '90uaIXoWE] «}10 0 ' 0us)ixDWe ] - 1D one obsaly
‘so|e
¢ ap ofan] ajpzona ) Asoye g B €
'soye ¢ ap oban) a|o2uie AsoyE g E ‘Banlieao  ap ofian| |pzosSEUY 0 BuBjSalEKT “gRalean
(vl 2p oban| |pzoiseuy o siejsauraxg uoisaldng o{esueao Uojsaidns  oualxowe ] ap ofan) eseewony ap Up(saidns o 'oudjixolwe],
‘iBxeEno0] «-M 034 '|2XeySEd—Y O OV 'SOURXEL \ouajlxowe) ap ofan| esejewosy ap + BSE]ELAIY 8p Jopiglyul} +— 11D JoRGyY UN E D|GWED 3R upoes|pu| 0 '(ealean UoBaldRS
ueBuaiuoo ank sauawBay) !(seip 12 ep=a Jopiqiyu| un E DqLIED 2P URIDEDIPU| 0 '{§£D -/+)BOlBAD ESEIEWONY 3R Jopigiyu)~J ) 4] JOUBJXOWE| — 1)
b BJP) D340V 0 O L JND DY ssuaw Bay JLUsSjixowe ] — 1 ugis2Ians -/+ B0UIYXOEL O (BOUBAD D 'S0USHXOWE] |11 0 "BSEEWOLY oD -/+) J(eolEAD poipaLIal|
10 0 'BS8JEWO)Y 3R JOpIqEu) — 1o ualsaIdns ~f4+) aoua)XoWEL—I1D ap Jop|qyu| 9 'DURIXDWEL, ugisaldns -f+) DUBNXOWEE obsaly
ajgea|da on JNO a[ip O BSEEIICIY SEHHUD
SkEwWaty ap Jopig)yu| o oua]IXDWwe] Hyue) sobiojeus o oI 0 oudjXowE ] ap JOR|AIUH] 0 vud)IXoWwe 0 JIN o oualixowet  ‘ofeg obsapy
segjsnedouatiusod o eajsnedoualualg eajsnedolstilsod eaisnedouatualy ealsnadousunsod eajsandouswalg
obsapy
BULDOPUS Bisandsay WIS Hajau] Eu30pUa Ejsandsal uog eULIOPUS gysandsay ues ap odnig

" EtElopus ejdela) e e msendsal £) € OpaaNde ap ojUBUEEIL

P L,

NaMNI

BAMYLIE 2T TIG e ML




/"‘1\“\\
- fc‘guuiermgdﬁ\_\

Pl
AN (i -(!(,'\

b . pIDAR
Respuesta Endocrina — ST
Se definieron tres categorias de repuesta: ‘&“‘{ L'/ s

. Ny Ze

(i Respuesta endocrina: Las células expresan receptores dezharmon
esteroide  (diagnésticadas con métodos bioguimicos © de
inmunohistoquimica apropiados) y para aquellos es probable que la
terapia endocrina sea efectiva en mejorar la sobrevida libre de
enfermedad y sobrevida global.

(if) Respuesta endocrina incierta: Las células expresan recepiores

(iif)

b. European Society of Medical Oncology (ESMO 2005)

hormonales fanto cuantitativamente bajos como cualitativamente
insuficientes para indicar un cambio sustancial en respuesta para la
terapia endocrina sola, ademas sugiere la necesidad de quimioterapia. El
limite exacto entre “respuesta endocrina” y “respuesta endocrina incierta”
es dudoso, puede bien ser diferente en distintos escenarios clinicos (gj.
deacuerdo al ndimero def nodulo linfaticos axilares comprometidg
estado menopausico).

Sin respuesta endocrina: Las células no expresan
hormonales.

Categorias de riesgo para pacientes con cancer de mama sin COmpromis

ganglionar segin ESMO 2005.

giﬁet:ggf lade [Tamafic | Receptores [Grado Edad | Comentario _
Hormonales | Histologico T
Bajo Riesgo | <2cm Positivo 1 >35a | Deben estar presenfes ol
todos los factores s/ By
Riesgo Afto 22cm Negativo 2-3 >35a | Al menos uno de i“t?fsi\ o
factores presentes®, »« g

"\‘l\n{i'&’:fd Fen1t?,
S Chett
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Tratamiento Adyuvante sistémico para pacientes con Cancer de M

operable segtiin ESMO 2005

Pacientes con Ganglios Negativos (N0)

Bajo riesgo (= con respuesta

endocrina)

Tamoxifeno o nada.

Alto riesgo, con respuesta endocrina

Premenopausica

Quimioterapia, Ablacién ovarica —
tamoxifeno, o

Quimioterapia — tamoxifeno, o
Ablacion ovarica

Postmenopausica

Tamoxifeno, o
Quimioterapia — tamoxifeno

Alto riesgo, sin respuesta endocrina.

Premenopausica

Quimioterapia.

Postmenopausica

Quimioterapia.

Pacientes con ganglios positivos (N+)

/udEEn!ep\
Fad Mo,
e AN
157 %
3/ DIVISION \2
= DE g
‘AN Y
\:-,’1% rq’t‘-;l'\’éy
vl G

Con respuesta endocrina

Premenopausica.

ovarica

Quimioterapia — tamoxifeno +/- ablacion

Postmenopausica.

ovarica; o
Tamoxifeno* sélo

Quimioterapia — tamoxifeno +/- ablaclonf ’/,.

Sin respuesta endocrina.

Premenopausica.

Quimioterapia.

Postmenopausica.

Quimioterapia.

* En pacientes posmenopausicas podria considerarse los Inhibidores d
Aromatasa (Anastrozol, Letrozol, Exemestane) como una alternativa. A

c. National Cancer Institute (NCI/PDQ 2005).

Las guias del NCI/PDQ estan basadas parcialmente en las guias de St Gajigh i
2005 con algunas modificaciones significativas. Se ha dividido a los pacie

sin compromiso ganglionar en tres categorias de riesgo;

Riesgo Tamario Recept. Grado
Hormonales. Histoldgico

Bajo <10 mm RE 6 RP positivo |1

Intermedio |11-20 mm |RE é RP positivo [1-2

Alto* >20 mm RE y RP negativo [2-3

*Al menos uno de las caracteristicas negativas en las filas.
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Tratamiento Adyuvante sistémico para pacientes con Cancer de M
operable segun NCI 2005
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Caracteristica | Bajo Riesgo Alto riesgo Nodulos “4uimfar:
s Riesgo Intermedio Positivos D
Premenopausica
ER6PgR |Nadao Tamoxifeno + | Quimioterapia +  |Quimioterapia +
positivo Tamoxifeno | Quimioterapi | Tamoxifeno, o Tamoxifeno, o
a, Quimioterapia + |Quimioterapia +
Tamoxifeno | Ablacion ovérica, |Ablacion ovari
solo, 0 Quimioterapia + |0 Quimioterag
supresion GnRH, o GnRH, 0 fs/ mivISION
ovarica, Quimioterapia + Quimioteragi|+
analogos tamoxifeno + tamoxifeno ¥2\ (1
GnRH. Ablacion ovarica, jAblacion ov B,
o Quimioterapia + |o Quimioterapla ) i-—*“%
Tamoxifeno + Tamoxifeno f aﬂrw
GnRH, o Ablacién |GnRH, o Ablacién
ovérica séla o con {ovarica o GnRH
tamoxifeno o séla o combinado
GnRH séla o con Tamoxifeno,
combinado con éi/
Tamoxifeno. P
ER 6 PgR N/A N/A Quimioterapia Quimioterapia %, - nf
negativo e
Postmenopausica o
ER 6 PgR Ningunc o | Tamoxifeno + | Tamoxifeno + Tamoxifeno +
nositivo tamoxifeno. | Quimioterapi |Quimioterapia, o |Quimioterapia, o
a,0 tamoxifeno sélo.  |tamoxifeno soélo.
tamoxifeno ;
s6lo. [:
ERG6 PgR |[N/A N/A Quimioterapia Quimioterapia  \:
negativo >
>70 anos Nada o Tamoxifeno | Tamoxifeno sélo, |Tamaxifeno soélo/
tamoxifeno. |sdélo, o considerar considerar
tamoxifeno + |quimioterapia si Quimioterapia si
Quimioterapi |los R ER/PGson [os R ER/PG son
a. negativos. negativos.

d. National Comprehensive Cancer Network {NCCN 2005).
La siguiente tabla es un resumen de las guias del NCCN revisadas y publicadas
en la pagina web en el afio 2005. Este resumen nos permite compararlo con otro
grupo de guias, no intentando reproducirlas formalmente. Las guias del NCCN
estratifican pacientes por compromisc ganglionar, sub tipo histologico, tamafio
del tumor y estado de los receptares hormanales, agrupando a los pacientes en

seis grupos basicos:
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Grupo

Caracteristicas Ve

T1a o microinvasivo, con pNO (sin importar ER 6 PR). ofy
T1b con pNO, sin caracteristicas desfavorables (infiltracion {1512
angiolinfatica, ausencia de ER, grado histoldgico o nuclear altq,
sobreexpresion de Her2).

Primario <10 mm, pNO con histologia tubular o coloide.

T1a & microinvasivo, con pN1 mic (si ER é PR son positivos).
T1b con pN1mic (metastasis nodal< o = 2 mm de tamanio), sin
caracteristicas desfavorables (infiltracion angiolinfatica, ausencia de
ER, grado histolégico o nuclear alto, sobreexpresion de Her2), con
0 RP positivos.

&)

M~

%\

T1b con pNO o pN1mic con tumores moderada o pobremente
diferenciados o con caracteristicas desfavorables, que son ER o P
desfavorables.

T \nsLitiftn

L

..
£
=

Pacientes con tumores >1cm (T1¢ 6 mayores) que son ER 0 PR
positives, sin importar ER o PR.

f

b

Pacientes con tumores T1a que son pN1mic, y ER y PR negativos,
Pacientes con tumores T1b que son pNO 6 pN1mic, y son ERy PR
negativos.

Pacientes con tumores >1cm de tamafio (T1c y mayores) que son ER
y PR negativos, sin importar el status ganglionar.

Pacientes con 1 o mas metastasis ganglionar, > 2 mm de tamario con
ER y PR negativos.

iltrzg s,

Ansit

Tratamiento Adyuvante Sistémico para pacientes con Cancer de Mama
operable seqin NCCN 2005

Grupos

Tratamiento Adyuvante

A No se recomienda tratamiento adyuvante (aungue se podria
considerar tamoxifeno si ER o PgR son positivos).

B Se considera tratamiento hormonal, pero no se recomienda
quimioterapia.

C Se recomienda tratamiento hormonal y se considera quimioterapia.

D Se recomienda tratamiento hormonal y quimioterapia adyuvante.

E Considerar tratamiento con guimioterapia.

F Se recomienda tratamiento con guimioterapia.

