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INTRODUCCION

€n nuestro pais el carcinoma mamériﬁ ocupa el segundo lugar
en frecuencia del cancer en la mujer, en aprosimadamente el 14&%,
después del cancer cervicouterino (1). En la Unidad de Oncologia
del Hospital General, de acuerdo con la casuistica presentada por
el servicio de estadistica, es el segundo en frecuencia. En los

aultimos afos, el tratamiente del cancer de mama, S ha desarro-

llado tomande en cuenta factores de riesqo, caracteristicas
histopatolégicas y clinicas, factores pronssticos. También, 1los
progresos en las técnitas guirdrgicas, asi como el desarrollo de

nuevos farmacos de guimioterapia y hurmnnpterapia, y las nuevas
térnicas de braquiterapia y teleterapia han prolpongado la sobre-

vida v mejorado la calidad de vida de estas pacientes.

Como en todos los casos de tumores maligros, su eticlogia es
desconocida, tomandose en cuenta numerosos factores sefalados
como favorecedores del desarrollo de esta enferemedad. Se han
estudiado factores ambientales (geografices), hormonales, genéti-
cos Yy nutricionales predisponentes (2, 3). Los factores familia-
Tes N0 sON raros, reportandose de 5 a 7% de las mujleres con
cancer de mama como influencia hereditaria (4. La raza negra
tiene un riesge mayor que las blancas y las ne judias tienen una
tasa mas baja que las judias y asiadticas (5). El examen histolé-

gico del céncer de mama, sus carateristicas macro y microscépicas




tienen wvalor para predecir la evolucién de la paciente y esta-
blecer el diagnéstico. E1 tratamiento por etapas clinicas depen—
derd del conjunto de factores tante clinicos y patolégicos ini-
ciandd por cirugia ceonservadora (segmentectomia, lobectemial,
mastectomia simple o radical modificada, radioterapia (RTR)
primaria o postoperatoria asi como el tratamiento sistémico
hormonal, antihormonal y citotéxicos en combinacion (6, 7, B8). Si
el tratamiento es multidisciplinario, con el presente trabajo
evaluaremos los beneficios en nuestros pacientes, teniendo una
correlacién con los factores anteriormente expuestos y las
caracteristicas propias de nuestra poblacidn (social, cultural y
ecaonsémica) para la evaluacisn del tiempo libre de enfermedad y

sobrevida.



A) EPIDEMIOLOGIA

£1 cancer de mama es, en México, la segunda causa en fre-
cuencia de cancer en la mujer, en aproximadamente el 14Y%, despueés
del cancer cervicouterine en 35% (1), En la Unidad de Onceologia
del Haospital General de México, de acuerdeo a la casuistica del
servicio de Estadistica, donde se reportan aproximadamente 150
nuevos casos al afo. En Estados Uridos, en 1990 mas de 150 000
nuevos casos de cdncer de mama son diagnosticados y aproximada—
mente 44 000 muertes ocurren al afo (B). De 1950 a 1985, la tasa
de mortalidad global ajustada por edades, ascendisd de 22.2 a 23.2
por 100 000 mujeres en E. U. Las mismas tasas en 1985, fueron de
23.3 en la raza blanca y de 85.3 por 100 00O, en mujeres de raza
negra (?). Las causas del origen del céncer de mama son descono—
cidas, muchos facteores incrementan el riesgo en mujeres para el

desarrollo de la enfermedad.

£l cancer de mama es una enfermedad del} epitelio glandular,
y segan parece, es e} resultado de una mutacién durante la
diferenciacion de los blastos en ceélulas epiteliales maduras ().
Ltos factores que aceleran la divisien celular en el epitelio
canalicular pueden tener un efecto carcinégeno. Es probable que
las hormonas influyan en la susceptibilidad del epitelio mamario
a carcinégenos del ambiente. Por lo tanto los estragenos y
progestagenos pudieran intervenir en la carcinogénesis de la mama

{5, 9). La mayor parte de la informacidén en relacidn a la edad de
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la' menarca, refieren una tendencia hacia un riesgo relative
creciente cuanto mas precoz fue la edad de la menarca, porgue las
mujeres Qque empezaron a menstruar antes de los 12 afios adquirie-—
ron enfermedad con una frecuencia casi dos veces mayor que en las
que la pubertad fue después de los 1& afos {10}. O%ro grupe
importante es el de aquellas mujeres que tienen su primer hijo
vivo despuéds de los 35 afios y en las que tienen una menopausia
tardia o la duracién mayor de la actividad ovulatoria (%). La
lactacien s=sep ha referido como un efecto protector para el cancer
de mama (8), asi como la edad del primer hijo, porque el naci-
miento a término cambia la glandula mamaria de un estado prolife-—

rativo a otro poco proliferativoe de bajo riesgo (11).