B. Recomendaciones

6‘
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En el Departamento de Medicina Oncolédgica del INEN, se siguen [os criterios
de riesgo y tas lineas de tratamiento recomendados por el Panel de Expertos

de St Gallen 2005 con algunas variaciones, lo cual

se describe a

continuacion. Cabe recalcar que los regimenes que se encuentran en

negritas son los que se recomiendan a primera instancia.
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. Con Respuesta Endocrina: s TR
a. Mujeres Premenopausicas
a. Bajo Riesgo:
i. Tamoxifeno 20 ma/dia x § afos A

ii. Observacion N,

iil. Ablacion ovarica: quirdrgica 6 médica (Triptorelina 3~i SMgT-«
IM cada 4 sem.- Goserelina 3.6 mg sc cada 4 sem.-
Goserelina de deposito cada 3 meses) + tamoxifeno 20
mg/dia por 5 afios 2

b. Riesgo Intermedio:
1. Tamoxifeno 20 mg/dia x 5 afios * ablacion ovérica quiry ' NN
6 médica + quimoterapia con: ; X

a. Adriamicina 60mg/m2 mas ciclofosfamida 600
(AC) por 1 dia cada 3 semanas por 4 cursos.
b. Regimenes Alternativos (En caso de no poderiiftijizar thG
antraciclinas): Ciclofosfamida 100mg/m2/dia VO POE; 14
dias- Metotrexate 40mg/m2 EV dia 1y 8- 5 FU ‘~
600mg/m2 dia 1 y 8 cada 4 semanas (CMF cfasmo)
6 cursos.
*El fratamiento con Tamoxifeno no debera ser mnc:ado
antes de finalizar la qwmloterapla ~ ‘

ii. AC cada 3 semanas por 4 cursos 6 CMF clasico (en cdse ”;'“,‘]‘,‘:';E 2
no poder utilizar antraciclinas) cada 4 semanas por 6{%{ i
cursos, luego de terminada la quimioterapia iniciar
Tamoxifeno 20 mg/dia x 5 afos.

iii. Tamoxifeno 20 mg/dia por 5 afios.

iv. Ablacion ovarica: quirdrgica 6 médica.El uso de tamoxn’eno,
podria mejorar resultados luego de quimioterapia. El
fratamiento con analogos del GnRH solo, ha mostrado ser
tan efectivo como la qu1m|oterapla y podria ser tomado /v

4

=)
o

m%IVISION

Sﬁﬂmmdna‘\

"Jn Cize ié,

Iﬂr"‘/-—

tamoxifeno no este indicado.

c. Alto Riesgo:

1. Quimioterapia que incluya antraciclinas y taxanos:
a. Régimen CALGB 9311 *"; AC cada 3 semanas por 4
cursos seguido de Paclitaxel 175mgr/m2 cada 3
semanas por 4 cursos; luego tamoxifeno 20 mg/dia por
5 afios.
b. Regimen del CALGB 9741 *®: AC (Adriamicina 60mgr/m2
Bolo por 1 dia- Ciclofosfamida 600mgr/m2 Boio por 1 dia)
cada 2 semanas por 4 cursos, seguido de Paclitaxe! 175mar
cada 2 semanas por 4 cursos; CGSF 5 microgramos/kgr del
dia 3 al 10 de cada curso de quimioterapia, luego
tamoxifeno 20 mg/dia por 5 afios.
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iil.

c. Regimen NSABP B28 **. AC (Adriamicina 60mgr/m?2 Bolo/,

semanas por 4 cursos, seguido de Paclitaxel 225mgrln{2‘"/ ok
cada 3 semanas por 4 cursos, luego tamoxifeno 20 mgldla TV
D AQ
por 5 arios. HEI Bty
d. Regimen BCIRG 001 *®: Docetaxs! 75mgr/m2- ‘ '2\, 8%
Adriamicina 50mgr/m2- 5FU 500mgr/m2 cada 3 semana I C‘/Z
por B cursos, iuego tamoxn‘eno 20 mg/dia por 5 afios. \g ﬁ /;;'/
e. Regimen de Mobus *: Adriamicina 75 mgr/m2- Paclitaxei” s
225mgr/m2- Ciclofosfamida 2500mgr/m2 seguido de CSF- G
sug/kg/dia SC dei dia 3 al 10; cada 2 semanas por 4 cursos,
seguida de tamoxifeno 20 mg/dia por 5 afos.
f. Bonadonna modificado: Adriamicina 75 mg/m2 cad
semanas por 4 cursos, seguido de Ciclofosfamida 6 ) DIVISI ON
mg/m2 + Metofrexate 40 mg/m2 + 5-Fluoracilo 600 g:'(n

DI
dia 1y 8 cada 4 semanas por 4 cursos de tratamien . xRUDGI
Podran ser utilizados los siguientes regimenes de

\ 74 i‘
quimioterapia, seguidos de tamoxifeno 20 mg/dia + AB y
ovarica: W

a. Régimen CALGB 93117

b. Regimen del CALGB 9741 %® ﬂm\

c. Regimen NSABP B28 *° »;;'""\,\
d. Regimen BCIRG 001 *° f de N2
e. Regimen de Mobus % EH v J§
f. Bonadonna modificado ;’r

Podran ser utilizados los siguientes regimenes de
guimioterapia, seguidos de Inhibidores de aromatasa
(anastrozole 1mgr/dia VO, letrozole 2.5mgr/dia VO,
exemestane 25mgr/dia VO) **# + ablacion ovarica:
a. Régimen CALGB 93117

b. Regimen del CALGB 9741 %8

¢. Regimen NSABP B28 ®

d. Regimen BCIRG 001 ™

e. Regimen de Mobus *

f. Bonadonna modificado

HER -~ 2 Sobreexpresado (erb B2 +++ por
inmunohistoquimica, erb B2 + 6 ++ con estudio FISH
confirmatorio de positividad).

* Trastuzumab* 4 mg/kg Infusién 90 min. como dosis
inicial y 2 mg/kg Infusion de 30 min. Semanal
posteriormente en forma concomitante con QT.

= Trastuzumab* 8 mg/m2 de carga inicial y
posteriormente 6 mg/m2 cada 21 dias.

*Las pacientes candidatas a recibir trastuzumab deberan

tener una evaluacion cardioldgica previa, con EKG, eco

cardiaco o MUGA.

b. Mujeres Postmenopausicas
a. Bajo Riesgo:
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Tamoxifeno 20 mg al dia x 5 afios
inhibidores de aromatasa (anastrozole 1mgr/dia voﬁ
letrozole 2.5mgr/dia VO, exemestane 25mgr/dia VO) 22237gtr i,y

-

- (AR g 3
5 afios s \c

iii. Observacion ¥ w1DAT %

b. Riesgo Intermedio: 2y T E
i. Tamoxifeno 5

il

1ti.

C. Alto Riesgo:
i

Inhibidores de aromatasa (anastrozole 1mgr/dia
letrozole 2.5mgr/dia VO, exemestane 25mgr/dia VO) 2%
5 afios
Quimioterapia con AC por 1 dia cada 3 semanas por 4
cursos, o CMF modificado: Ciclofosfamida 600 mg/m2
Metotrexate 40 mg/m2 + 5-Fluoracilo 600 mg/m2, dia
cada 4 semanas xpor 6 cursos, seguidos de Tamoxif
mg al dia por 5 afios.
Quimioterapia con AC por 1 dia cada 3 semana$:
cursos, 6 CMF modificade por 6 cursos, segui délRUGL7
Inhibidores de aromatasa (anastrozole 1mgr/did\ MO, G"’(i" &
letrozole 2.5mgr/dia VO, exemestane 25mgr/dia VO) W
5 afios S
Indicacion de cambio a inhibidores de aromatasa como
exemestane o anastrozole luegoc de 2 a 3 afios de
tamoxifeno, y letrozole luego de 5 afios de tamoxifeno.

AR
R A
e

DIVISION
or 4 Di

]

Quimioterapia que contenga taxanos seguida de tamoxif

& “‘.:u'%l'
20 mg al dia por 5 afos. Podrian ser utilizados los sig&'ian?é'
regimenes: R
a. Régimen CALGB 93117
b. Regimen del CALGB 9741 %
¢c. Regimen NSABP B28 %°

d. Regimen BCIRG 001 %

e. Regimen de Mobus #

f. Bonnadona Modificado \
Quimioterapia que contenga taxanos seguida de Inhibidots
de aromatasa (anastrozole 1mgr/dia VO, letrozole
2.5mgr/dia VO, exemestane 25mgr/dia VO) %% x 5 afics.
Podrian ser utilizados los sigl;uientes regimenes:

a. Régimen CALGB 93112

b. Regimen del CALGB 97412

¢. Regimen NSABP B28 %

d. Regimen BCIRG 001 *°

e. Regimen de Mobus %

f. Bonnadona modificado

Indicacién de cambio a inhibidores de aromatasa como
exemestane o anastrozole luego de 2 a 3 afios de

tamoxifeno, y letrozole luego de 5 afios de tamoxifeno.

d. Mujeres Postmenopausicas

i

9311 o bonadonna
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ii.

iil.

i

il

a. Riesgo Minimo (Criterios de St. Gallen) y HER-2 (-):

a.

Tamoxifeno 20 mgr/dia por 5 afios.

b. Riesgo Promedio (Criterios de St. Gallen) o HER- 2 / e

(+): erb B2 +++ por inmunchistoquimica, y erb B2 +
++ con estudio FISH confirmatorio de positividad 2" /

a.

b.

C.
Enfermedad
estrogeno

inmunohistoquimica <10%) :
a. Riesgo Minimo (Criterios de St Gallen): No aplj
b. Riesgo Promedio (Criterios de St Gallen) :

a.

Adriamicina 60mgr/im2 mas CIClofosfarr%dﬁaﬁ' DIDAL

600mgr/m2 (AC) por 1 dia cada 3 semanas pote.  &THM
4 cursos, luego de terminada la quimiotera :g, (,J/ //
iniciar tamoxifeno por 5 afios y/o Ab[acnﬁh* a,\L_,,r;
ovérica. S ET
Tamoxifeno 20 mg/dia por 5 afios (No
recomendable en presencia de Her 2 (+)),
Ablacion ovarica.

no Hormone- sensible (Recept
yfo progesterona determinad

AC por 4 cursos.

Regimenes Alternativos: En caso de no poder utilizar
antraciclinas)

b.

c. Riesgo Internmedio.
Enfermedad Horrnono— sen5|ble

tamoxifeno 20 mg/dia por 5 anos zf
b. Riesgo Promedio (Criterios de St. Gallen) 6 HER-2;

(+):

a.

Ciclofosfamida 100mgrlm2ldla VO por 14 chas-M ‘“"“‘w‘“\

clasico) * por 6 cursos.

AC cada 3 semanas por 4 cursos, luego de "
terminada la quimioterapia iniciar, tamoxifeno
por 5 afios. En caso de encontrarse Her- 2 (+)
se recomienda inhibidores de aromatasa
(anastrozole 1mgr/dia VO, letrozole 2.5mgr/dia
VO, exemestane 25mgrfdia VO) 2 en vez de
tamoxifeno.

Inhibidores de la aromatasa (recomendado en
presencia de Her-2 (+)); o tamoxifeno, durante
5 afios.

Enfermedad no Hormono- sensible.

a. Riesgo Minimo (Criterios de St Gallen): No aplicable.
b. Riesgo Promedio (Criterios de St Gallen):
a. AC por4 cursos.
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Regimenes Alternativos: En caso de no poder utilizar
antraciclinas)
b. CMF clasicc por 6 cursos.
b. Indicaciones para tratamiento complementario con Radioterapia %
 Tumor mayor de 5 cm.
+« Margenes positivos.
+ Extension ganglionar axilar extracapsular.
+ (irugia conservadora.

d. Riesgo internmedio
a.

lI. Respuesta Endocrina Incierta
a. Premenopausicas.
i. Enfermedad Hormono- sensible:
1. Ganglios 1-3;
a. AC por 4 cursos mas tamoxifeno 20m
afios, +/- ablacién ovérica (quirdrgica &
(Triptorelina 3.75mgr IM cada 4 sem.-
3.6 mg sc cada 4 sem.- Goserelina de de
cada 3 meses).
Regimenes Alternativos: En caso de no poder utilizar
antraciclinas)
b. CMF clasico (recomendado en Her-2 (-)) por6
ciclos mas tamoxifeno 20mgr/dia por 5 afos, +/s/ e ;1,
ablacion ovérica. ( { ’:_
c. Paclitaxel 175mgr/m2 (recomendado en Her-2 () ikt ties
cada 21 dias por 4 cursos seguido de tamoxﬁeno\&_, &
20mgr/dia por 5 afos, +/- ablacion ovarica. S g
d. Ablacion ovarica mas tamoxifeno
2. Ganglios 4- 9: P
a. Reégimen CALGB 9311 % AC cada 3 semanas /p‘ i

por 5 aftos +/- ablac:on ovarica.

b. Regimen Bonnadona modificado: Adriamicina
75mgr/m2 dividido en 2 dias cada 3 semanas por
4 cursos- CMF clasico: Ciclofosfamida
100mgr/m2/dia VO por 14 dias- Metotrexate
40mgr/m2 EV dia 1 y 8- 5 FU 600mgr/m2 dia1y 8
cada 4 semanas por 3 cursos), luego tamoxifeno
20mgr/dia por & afios +/- ablacién ovarica.

Regimenes Alternativos:

c. Regimen del CALGB 9741 %: AC (Adriamicina
60mgr/m2 Bolo por 1 dia- Ciclofosfamida
600mgr/m2 Bolo por 1 dia) cada 2 semanas por 4
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3. Ganglios 10 o mas:

ii. Enfermedad no Hormono- sensible.
1. Ganglios1-3:

2. Ganglios 4- 9:
a.
b.
Regimenes Alternativos:
c.
d. Regimen CALGB 9741.
e.

g.

a.

b.

C.

f.

g.

cursos, seguido de Paclitaxel 175mgr cada 2
semanas por 4 cursos; CGSF 5 microgramos/kgr
del dia 3 al 10 de cada curso de guimioterapia,
luego tamoxifeno 20 mg/dia por 5 afios +/-
ablacion ovarica.

Regimen NSABP B28 #°: AC (Adriamicina 3
60mgr/m2 Bolo por 1 dia- Ciclofosfamida 7 ;"""‘:'
600mgr/m2 Bolo por 1 dia) cada 3 semanas )
cursos, seguido de Paclitaxe! 225mgr/m2 cj
semanas por 4 cursos, luego tamoxifeno 2
por 5 afos +/- ablacién ovarica.

’.\5

. Regimen BGIRG 001 30 Docetaxel 75mgrlm2~{7 S

semanas por 6 cursos, !uego tamoxifeno 20 mgldla
por 5 afos +/- abiacién ovarica.

Regimen Seidman *': Paciitaxel 80 mgr/m2
semanal por 12 semanas, luego tamoxifeng/zs
mg/dia por 5 afios +/- ablacion ovarica.

Regimen de Mobus *2: Adriamicina 75 mg fin2-
Paclitaxel 225mgr/m2- Ciclofosfamida 250 \|
seguido de CSF- G 5ug/kg/dia SC del dia 3%

cada 2 semanas por 4 cursos.

AC cada 3 semanas por 4 Cursos.
Regimenes Alternativos: En caso de no pod Fio
utilizar antraciclinas).
CMF clasico (recomendado en Her-2 (-)) po\

ciclos. \ P
Paclitaxel 175 mgr/m2 cada 21 dias (recomendadu_:ﬂt.,»

en Her-2 (+)) por 4 cursos.

Regimen CALGB 9311.
Regimen de Bonadona.

Regimen CALGB 9344.

Regimen NSABP B28.
Regimen BCIRG 001.
Regimen Seidman.

3. Ganglios 10 6 mas:

a.

Regimen de Mobus.

vi. Indicaciones de radioterapia:

Tumor >5 cm.
Margenes positivos,
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Compromisc ganglionar axilar mayor de 3.
Extension ganglionar axilar extracapsular.
Cirugia conservadora

b. Postmenopausicas.
i. Enfermedad Hormono- sensible.
1. Ganglios 1-3: Tt ”,“““ 2

2. Ganglios 4- 9.

———

1. AC cada 3 semanas por 4 cursos, luego |nh|b|d / ke "a* ¥
de Aromatasa o tamoxifeno 20 mgr/dia, ambos pg f-ﬁ‘
afios; o terapia hormonal extendida (Tamoxifend| DIDAG 3
20mgr/dia por 5 anos, seguido por Letrozole 2.5 QM / :
mg/dia por 5 afios mas * e {5

2. Regimenes Alternativos: En caso de no poder utilizaf;
antraciclinas).

3. CMF clasico por 6 ciclos (recomendado en Her-
luego inhibidores de Aromatasa o tamoxifeno i€
mgr/dia, ambos por 5 afios; o terapia hormon#l¥

n'a‘t\r: P

extendida. _
4. Paclitaxel 175mgr/m2 cada 3 semanas por 4

* fhaeor

tamoxifeno, ambos por 5 afios; o terapia hormona
extendida.
4. De no calificar para quimioterapia: Inhibidores de
aromatasa (recomendado en Her-2 (+)) o tamoxifeno
20mgr/dia, ambos por 5 afios; o terapia hormonal &
extendida.

Regimen de Bonadona modificado seguido de Sk
inhibidores de aromatasa o tamoxifeno por 5 afios; 0 ™. _s_eff“
terapia hormonal extendida. T
Regimen CALGB 9344 seguido de inhibidores de ;
aromatasa o tamoxifeno por 5 arfios; o terapia hormonaL
extendida. :
Regimen CALGB 9741 seguido de inhibidores de e
aromatasa o tamoxifeno por 5 afios; o terapia hormonal/.
extendida.

Regimen NSABP B28 seguido de inhibidores de
aromatasa o tamoxifeno por 5 afios; o terapia hormonal
extendida.

Regimen BCIRG 001 seguido de inhibidores de
aromatasa o tamoxifeno por 5 afios; o terapia hormonal
extendida.

Regimen Seidman: seguido de inhibidores de aromatasa
0 tamoxifeno por 5 afios; o terapia hormonal extendida.
5. Ganglios 10 0 mas:

Regimen de Mobus seguido de inhibidores de aromatasa
o tamoxifeno por 5 afios; o terapia hormonal extendida.
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ii. Enfermedad No Hormono- Sensible.
1. Ganglios 1-3.

d. AC cada 3 semanas por 4 Cursos.
Regimenes Alternativos: En caso de no poder utilizar
antraciclinas. /:*:‘f;j—j:?:\\\

e. CMF clésico por 6 ciclos YRy

f. Regimen Seidman. S ‘

2. Ganglios 4- 9.

h. Regimen de Bonadona.

. Regimen CALGB 9344.

J. Regimen CALGB 9741.

k. Regimen NSABP B28.

i Regimen BCIRG 001.

m. Regimen Seidman:.

3. Ganglios 10 o mas:
b. Regimen de Mobus.

DIVISION

5 <
iiii. Indicaciones de Radioterapia: \5 CLRUGI &
» Tumor >5 cm. ‘ oUW A4
e Margenes positivos. 4
e Compromiso ganglionar axilar mayor de 3.
e Extension ganglionar axilar extracapsular.
« Cirugia conservadora.
5.1.2.2, Tratamiento de radioterapia. (\ yamy I
A. Radioterapia en cirugia de conservacién * 2 Eapeciatizay £ 54

Radioterapia al primario: Se debe administrar radioterapia extema\(ﬁﬁ'gjgggg\ffy
a toda la mama a una dosis total de 50- 50.4 Gy en fracciones de 1.8- 2 Gys~
por 5 a 5.5 semanas, con un boost complementario al lecho quirdrgico de 10- o
16 Gys. Radioterapia a regién axilar: No se recomienda la irradiacion s
ganglionar regional para aquellos pacientes con ganglios axilares
histologicamente negativos, debido a que la adicion de irradiacian ganglionas
regional no disminuye significativamente el riesgo de recurrencia ganglionar:
regional o en la mama excepto en aquellos casos infrecuentes de T3NO. No ™.
existen datos suficientes acerca del rol de irradiacién ganglionar luego de la
diseccion del ganglio centinela.

El rol de la irradiacién ganglionar regional en pacientes con cancer de mama

en estadios tempranos y con ganglios positivos ain es controversial. El

riesgo de recurrencia ganglionar es bajo en pacientes con uno a tres ganglios
positivos luego de diseccion axilar completa de los niveles 1 y 11, por 1o que el

rol de la irradiacion ganglionar regional en estos pacientes es atin incierto.

Uno de los factores que pueden influenciar la decision de irradiacion en estos

casos es la presencia de extension extracapsular.

Se recomienda la irradiacion ganglionar regional en mujeres con cuatro o

mas ganglios positivos. No existe un consenso acerca de la técnica
recomendada para irradiacion ganglionar regional. En la mayorfa de
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instituciones, los campos tangenciales opuestos usados para tratar la mama
comprometen el nivel | y parte o todo el nivel Il de la axila.

No existe consenso acerca de cuando utilizar campo axilar total, el cual se
extiende hacia el borde lateral del campo supraclavicular, abarcando

generalmente el tercio inferior de la cabeza humeral. En relacion a cuando,ri---_‘\
tratar toda la axila, no esta claro su beneficio respecto a sobrevnda,ylo L;i.ﬁf:f"”f;?\\
control. La m'adlacmn a toda |a axila esta indicada en la mayoria de pacnén’ges “‘*e,{f—é

con cancer invasivo en la que la diseccién axilar ha sido omltﬁa eS1pag %)
inadecuada o incompleta (menos de 12 ganglios en nivel 1.) o presenéia d STM i
ECE en 1 o0 mas ganglios. &w\c 0/1/
Radioterapia a region supraclavicular ipsilateral: involucra a los gat g[TQs,.,, \\\\"‘\"pf:
axilares del nivel Il y los ganglios verdaderamente supraciavicuiares, *Ios«’ucdcue‘-'(}
cuales se localizan mediaimente (esta indicada en caso de encontrarse mas

de 3 ganglios axilares comprometidos): la dosis sera 4500- 5000 cGy
fracciones de 180- 200 cGys ;
Radioterapia a la region mamaria interna: Aunque la evidencia Alipica de
recurrencia en los ganglios de la mamaria intemna es rara, no e IstBrumsinmg
consenso sobre el tratamiento a los ganglios de esta region. Se pu utilizar:
dosis de 50 a 50.4 Gys ofrecidos en 1.8- 2 Gys por fraccion diaria c&anﬁmelmm /
tumor este localizado en los cuadrantes internos o retroareolar. ﬂ/
sera combinada con fotones de 6 Mev de acuerdo a la profundida &
estructuras de la arteria mamaria interna obtenida por Ia TAC hasta |
Gys ¥ luego electrones de 9 a 12 Mev hasta completar la dosis total prescrita,
evitando la creacion de puntos cahentes o frios con una correcta angulapm
Radioterapia luego de mastectomia *°
Radioterapia a la parrilla costal: La dosis sera 4500- 5000 cG
fracciones de 180 a 200 cGys empleando electrones de acuerd \. 27
profundidad de la estructura a irradiar. A falta de éstos se podra. .CHili2
fotones con haces tangenmales opuestos angulados - )
Radioterapia a la regidn axilar: En caso de no haber realizado diseccioi
axilar o en la situacion de encontrar extension extracapsular en uno o mas.
ganglios disecados, se debe administrar una dosis total de 5000-5040 cGy
en fraccmnam!ento convencional con la posibilidad de usar entrada
anteriores y posteriores de acuerdo al espesor de la anatomia de la plram&{\e?
axilar. .
Radioterapia a regién supraclavicular ipsilateral: igual que lo mencionad
en cirugia de conservacion.

Radioterapia a la region mamaria interna: Igual que lo mencionado en
cirugia de conservacion.

-
P
3 &Jng;n.f:-'.‘ﬁ'\"-‘-_/.‘f

Al concluir la Radioterapia regresara al Departamento de STM.

5.1.3. Secuencia temporal.

a. Cirugia.

b. Quimioterapia: Inicio dentro de las 4 semanas de la cirugia mas extensa.
c. Radioterapia: Inicio dentro de los 6 meses de [a cirugia mas extensa. ¥
d. Hormonoterapia: Inicio luego de concluir la quimioterapia.
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5.2. Tratamiento de cancer de mama localmente avanzado: EC H B (T3 NO M0)
candidata a cirugia de conservacion posterior - lllA, By C:
5.2.1. Neoadyuvancia
Requeriran mamografia, ecografia mamaria y Rayos X de térax al inici
finalizar el tratamiento de neoadyuvancia.
Al concluir neoadyuvancia sera evaluado por el Departamento STM para
decidir conducta. ;

250mgr/m2 cada 21 dias por 4 cursos.

e Regimen de INEN *: Adriamicina 75mg/m2 Bolo dividido en 2 dias, cada
dias) c/ 21 dias por 3-4 cursos.
positividad): \
Ciclofosfamida 500mgr/m2) cada 3 semanas por 4

dias x 4 cursos- CF (Ciclofosfamida 100mgr/im2 x 1 dia- SFU 1000mg /@
» Enfermedad con sobre expresion de Her—2 (erb B2
inmunohistoquimica, y erb B2 + & ++ con estudio FISH confir
= Paclitaxel 225mgr/im2 cada 3 semanas por 4 cursos, segui
(Fluorouracil 500mgr/m2/dia por 4 dias- Epirubicina 75
Concomitantemente trastuzumab 4mgr/kgr dia 1 y 2mgr/kgr semanai
posteriormente por 24 semanas. %

b. Neoadyuvancia con Hormonoterapia H

» En pacientes postmenopausicas mayores de 60 afios con recep{cﬁn ders
estrogeno mayor de 50%. Inhibidores de la Aromatasa: Anastrbf\idl“"
1mgr/dia 2.5mgr VO por 4 meses. ©

c. Neoadyuvancia con Radioterapia (no excluye el uso de hormonoterapia):
Pacientes contraindicados a quimioterapia; Radioterapia locoregional _/
6000cGys dividido en 30 fracciones a mama comprometida con refuerz ShSTY
boost al lecho tumoral hasta los 7000cGys en 5 sesiones adicionales //

5000cGys dividido en 25 fracciones al drenaje Iinfétg
axilosupraclavicular y un refuerzo a enfermedad Bulky gangliona
presente al iniciar tratamiento hasta alcanzar 6000cGys. :
Fraccionamiento alternativo 4500¢Gys dividido en 15 fracciones a mam
comprometida con refuerzo boost ai lecho tumoral hasta los 5100cGys en
dos sesiones adicionales, 3000cGys dividido en 10 fracciones al drenaje
linfatico y 1 refuerzo a enfermedad bulky ganglionar presente al momento
de iniciar tratamiento hasta alcanzar 3900cGys dividido en 13 sesiones.

5.2.2. Evaluacion luego de tratamiento de induccién:
Estadio Clinico II-B: Cancer de mama localmente avanzado operable

a. Cirugia conservadora respuesta clinica con criterios de conservacion
de mama.

b. Cirugia radical por pobre respuesta.
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Estadio Clinico lll-A-B-C Cancer de mama localmente avanzado
irresecable e
a. Cirugia Conservadora: pacientes con respuesta completa o parczalﬁm.u H,L:'
2

que alcanzan criterios de cirugia conservadora (-q 5
b. Cirugia Radical: pacientes con respuesta parcial y alcanza riogmA
de resecabilidad radical k ST
c. Radioterapia: pacientes sin criterios quirtirgicos de resecabtlldad\ Qﬂ

Radioterapia convencional Radioterapia locoregional 600610 ays c,«
dividido en 30 fracciones a mama comprometida con refuerzo boo&W
lecho tumoral hasta los 7000cGys en 5 sesiones adicionales,
5000cGys dividido en 25 fracciones al drenaje Imfatlco
axilosupraclavicular.

Fraccionamiento alternativo 4500cGys dividido en 15 fracciones a
mama comprometida con refuerzo boost al lecho tumoral hasia
2100cGys en dos sesiones adicionales, 3000cGys dividiggaet
fracciones al drenaje linfatico y 1 refuelzo a enfermel z!
presente al momento de iniciar tratamiento hasta alcanz4p?
dividido en 13 sesiones.

Luego de concluir la radioterapia recibiré

linea de quimioterapia.
d. Quimioterapia- Radioterapia concomitante:

Radioterapia 45 Gys (25 Fracciones a 180cGy/fraccion, a Iaé :
ganglios axilares) en forma concomltante con Paclitaxel 60mgr; A

vez por semana por 8 semanas. * lizad /o

L
‘ c. \E ditdatl

5.2.3. Evaluacion luego de Cirugia:
Se evaluara la respuesta patoidgica (Sistema de Myller- Payne);

a. Ausencia de respuesta completa patoldgica: De no haberse utili ééi
taxanos recibird 4- 6 cursos de Paclitaxel 175mgr/m2 cada 21 dias segui ff,.
de radioferapia (de no haber recibido previamente) segin dosificacion . "
mencionada previamente.

b. Respuesta completa patoldgica: Radioterapia (de no haber recibido
previamente) segln dosificacién mencionada previamente.

l.z
.?,

En caso de tumores hormonosensibles recibiran posteriormente tratamiento
antihormonal como en pacientes de alto riesgo, pre o postmenopausicas.

5.3. Tratamiento del cancer de mama avanzado: EC IV
El tratamientc para enfermedad sistémica es paliativo. Los objetivos del
tratamiento incluyen mejorar la calidad de vida y prolongar la sobrevida. El
tratamiento del cancer de mama metastatico incluye usualmente el tratamiento
hormonal yfo quimioterapia con o sin trastuzumab. E| tratamiento con
radioterapia es parte integral del tratamiento paliativo (ESMQ 2005).
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Clasificacion de metastasis:
BAJO RIESGO
Enfermedad con Respuesta Endocrina.
Enfermedad Osea.
Enfermedad de Piel y Partes Blandas.
ALTO RIESGO
Enfermedad sin Respuesta Endocrina.
Progresion a Hormonoterapia en menos de 3 meses.
Paciente sintomatico por enfermedad.
Enfermedad Visceral Extensa.
ULTRA ALTO RIESGO
Enfermedad Pulmonar Linfangitica.
Enfermedad Leptomeningea.

5.3.1. Tratamiento antihormonal (Enfermedad Hormono- sensible de bajo é o& f'E )
Pre- menOpausma I

Goserelina de depdsito cada 3 meses).

2 y 3 Linea: De acuerdo a paciente postmenopausica.

Post- menopausica:

1 Linea: inactivadores de aromatasa (Exemestane 25mgr/dia)
2 Linea: tamoxifeno, fulvestrant, inhibidores de aromatasa (Anastrozol 1mgr!d|a
Letrozol 2.5mgr/dia). ..
3 Linea: progestagenos.

5.3.2. Tratamiento con guimioterapia.
1 Linea:
a. Regimenes basados en antraciclinas.
a.1. Enfermedad de bajo Riesgo
e Adriamicina 75mgr/m2 Bolo dividido en 2 dias cada 3 semanas. \
* AC (Adriamicina 60mgr/m2- Ciclofosfamida 600mgr/m2) cada 3 semanas.
FAC (5 FU 500mgr/m2- Adriamicina 50mgrim2- Ciclofosfamida 500mgrlm2) e
cada 3 semanas.
a.2. Enfermedad de alto y ultra alto riesgo:
Adriamicina 50mgr/im2- Paclitaxel 150mgr/m2 cada 3 semanas. 2
Adriamicina 45mgr/m2 cada mes- Paclitaxel 80mgr/m2 semanal por 6
semanas seguidas por 2 semanas de reposo y luego semanal por 3 semanas
con reposo de 1 semana.
» TAC (Docetaxel 75mar/m2 Inf 1 hr- Adriamicina 50mgr/m2- Ciclofosfamida
550mgr/m2) cada 3 semanas.

b. Regimenes basados en taxanos:
b.1. Enfermedad de bajo Riesgo:

+ Paclitaxel 175- 200 mgr/m2 cada 3 semanas.
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e Paclitaxe! 80 mgr/m2/dia Inf. 1 hr semanal. %

b.2. Enfermedad de alto y ultra alto riesgo: o ‘ﬁ:;; S
» Docetaxel 75mgr/m2 Capecitabine 1.25 gr/m2 dos veces al dia por//1-4 d s_\aﬁx‘u
cada 3 semanas. * /:_F/‘*‘
. Paclitaxel 175mgr/im2- Gemcitabina 1200 mgr/m2 dia 1 y 8 cada B(Se\mwa’_ﬁggf’i
WE\E  8TM
2 Linea: \\\\ﬁn ;
c. Regimenes indicados en refractariedad a taxanos: (Progresioniti r{% A

mientras se encuentra recibiendo taxanos o dentro de los tres meses\de:Ia
ultima dosis de taxanos cuando se administra en el grupo metastatico.
Recurrencia dentro de los 6 meses de la Ultima dosis de taxanos cuando se
administra a criterio adyuvante o neoadyuvante.)

» Capecitabine 2.5gr/m2/dia x 14 dias cada 3 semanas. “

d. Otros regimenes de quimioterapia.
d.1. Monodrogas:
* Gemcitabine 800mgr/m2 semanal por 3 semanas cada 28 dias.
» Vinorelbine 25mgr/m2 semanal,
o Mitoxantrona 10- 14mgr/m2 cada 21 dias. 5’
» Adriamicina liposomal 45- 60 mgr/m2 cada 21 dias. 32
d.2. Combinacion de drogas:
CMF clasico: Ciclofosfamida 100mgr/m2/dia VO por 14 dias- Metotrexate
40mgr/m2 EV dia 1 y 8- 5 FU 600mgr/m2 dia 1 y 8 cada 4 semanas
Cisplatino 30mgr/m2- Paclitaxe] 65mgr/m2 semanal, 5
Carboplatino 6 AUC- Paclitaxel 175mgr/m2 c/21 dias.
Paclitaxel 40mgr/m2- Vinorelbine 22.5mgr/m2 semanal, =
NFL (Mitoxantrona 12mgr/m2 dia 1- 5FU 350mgr/m2/dia dias 1- 3- intizas e
Leucovorina 300mgr/dia dia 1- 3 (1 hora previo a 5FU)) cada 21 dias. % k‘"p Y
s CNF (Ciclofosfamlda 500mgr/m2- Mitoxantrona 10mgr/m2- 5FU 500mgrlm2) e
cada 21 dias. >
» CMFP (Ciclofosfamida 100mgr/m2 dia 1- 14- Metotrexate 40mgr/m2 dia 1, 8-
SFU 600mgr/m2 dia 1, 8- Prednisona 20mgr VO dia 1- 7) cada 28 dias. saf/«” i
* MMV (Mitomicina 10mgr/m2 cada 6 semanas- Metotrexate 60mgr/m2 cada 3
semanas- Vinblastina 6mgr/m2 cada 3 semanas). ° ok

s Enfs
“q,’b\“ i "’".‘.",;5

» lfosfamida - Vinorelbine (2gr/m- 225mgr/m2) dia 1 y 8 cada 21 dias. 5 &

» FILM (5 FU 750mgr/m2- Leucovorina 200mgr/m2- Mitomicina 6mgr/m2-
[fosfamida 1gr/m2- Rescates de Mesna) cada 21 dias.

* Esquema metrondmico: Ciclofosfamida 50mgr/dia de lunes a domingo-
Metotrexate Smgr/dia lunes y martes, en forma continua.

5.3.3. HER-2 Sobreexpresado (erb B2 +++ por inmunohistoquimica, y erb B2 + o ++
con Estudio FISH confirmatorio de positividad):
Aniadir al tratamiento con quimioterapia:
 Trastuzumab 4mgr/kgr Inf. 90 min. Como dosis inicial y 2mgr/kgr Inf. 30 min.
semanal posteriormente en forma concomitante con Qt, &
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. Trastt&zumeb 8mgr/m2 de carga inicial y posteriormente 8mgr/m2 cada 21
dias.
Combinaciones aceptadas de quimioterapia y trastuzumab:

o Paclitaxel 80mgr/m2 semanal. 5

o Gemcitabine 800 mgr/m2 semanal. %

o Vinorelbine 25mgr/m2 semanal. 57

o Docetaxel 80 mgr/m2 ¢/21 dias. %

o Carboplatino 6 AUC- Paclitaxel 175mgr/m2 c/21 dias. &
5.3.4. Indicaciones de tercera linea de quimioterapia. ’°

« Condicion clinica: Status performance, porcentaje de baja de peso,
enfermedades coexistentes, alteraciones bioguimicas
Lineas de quimioterapia previa.
Numero y ubicacion de metastasis.
Respuesta a quimioterapias previas.
Caracteristicas de agresividad del tumor primario: Ganglios posifi
del tumor, grado histoiégico, receptores hormonales y status He

§.4. Tratamiento de recurrencia locoregional.
Se pueden dividir globalmente en:
1. Lesiones locales limitadas o no extensas, con baja velocidad de crecimiento,
sin compromiso metastasico.
2. Lesiones locales avanzadas, extensas o de rapido crecimiento, sin y
compromiso metastasico. =
3. Lesiones locales limitadas o no extensas, con compromiso metastasidg.

4. Lesiones avanzadas, extensas o de rapido crecimiento, con compromlﬁ_
metastasico. L ENE

terapéuticas posteriores de mantenimiento.

£n el grupo 2 se indica tratamiento sistémico prequirtirgico, con el fin de:
»  Disminuir el tamario.
=  Aumentar la resecabilidad.

El grupo 1 es patrimonio del tratamiento quirtirgico inicial asociado a otras 4

quedando la enfermedad local para ser evaluada de acuerdo a eventual respues
evolucion de la enfermedad.
El tratamiento quirdrgico puede estar indicado con intencién de toiletie en lesiones
refractarias al tratamiento sistémico y/o lesiones sangrantes.

De acuerdo al tratamiento primario y al lugar de fa recaida se pueden clasificar en:
A- Recidivas locales.

Recidivas post-mastectomia.
. Recidivas post- reconstruccion mamaria por mastectomia
. Recidivas post-cirugia conservadora
B- Recidivas regionales.
Adenopatias axilares
. Adenopatias supraclaviculares
. Adenopatias en mamaria interna
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a. Recidivas locales: P T

Se pueden establecer tres formas de presentacion: B X

o)
&
-

1- Lesiones localizadas o poco extensas sin compromiso de la pared cog Ini 5
indicio de crecimiento rapido o agudo 3%
- R . . E =
. Tratamiento quirtrgico que consta de resecciones amplias con rgensy A

oncolagico confirmado por biopsia por congelacion y diferida. W,
. Consolidacion con radioterapia en la zona de la recidiva o en todo el margafi::
de mastectomia con o sin campos ganglionares de acuerdo al caso, ¢on.
dosis de 50 Gy dividido en 25 sesiones en ambas areas. Si el margen
quirdrgico esta comprometido y no se puede ampliar la reseccion se
incrementa la dosis en el lecho quirirgico a 66 Gy dividido en 33 sesiones,
éstas Ultimas de preferencia con electrones. Esto en el caso de no haber
recibido la paciente RT previamente. En estas pacientes puede efectugrse .
una re-irradiacion considerando la dosis previamente recibida y el N
transcurrido desde entonces, debiendo encontrarse a mas de
concluir ia radioterapia previa. Suelen utilizarse dosis algo menore
reducidos a la zona de recaida.como 4500¢Gys dividido en 25 ses

Dy

Uagadual

. Tratamiento sistémico de acuerdo al tratamiento previo. Cluca /)
2- Lesiones extensas o con caracteristicas de enfermedad aguda I @"/’2 iy
. Tratamiento sistémico de acuerdo al tratamiento previo. % %v\'/aﬂ;
degres

. Rescate quirargico de acuerdo a respuesta, utilizando en general de a
a la extension de [a lesidn colgajos miocutaneos para garantizar el margen y
la cobertura del defecto.

. Radioterapia como consolidacion del tratamiento sistémico en caso fgm;’;%
respuesta total o como tratamiento posterior al rescate quirtirgico. Las AOETE o
sugeridas a nivel de pared tordcica y regiones ganglionares es de 50 p . B
hay masa tumoral residual es 66 Gy. g 4

3- Lesiones que comprometen pared costal incluyendo el carcinoma “en fia /:
coraza”, N e
. e . . il ghentti
Tratamiento sistémico de acuerdo al tratamiento previo.

. Rescate quinirgico en casos “seleccionados” con criterio paliativo. Las P
técnicas sugeridas son resecciones amplias de piel y tejidos adyacentes(s,iwf "o
(partes blandas, parrilla costal, etc) y reemplazo con materiales sintético’sl“;if'
como malias de goretex o meta-crylato y colgajos miocutdanecs pediculados%{

libres de recto abdominal o dorsal anchoe.
. Recidivas post- reconstruccion mamaria por mastectomia
En las pacientes reconstruidas y con recidivas locales es importante, para
indicar el tratamiento, analizar el tipo de técnica de reconstruccién utilizada.
De acuerdo a esto se pueden dividir en dos grupos relacionados o no a la
presencia de material protésico en la reconstruccion:
Reconstruccion con tejidos autologos (colgajos en general, CLD extendido).
. Reconstruccion con protesis o expansores definitivos con o sin coigajos
agregados.
El tratamiento convencional es la mastectomia simple, dejando un segundo
procedimiento conservador para casos seleccionados de recidivas pequefias,
nodulares, tardias o segundos primarios. En esta situacion se agrega radioterapia
en forma convencional de acuerdo a lo previamente mencionado.
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Cuando la presentacion es aguda se indica tratamiento sistémico con eventual
rescate quirtirgico de acuerdo a respuesta, utilizando en general de acuerdo a la
extension de la lesion colgajos miocutaneos para garantizar el margen.. v, la.
cobertura del defecto. e T
b- Recidivas regionales.
En general ante una recidiva axilar unica o acompafiada de recidiva localg
propone: Biopsia citoldgica o histologica
. Evaluar tratamiento quirtirgico primario si es posible. @C"\,a 1%
. Sino es quirtirgica, hacer tratamiento sistémico seguido de rescate quﬁﬁgwy
y/o radioterapia a dosis convencionales.

8.5. Casos especiales de enfermedad metastasica. £
Recibira Rt dependiendo de ubicacion, nimero y decision teragéit
A. Metéastasis Oseas: "' I
Incidencia: Presente en 60 a 80% de los pacientes con canc
metastatico.

Diagnéstico: Sintomas y FA, gammagrafia 6sea, RMN, TAC co
osea.
Tratamiento:
En caso de enfermedad Sinfomatica se debe administrar radioterapia
localizada a regién sintomatica con diferentes fraccionamientos consid @g,gg;}
numero, tamafo y localizacion de lesiones, asi como estado ge?ig : ];:n!;g\“’rz.
inminencia de complicaciones: isf F
3000cGys dividido en 10 sesiones. ik
4000cGys dividido en 16 sesiones.
3750cGys dividido en 15 sesiones. A
2000cGys dividido en 05 sesiones.
800cGys en 01 sesion.
Se afadira al tratamiento sistémico el uso de bifosfonatos:
* Pamidronato 90mgr Inf, 2 hrs cada 4 semanas. "2
o Zolendronato 4 gr Inf 30 min. Cada 4 semanas. ™

o8

Wiy,

B. Metastasis cerebral. 7 ‘
Incidencia: Clinicamente evidente en el 4 a 10% de pacientes con cancer de
alcanzando incidencias de 18 a 30% en las autopsias.

Diagnéstico: Sintomas, resonancia magnética con Gadolinium, CT, PET scan.
Tratamiento:

Tratamiento del edema: Bolo Dexametasona 10mg EV seguido de 4 mgr ¢/6 hrs.

En caso de Hipertensidn endocraneana; Bolo Dexametasona 100mgr/dia seguida de
8mgr ¢/6 horas por 3 dias, seguido de 8 mgr ¢/8 hrs- Manitol 200cc EV Balo, seguido
de 100cc cf6 hrs EV.

Tratamiento de ia metastasis:

Lesion Gnica & solitaria, buen status performance y estado de la enfermedad
extracraneal favorable: Reseccién quirirgica (si la lesion es superficial y no altera
funciones superiores) y/d radioterapia holocraneal (3000cGys dividido en 10
fracciones a todo el craneo y un refuerzo de 900 ¢Gys al tumor con margen de 2 cm
co fracciones de 300cGys cada uno). Se prefiere cirugia en lesiones con efecto de
masa sintomatica y cuando el riesgo de morbilidad operatoria es bajo.

8] *

I
mama;~
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Dos a cuatro lesiones, buen status performance y estado de la enfermedad
extracraneal favorable: Radioterapia holocraneal o en algunos casos seleccionqgiosr;‘—":.&\
cirugta. S i
Cinco 0 mas lesiones, buen status performance y estado de la enfql;m/egéd
extracraneal favorable: Radioterapia holocraneal con 3000cgys en 10 o 40[19__,

CaysIDAG ¥
en 16 o 5000 en 25. A rrorant
Pacientes con pobre status performance y enfermedad extracraneal avanzada'™“ 4 _ /i ,
Paliacion (incluyendo radioterapia holocraneal y cirugia). \ 95‘{ s
Radioterapia holocraneal con 3000cgys en 10 6 4000 Cgys en 16 6 5000 en 2 e :
C. Metastasis epidural, radicular, plexopatia y mielopatia.
Incidencia: Se encuentra en 4% de pacientes con cancer de mama.
Riesgo de compresion medular, compresion cauda equina o compresiop

coro medular, 2

Diagnostico: (St
Dolor dorsal opresivo aislado (generalmente en franja): Radiografjsde DIVISION
columna vertebral, RMN, TAC vertebral o Scan oseo. S DE

Radiculopatia y Plexopatia: Radiografia, RMN o TAC, electromiod
Mielopatia: RMN, mielografia, TAC luego de mielografia, estudio d&
Tratamiento:
Tratamiento del edema:

Pacientes con déficit significativo: Bolo dexametasona 100mgr/dia por 3
seguido de 4mgr ¢/ 6 hrs EV. .

Pacientes sin déficit significativo: Bolo dexametasona 10mgr seguido
c/6 hrs EV.

Tratamientos:
Radioterapia focal a 3000cGy dividido en 10 sesiones de 300cGys &
4000cGys dividido en 16 sesiones, 6 5000cGy dividido en 25 sesiones.

D. Metastasis leptomeningea.
Incidencia: Se encuentra en 2 a 5% de pacientes con cancer de mama
3 a 6% de las autopsias.

Diagnostico: RMN, estudio de LCR.
Tratamiento (NCCN 2005):
Radioterapia holocraneal a 180 cGy por fraccion hasta ios 5040cGy y Axial a
150cGy hasta los 3600cGy seguido de irradiacion focal a las areas con
enfermedad bulky hasta los 4400cGys en segmentos no mayores de 10 cm
de longitud.
Quimioterapia intratecal con metotrexate 12.5mgr- Dexametasona 8mgr dos
veces por semana por 1 mes, control de LCR;
LCR Negativo recibird MTX IT 12.5mgr una vez por semana por un mes y
posteriormente mantenimiento con MTX IT 12.5 mgr cada mes con
estudio de LCR en cada curso.
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LCR Positivo recibird MTX IT 12.5mgr dos veces por semana por un mes
con control posterior de LCR; de ser este negativo pasara ai grupo.
anterior, de encontrarse pos:tlvo manejo de soporie. ol
E. Metastasis ocular.
Diagnéstico: Fundoscopia, RMN cerebral, TAC de érbitas. QIDAQ
Tratamiento: Radioterapia en los siguientes fraccionamientos: 200¢ cG Nz e
5 sesiones, 3000 cGy en 10 sesiones, y 5000 cGy en 25 sesiones ccm 5 A 7
planeamlento dirigido por imagenes. \ Ry
\\\ ’Hr‘r s o

5.6. Evaluacion de respuesta (ESMO 2004): La evaluacion de respuesta~se=="
recomienda realizarse luego de 3 meses del tratamiento hormonal y luego de 2 o 3

ciclos de quimioterapia, y se realizara mediante evaluacion del exame ......

sintomas subjetivos, andlisis séricos y estudio de imagenes radiolégicos apg
Los marcadores tumorales séricos (CA15-3) pueden ser ltiles al _,alﬁar la
respuesta de aquellas enfermedades no evaiuables facilmente, pero nf
tomados como factores Unicos determinantes de decision de tratamlent B

6) SEGUIMIENTO
Aquellas pacientes mastectomizadas seran evaluadas (sintomas y exafag Fisic
cada 6 meses por 5 afios y luego anualmente, prestando atencion a efectos SatH

plazo del tratamiento, tales como osteoporosis.

Aquellas pacientes sometidas a cirugia de conservacion seran evaluadas cada 3
meses por 2 afio, luego cada 6 meses hasta completar el 5to afio, vy | e@@a}.
anuaimente. /i 5
Todas las pacientes deben tener mamografia ipsilateral (luego de ciru Ea :
conservacion) y contralateral cada arfo. No se recomienda examenes rutmancm \PERECY .
pacientes asintomaticos como: Hemograma, bioquimica, rayos x térax, scan: okea;mn“mm
ecografia abdominal, TAC de térax y abdomen, ni ningtin marcador como CA15:3:6 310 Tt
CEA. D
El seguimiento de los pacientes con cancer de mama serad realizado por el
Departamento de STM. :

ug.’
2=t
=
£
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7) CASOS ESPECIALES DE CANCER DE MAMA
7.1. CANCER DE MAMA EN HOMBRE e
Definiciéon: Tumor epitelial maligno raro, histolégicamente idéntico al encontrac@ n
mujeres. Puedeencontrarse carcinoma in situ e invasivo, en un radio de 125
(OMS Tumores de mama y 6rganos genitales femeninos 2005). T
Epidemiologia: 1% de todos los canceres de mama.
Registro de cancer de Lima Metropolitana Peni 1994- 1997: 1 caso por cada
164 casos de cancer de mama de muijer.
INEN 1939- 1999: 81 casos: 2 casos de Paget.
Patologia: Carcinoma ductai 70% de los casos,
Diagndstico: Sintomas: Tumoracién central (95%), edad: >80 afios.
Examen complementario: mamografia + ecografia mamaria + Rx torax
biopsia de aspiracion - trucut
Tratamiento: Similar gue cancer mama en mujer
Prondstico: Similar que cancer mama en mujer

=
]
o
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7.2. CANCER OCULTO DE MAMA

Epidemiologia: 1% de los canceres de mama (0.44- 0.55%).

Diagndstico: Sintomas: Metéastasis axilar, mama clinica y mamograficamente.
negativa, mamoscintigrafia puede ayudar
Biopsia axilar.

Tratamiento: Mastectomia radical (tratamiento de eleccion). :
Si no hay tumor mamario: Diseccion radical axilar+ Qt+ Rt a la marr

7.3. CARCINOMA PAPILAR INTRAQUISTICO
Epidemiologia: 0.5% de los canceres de mama en mujeres.
Patologia: Invasivo.
No invasivo: Variante papilar de carcinoma intraductal in situ (forma
difusa)
Carcinoma papilar intraquistico (forma solitaria en un
ducto dilatado y quistico).
Ademas se puede clasificar como CIP séio, CIP asociado a carcinoma
in situ y CIP asociado a carcinoma infiltrante.
Diagndstico: Tumor quistico de mama.
Puncién con aguja.
Liguido sanguinolento.
Masa residual.
Quiste a repeticion.
Extirpacion completa del quiste y estudio por parafina.
Tratamiento: Generalmente tumorectomia con bordes libres.
Prondstico: Favorable.

7.4. CANCER INFLAMATORIO DE MAMA
Definicion: Forma particuiar de carcinoma mamario con una presentacion clinj B Enlecn

distinta, lo cual se debe probablemente a obsfruccién linfatica por adenocar I\l%)%a N
invasivo; la gran mayoria de casos tienen una prominente infiltracion linfatick/ &

dérmica por tumor. El carcinoma inflamatorio es una forma de carcinoma d magm gy
avanzado clasificado como T4d. La invasion linfatica dérmica sin las imagenes. s /:
clinicas caracteristicas es insuficiente para catalogar como carcinoma inflamatorig-—s:
(OMS Tumores de mama y 6rganos genitales femenino 2005). e
Epidemiologia: 2.3% de todos los canceres de mama.,
Diagnostico:
Sintomas: Lesién que compromete toda la mama, piel eritematosa y co(p&./ s
edema, y tejido mamario indurado. En el 15- 20% no hay masa palpabféj_f; A
Metastasis axilar en el 100% y metastasis visceral u 6sea en el 10% de 0%,
casos recién diagnosticados. Lo
Biopsia con losanje de piel.
Diagnéstico diferencial con mastitis supurativa, cancer de mama secundariamente
inflamatorio (Ulcera+ celulitis).
Tratamiento: Similar al mencionado para dicho estadio clinico, con enfasis en el
tratamiento sistémico.
Prondstico: Reservado.
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7.5. CANCER DE MAMA EN LA NINEZ
Epidemiologia: Excepcionalmente raro. En el INEN sélo un caso de los 17,000,

casos de cancer de mama de 1952 a 2002. £y e
Tratamiento: Quirdrgico. P N\
Prondstico: Favorable. F DIDAQ %ﬁ
v I
7.6. CANCER DE MAMA ASOCIADO A GESTACION \5 STMM;_;-
Definicion: Cancer de mama durante la gestacion o un afio despues del part‘;o‘,,_,%Q%‘mr?a;}g;‘,

Epidemiologia: 2- 3% de todos los casos de cancer de mama (2.8%). \\%g‘fgg i
Un caso de cada 3000 embarazos. =
Patologia: Carcinoma ductal infiltrante en 75- 90% de los casos, receptores
hormonales positivos en 30- 60%, HER2/neu positivo en 36- 58%. &
Diagnostico: Sintomas: Tumor difuso.
Ecografia mejor que mamografia.
Biopsia aspiracion, trucut, quirdrgica.
Tratamiento: Similar que en no gestantes.

Posponer Rt hasta culminar gestacion. Seguida de hormonoterapia.
EC lll'y IV: Quimioterapia de induccion en el 2 y 3 trimestre de la gestacion
(iempo entre curso de quimioterapia y parto > 21 dias). Posponer Rt hasta cul A
gestacion. Seguida de hormonoterapia. &
Quimioterapia: Reducir dosis de acuerdo a incremento de peso relacigh
gestacién (Peso actual- Peso relacionado al producto de la gestacic’:rl)g
quimioterapia al momento del parto. \’
Quimioterapia en 1° trimestre: Bebés de hajo peso y prematuros. s
Hormonoterapia (En caso de ser tumores hormonosensibles). Se recomiefda~"
ooforectomia si la interrupcion del embarazo es via abdominal, seguida de
tamoxifeno 20mgr/dia (una vez terminada la gestacion).
Si recibe radioterapia o tamoxifeno no se recomienda lactancia materna. ,
Pronoéstico: Similar a cancer de mama en no gestantes. Mal prondstico en EC Il y,
IV con sobrevida a 5 afios de 10%.

7.7. CANCER DE MAMA BILATERAL [ ;
Definicion: El carcinoma de mama sincronico es aquel detectado dentro de dos:
meses de la aparicion de la tumoracion primaria. . i
Aproximadamente el 5- 10% de las mujeres tratadas de cancer de mama G
desarrollaran cancer de mama bilateral sincrénico o cancer de mama contralateral
subsecuente (metacronico). La prevalencia de cancer de mama bilateral sincrénico
es de aproximadamete el 1% de los canceres de mama (OMS Tumores de mama y
Organos genitales femeninos 2005).
Patologia: Carcinoma lobulillar in situ, carcinoma lobulillar infiltrante, carcinoma
tubular,
Diagnéstico: Biopsia por aspiracion, trucut, quirdrgica.
Factores relacionados:

Presencia de CA lobulillar in situ.

Historia familiar de cancer de mama.

A menor edad del 1% cancer mayor bilateralidad.
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A mayor sobrevida mayor cancer bilateral sucesivo o metastasico, .-
Tratamiento: Mastectomia bilateral + Quimioterapia+ Radioterapia. P
Casos localmente avanzados: Quimioterapia neoadyuvante y lueggje
Prondéstico: Favorable. IE

7.8. ENFERMEDAD DE PAGET DEL PEZON \ T, 'Fﬂj ;
Definicion: Presencia de células epiteliales glandulares malignas dentro d‘ﬂ!}e;ﬁ’iteIEOryf‘c;@?

escamoso del pezén, casi siempre asociado con carcinoma intraductal suby‘é‘ééiﬁfe‘fﬁy}"
que usualmente compromete mas de un ducto lactifero, con compromiso de los
ductos mas distantes, con ¢ sin infiltracion profunda a la mama comprometida. La
enfermedad de Paget del pezon sin carcinoma subyacente es raro (OMS Tu
de mama y érganos genitales femeninos 2005).
Epidemiologia: 1- 2% de todos los casos de cancer de mama.

invasivo.
Diagnéstico:
Sintomas: Prurito en pezon, eczema en pezén, secresion

manteniendo la areola indemne.

Biopsia quirdrgica con losange de piel. Precisar si es in situ o infiltrante.
Tratamiento: En general conservador.

In situ (Paget sélo eczema): Tumorectomia+ Complejo areola pezon+.

Enfermedad Paget+ Masa palpable: Igual que estadio clinico.

Masa sin eczema: Tratamiento de acuerdo al TNM.

3 Direccliin ‘%",3
" Ejeoutiva o {2
Inyestigarita
Racengia Y
Ateacion Médica 7
%, Eupecinfizada # =
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7.9. SARCOMA DE MAMA

Es una enfermedad rara y heterogénea caracterizada por la aparicién de cambios
maiignos a nivel de tejido conjuntivo de la mama. Lo raro de este tumor limita los
estudios a que sean refrospectivos.
El sintoma principal es el tumor de mama bien circunscrito de crecimiento rapidej
pudiendo comprometer en pocos meses toda la mama. Estos tipos de tun@ es f
raramente ocasionan metastasis axilar. o
La mamografia y ecografia describen generalmente una lesién bien circunscrita’
bordes regulares que se confunde con tumoraciones benignas.
El diagndstico histopatolégico se realiza mediante biopsia core o incisional y la
ayuda de inmunohistoquimica para tipificar el tumor.

Tratamiento:

El tratamiento de lesiones pequefias puede ser reseccion local amplia con
margenes libres. En lesiones mayores el tratamiento indicado es mastectomia total.
El tratamiento sistémico con quimioterapia esta indicado en tumores de alto grado.
El tratamiento con radioterapia se indica en lesiones de alto grado con preservacion
de la mama, o en lesiones gue comprometan piel pared toracica o tengan bordes
comprometidos.

Paaqina 97 de 105



&N

il BT dresem i T M A

7.10. LINFOMA PRIMARIO DE MAMA
El linfoma primario de mama es una enfermedad rara, representa de! 0.5 al 1.1% de
todas las enfermedades malignas de la mama y el 2.2% de todos los linfomas No
Hodgkin extraganglionares.

El |2 literatura se han reportado menos de 400 casos. Los criterios para considerar.
un linfoma primario de ta mama sugerido por Wiseman y Liao (1972) y Dixop~
son; :
1). Asociacion cercana entre el tejido mamario y el “infilirado linfomatoso”

2). No evidencia de enfermedad diseminada :
3). No haber tenido linfoma extramamario anteriormente )
4). Documentar que fa mama es el 6rgano principal comprometido \0\,
Es aceptable el hallazgo de ganglios axilares homolaterales comprometid'c‘:‘sf.f:g.l?fe.s
simultéaneo con el primario de mama. e
Diagnéstico:

- Clinico: El sintoma principal es el tumor de mama pudiendose presentap
pocos casos como edema y eritema de piel. '

- La mamografia y ecografia: No puede diferenciar entre linfoma de
de mama.

- El diagnostico histopatolégico debe ser hecho mediante biopsia cord\g
incisional del tumor primario y si es necesario técnica complementarii 4
inmunohistoquimica.

Tratamiento:
Sistémico con quimioterapia como otros linfomas.

8. TABLAS DE REFERENCIAS

8.1. Estudios de Imagenes:
Indicaciones de Resonancia Magnética de Mama. ”° ) fa
El Colegio Americano de Radiololgia y la Sociedad Americana de Cirujano \,Qé‘;"g}}*
Mama, basados en una revision de los estudios realizados hasta la actualidad
recomiendan la adicién de la Resonancia Magnética Nuclear (RMN) al examen
fisico, mamografia y ulfrasonografia en las siguientes indicaciones (Adaptado /deﬁ:ﬁ:f"\
American Society of Breast Surgeons September 21, 2004): fe g
1. Metastasis ganglionar axilar de un primario de mama oculto sospec(:o"so,L

i
» .

RMN puede ayudar al medico tratante a iocalizar el tumor primario. ‘
2. Para determinar la extension del tumor ipsilateral o la presencia det i
enfermedad contralateral, en pacientes con un cancer de mama probado—"
(especialmente aquellos con carcinoma lobular invasivo), cuando el tejido
mamario es denso o exista implantes mamarios que eviten una adecuada
evaluacion mamografica.

3. Permite evaluar recurrencias o tumores residuales luego de lumpectomia.

4. Evalia ia respuesta al tratamiento neoadyuvante hormonal o c¢on
quimioterapia. RMN pre y post tratamiento ayuda a identificar aquellos pacientes
candidatos a conservacion de mama, y ayuda a determinar la extension de la
reseccion requerida.
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5. Como parte de la deteccién de cancer de mama en pacientes con muy alto
riesgo de desarrollar este tipo de neoplasia, especialmente aquellas con
mutaciones probadas o sospechosas de BCRA 1y 2.

6. Para una mayor evaluacion de hallazgos clinicos sospechosos (como
inversion del pezén) o resultados de imagenes que permanecen indeterminados
luego de completar evaluaciones de mamografia y monografia combinads: cor
examen fisico. y et

Indicaciones de Ecografia de Mama
1. Pacientes con mamas densas.
e. Pacientes con lesiones que no pueden ser clasificadas adecuadap
mediante mamografia.
f. Mujeres menores de 30 afios con masas en mama.
g. Mujeres gestantes o que tengan contraindicaciones para exponerse a
mamografia.
h. Mujeres con implantes mamarios que no pueden acceder a RMN.

GO

\\

Diagnéstico por ultrasonido de masas de mama no palpables.
Criterios del Quiste . .
Ultrasonido simple Fibroadenoma | Indeterminado Sospechoso\
Usualmente agudos,
Margenes Agudos, lisos | Agudos, lisos | usualmente lisos, puede ser | Indistintos
indistinto.
Ecogenicidad Anecoico Hipoecoico Variable anecoico/ hipoecoico | Casi anecoico/ hipoecoico
Patrén interne | Ninguno Homogéneo Heterogeneo Heterogeneo T
Fendmeno Incremento | Incremento ) . S )
retrotumoral pasterior posterior Incremento posterior Sombra irregular 6 n?dgf: Hfﬁf,“b%a ‘f;g
¥ AT Y
Compresibilidad | Si No Variable No ?ﬁﬁﬁ:
FNT6n [ediza foe
Dimension AP/ . ] & Mo
Lateral Variable Mayor de 1. Vartable Menor de 1. ,/
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8.2. Criterios de estado hormonal

Criterios para clasificar paciente como postmenopausica (referencia)
1.0oforectomia bilateral.
2.Castracion por Rt y amenorrea por mas de 2 meses. Solicitar estradiol
serico seis meses después de terminada la radioterapia.
3.Premenopédusicas mayores de 44 afios al iniciar el tratamiento que, luego )
de completar al menos 6 cursos de CMF 6 4 de AC, presentan FSH/LHIEZ"
rango postmenopausico (segun los valores propios del laboratorio).
4 Histerectomizada con edad mayor de 54 afios, 0 con menos de 55 a
FSH/LH/EZ2 en rango postmenopatusico.
5.Amenorrea mayor de 1 afo y edad menor de 50 y FSH/LH/EZ en ra
postmenopausico.
6.Amenorrea mayor de 6 meses y edad mayor de 50.
7.Pacientes que han detenido la terapia de reemplazo hormonal por mas de
un mes con mas de 54 afios, o con FSH/LH/E2 en rango postmenopausico si
tienen menos de 55 anos.
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8.3. Sistemas de clasificacion de respuesta patologica.

Sistemas de clasificacion Definiciones Clave

Chevailler et al. Clasificacién usando evidencia micrescopica y macroscopica.
Grado 1 (pCR) = desaparicidn de todo el tumoren la
evaluacion macroscopica o microscopica.
Grado 2 = presencia de carcinema in situ en la mama,
no se encuentra tumor invasivo; na tumor en los
ganglios axilares.
Grado 3 = presencia de carcinoma invasiva con
alteracian estramal (fibrosis, esclersosis).
Grado 4 = Pequefias modificaciones o ausencia de
medificaciones en la apariencia del tumor.

Fisher et al Clasificacién basada en la avidencia microscdpica,
pCR = No evidencia histologica de células tumorales
invasivas {incluye especimenes solo con células
no invasivas).
pINV = Evidencia histoldgica de enfermedad de
enfermedad invasiva de alguna magnitud.

Honkoap et al, Clasificacion utilizando la evidencia microscopica y
rmacroscapica.
pCR = No tumar residual en la mama o ganglios
axilares.
MPR = Examen macroscdpico normal pero evidencia
microscapica de focos scattered de tumor.
Enfermedad rasidual minima = Pacientes con pCR y
MPR.
Enfermedad residual gruesa = Tumor observado
macroscapicamente,

Sataloff et al. Esfratificacion de efecto terapéutico relacionade al tumor
primaric y al ganglio axilar, definido por los cambios
microscopicos.

Clasificacion de la respuesta prirmaria.

T- A: Efecto terapéutico total casi total,

T- B: Efecto terapéutico subjetivo >50%, pere menor
del 100%.
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Miller y Payne et al.

T- C; Efecto terapéutico <50%.
T- D: No efecto terapéutico,
Clasificacion de la respuesta en ganglios linfaticos axilares.
N- A: Evidencia de efecto terapéutico, no epfermedad
metastasica en general.
N- B: Efecto terapéutico ganglionar, no metéstasis
ganglionar.
M- C: Evidencia de efecto terapéutico ganglionar, pero
alin con ganglios metastaticos.
N- D: No efecto terapéutica, enfermedad metastésica
viable.

Primario ;

Grado 1: Alteraciones individuales en algunas céjulas malignas,
pero no reduccion en el nimero total. No respuesta terapéutica.
Grado 2: Escasa pérdida de células tumorales invasivas, pero
aan con celularidad total alta. Respuesta terapéutica parcial,
Grado 3: Moderada reduccion de células tumorales, hasta una
pérdida total de 90%. Respuesta terapéutica parcial.

Gredo 4: Desaparicién marcada de células invasivas,
detectando sdlo pequefios grupos de céiulas dispersas,
Respuesta terapéutica parcial,

Grado 5: No se encuentran céluias invasivas en los cortes
donde previamente existia tumor. Respuesta terapéutica total.
Axilar;

NA: Ganglios linfaticos realmente negativos previo al
tratamiento.

NB: Ganglios linfaticos positivos sin evidencia de respuesta al
fratamiento. No respuesta.

NC: Ganglios linfaticos positivos con evidencia de respuesta
parcial patolégica al tratamiento. Respuesta terapéutica
parcial.

ND: Ganglios linfaticos inicialmente positivas, pero que se han
convertido a negativos luego de fratamiento. Respuesta
terapéutica total.

" Division

:[ ClRire
SN

PCR. Respuesta patoldgica completa; ALN, ganglios linfatices axilares; piINV. Enfermedad
invasiva patologica; MPR. Respuesta patolgica microscépica; NC.
Quimioterapia neocadyuvante.

8.4. indice prondstico de Nottingham;:
Este indice esta basado en las caracteristicas prondsticas mas importantes de un
tumor (tamafio, grado histolégico y estado de los ganglios linfaticos).
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NPI: 0.2x tamario tumoral {cm) + estadio de los ganglios linfaticos (1, 2, 3)+ Grado

tumoral (1, 2, 3).

El valor mas inferior del NPI, tiene el mejor pronéstico.

Valor de indice
Indice pronéstico Nottingham Sobreviva a los 10 afos
Nottingham
Bueno <3.4 79
Moderado 3.4-54 56
Pobre >5.4 24
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8.5 Guias de Reduccion de dosis de agentes quimioterapicos. ”” S
Toxicidad hematolégica.

Recuento de Granulocitos
Plaguetas >2 1.5- 1.99 1-1.49 <1
>100000 100 75 50 0
50000- 99000 |50 50 50 0
<50000 0 0 0 0
Toxicidad Renal.
Depuracion de creatinina {(ml/min) F ' ;T}

Droga >60 30- 60 10- 30 <10 g/ |DIVISION \%
Cisplatino Sin Cambios |50 Omitir Omitir g | b
Ciclofosfamida | Sin Cambios | Sin Cambios | Sin Cambios |50 Y L"“""-”--Tl'f' o
Etoposido Sin Cambios |75 75 Precaucion \& &% &
Metotrexate | Sin Cambios | Omitir Omitir Omitir N g s
Mitomicina Sin Cambios | Omitir Omitir Omitir
Nitrosoureas {Sin Cambios | Omitir Omitir Omitir
Toxicidad Hepatica
Droga Bilirrubinas 1.5- 3. | Bilirrubinas 3.1- § | Bilirrubinas >5 /%]

TGO 60-180 TGO >180 £
Ciclofosfamida |[100 75 Omitir \E
Docetaxel Omitir Omitir Omitir B
Adriamicina 50 25 Omitir
Etopésido 50 Omitir Omitir
5FU 100 100 Omitir
Metotrexate 100 75 Omitir
Mitomicina Sin Cambios Omitir Omitir
Paclitaxel Sin Cambios Sin Cambios Omitir
Vinblastina Sin Cambios 50 Omitir
Vinblastina 50 25 Omitir

9.- METODOLOGIA DEL. GANGLIO CENTINELA EN CANCER DE MAMA

El principio consiste en realizar una linfoscintigrafia, con la utilizacion de un
radiofarmaco; es decir, un agente de radiodiagnostico (ARD) marcado con un
radionucleido. Ef Tecnecio 99m (Tc-99m) es un radionucleido mas utilizado y los
ARD son variados, utilizandose el dextran u otros como la Gelatina de Colageno
Bovina (linfofas) o los nanocoloides (Nanocoli), entre otros.

La linfoscintigrafia se lleva a cabo en el Servicio de Medicina Nuclear, el dia
previo al acto quirurgico. Previa asepsia de la piel, se realizan cuatro inyecciones
intradérmicas peritumoraies o alrededor de la cicatriz de la biopsia, con una
actividad total del radiofarmaco de aproximadamente 4mCi en un volumen de 0.2
ml. Inmediatamente después, elfia paciente es colocada bajo la Camara Gamma.
El tiempo de duracion de la linfoscintigrafia es de aproximadamente 2 horas, pero
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puede ser mayor hasta la visualizacion del ganglio centinela, obt

ue?

imagenes en vistas anterior, lateral y oblicua, las que son proce agasremuna
pelicula radiografica y en forma digital. @ ~Eral HE

, : . . . N DS
Posteriormente, ain con la paciente bajo la Camara Gamma, se\Vi i I ;c,_;/;

. . . i, . . L N, e
ganglio centinela y se realiza la marcacion en la piel del paciente, instrli emde_{lg,—;f
para que evite borrar la marca; se indica que debera regresar el dia siguignte
para gue se pueda verificar la actividad radiactiva del ganglio centinela en el sitio
de marcacion. En ocaciones, la marcacion se realiza a las 24 horas debido 3 la
ausencia o muy escasa actividad del ganglio centinela.

Ei dia de la operacién, antes de ir a la Sala de Operaciones, el paciente acude
radiofarmaco.

9.1. MAPEO LINFA TICO Y BIOPSIA DE GANGLIO CENTINELA. ME
COMBINADO (RADIOFARMACO Y COLORANTE VITAL.)

Una vez gue el mapeo linfatico ha sido hecho en el Departamento de M
Nuclear, el paciente es enviado a la Sala de Operaciones con una marca donde
estaria ubicado el ganglio centinela (la(s) region(ones) ganglionar(es) qu
recibe(n) el fiujo linfatico de la mama con tumor). ; s\“ﬁ“’“'”‘”ffeq.“

=

En el Departamento de Senos y Tumores Mixtos se aplica la inyéi
peritumoral de colorante azul vital (se usa patent blue o azul patente} o\"a th

paredes del lecho tumoral, si hubo tomorectomia previa, evitando caer“fa'j\_]l}?Lf_“}f""“_-?
cavidad con seroma. El lugar de inyeccion se hace en dos puntos, ios que estan s
mas cerca 2l lugar de drenaje, colocandoi cc de colorante en cada punto, con ,
una aguja de calibre 23g. Y se aplica una vez que ia paciente estj (bajo7:r,n

anestesia general), cuando se escoja esta forma de anestesia o antes de aplicgfsf”™ /.
R

la anestesia local cuando asi se decida. Una altemnativa es aplicar la inyecc:lfpn
del colorante vital en forma retroareolar o periareolar. it

e l:?‘.'-""‘r
Se confirma la localizacién del ganglio centinela con la sonda portatil detectora~~—=
de rayos gamma, midiendo las cuentas por segundo y comparandola con las

cuentas por segundo del lugar de inyeccién del radiofarmaco.

Previa anestesia local (Xilocaina al 1 0 2%), se procede a realizar una incision de
mas o menos 3com en el lecho ganglionar correspondiente; generalmente una de
las axilas se profundiza hasta incidiren la fascia axilar, se comprueba la direccion
con el detector de rayos gamma, paralelamente, se busca canaliculos linfiticos
tefiidos de azul. Ademas el cirujano se puede ayudar mediante palpacion.
Identificado en ganglio, tefiido de azul y con la mayor captacion de cuentas por
segundo, se proceda resecar el (los) ganglio(s) centinela(s). Una vez que el
centinela esta fuera del lecho, se procede a comprobar el nimero de cuentas por
segundo en vivo. Cuando la pieza resecada esté conformada por mas de un

Paaina 103 de 105



ganglio, es util marcar el punto de mayor captacién con un punto de sutura, Se
explora el lecho ganglionar por radioactividad residual o por ganglio, aumentando
de tamafo yfo consistencia que pudiera ser sospechoso de metdstasis o
cualquier otro ganglio tefiido de azul. Todo ganglio que emita radiacién o esté

tefiido de az!il debe ser resecado.

Se procede a revisar hemostasia y luego el cierre de ia herida operatoria en dos

planos, generalmente sin drenaje.

=’

" mstitugg Py
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9.2, PROTOCOLO DE GANGLIO CENTINELA- PATOLOGIA

para estudio patologico, en el cual
quirargicos en forma adecuada.

2.~ El (los) ganglio (s) linfatico (s) se fijan por 24 horas en formol tampena

3.- Cada ganglio se secciona en su totalidad trasversalmente con un mterécrde’ e
2mm y se incluyen todos los fragmentos obtenidos en su totalidad en el(ios)
cassette(s) en forma secuencial. En el casc de remitirse mas de un ganglio, se

incluiran  las secciones respectivas de cada ganglic en un cass
individualmente.

4.- Se obtiene dos secciones secuencialmente: la primera para Ia colo
y la seguridad en blanco como respaldo para realizar la inmunohistoq}
la finalidad de detectar células neoplasicas. Estas dos secciones secu

realizan cada 200 micras de intervalo. Se utliza de preferencia A _pap, y
citoqueratina (AE1/AE3) para este método. \\J
" Cgere

5.- Se realiza una minuciosa evaluacion de cada seccion obtenida, indicando el
nivel sospechoso de metéstasis a fin de realizar ia inmunodeteccién y conﬁrmar

hlsto[oglco de las secciones correspondlentes para tinciéon H-E y su conﬁrm\ an
histologica, haciendo la medicion de la metédstasis macroscopicamente.
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