B) FACTORES DE RIESGD

La informacion estadistica de Estados Unidos, refiere gque
las ‘mujeres de raza blanca tienen una incidencia meror a la
negra. Es infrecuente en Japan (9). La regidn geografica y las
diferencias culturales influyen como factores predisponentes.
€stos factores pueden estar relacionados con la paridad, sdad al
primer parto y lactancia. Este se ha relacionado a que actualmen-
te las mujeres se casan mas tarde, tienen dnicamente dos hijos y
por lo general no les dan de mamar (12). Existe una relacidén muy
importante con la edad va gue antes de los 25 afos la enfermedad
es muy infrecuente. El B85% sep presenta en la edad superior a 40
afios (12)., Entre 1los carcindgenos que mds se sospecha participa-
cién estan las grasas de 1los alimentos. Se ha identificado una
correlacién directa entre el consumo de grasa y las cifras de
cAncer mamario, esto posiblemente sea relacionado a las harmonas
(4, 13). La ovariectomia temprana antes de la menopausia natural
disminuye el riesgp de cancer. La menarca antes de los 12 afos,
menopausia natural después de los 50 afios aumenta el riesgo; el
embaraze tardioco o ninguno asi como la administracién prolongada
de estrégenos en la pestmenopausia. La historia familiar de
cancer mamarino en madre o hermana tiene una probabilidad 3 veces
mayor. Si la enfermedad implica ambas mamas, el riesgo es de S
veces a 9 veces mayor sl la paciente es premenopadsica. En S a 9%
de las mujeres con cancer mamario puede haber una influencia

hereditaria (4, 9). Este se trasmite por un mecanismo autosdmico.

S



Las lesiones premalignas de la mama incluyen: la hiperplasia

legbulillar (carcinoma lobulillar in situ, 304 riesgo), en cancer

previo de la mama, papilomatosis difusa maltiple e hiperplasia

atipica (5.



C) DIAGNDSTICO

Ademas de los datos que proporciona la histortia clinica, se
cuenta con varios e importantes auxiliares para el diagnéstico de
cancer mamario, de los cuales, sin lugar a duda, el mis valioso
es la biopsia, ya que la comprobacidén histoldégica de la naturale~
za de un tumor es el dato de mayor precisién diagndstica y el gque
confirma o rectifica e} diagnéstice clinico. La biopsia puede
efectuarse de las siguientes maneras: per aspiracién mediante el
empleo de agujas simples, que permiten extraer liguido y algunas
veres tejido suficiente para hacer frotis. La obtencidn de un
fragmente de tejido mediante puncidén con agujas de Silverman,
permiten su inclusien en parafina para cortes histolagicos para
un mejor estudio, reportade por Haagensen (12), un diagnéstico
positivo de mads del 90Y%. Dtro tipp de biopsia es aguella gque se
realiza en inminencia Qquirdrgica, desde la escisién del tumor

hasta 1a mastectomia.

Entre los estudios de mayer precisien se encuentra 1la
mastografia; las teécnicas mamograficas de baja irradiacién,
consiguen imagenes de excelente calidad con una irradiacién media
inferior a 1| rad en la exploracién de ambas mamas. La mamografia
de baje voltaje y la xeromamografia ofrecen la misma precisisdn
diagnéstica (5, &). Los ultrasonidos son dtiles para evaluar
mamas jévenes, radiograficamente densas, Yy estudiar lesiones

Quisticas de mas de 2 cm. de didmetro. La tomografia axial
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D) DIAGNDSTICO DIFERENCIAL

Es de suma impprtancia establecer el diagnostico diferepcial
en el caAncer mamario ya que un error en el diagnéstico puede
traer graves consecuencias, tales como someter a una paciente a
una mastectomia radical en una caso de tumor benigno b, al reveés,
conceder poca  importancia a un proceso gue se  supone benigno

cuando en realidad es cancer.

El diagnéstico diferencial se establece principalmente con
tumores benignos, de los cuales 21 fibroadenema es su variedad
mas frecuente. Ocurre en mujeres jévenes, entre los 20 y 40 afos,
duro, lisn, mévil, a veces lobulado, con limites netes, crece en
la fase premenstrual y no presenta signes de retraccisn ni  se
adhiere a la piel. E)l diagnéstico suele ofrecer dificultades en
casos como la adenosis o “mastitis indurata" y 1a enfermedad
quistica., En la adenosis vy cancer, la induracién tiene carate-
risticas parecidas: ambas forman cuerpo gon 1a glandula, sus
limites son imprecisos y su consistencia es dura y cuando se
movilizan, no =se mueven dentro de la glandula sino con ella. En
las adenesis frecuentemente es bilateral, con nédulos maltiples y
el dolor se intensifica en el periodo premenstrual y la falta de
signos de retraccion. La enfermedad fibroquistica, cuando se
presenta la forma de gquiste solitario, puede presentar confusién,
sobre itodo cuando es atipica su evelugién y por més de 15 dias.

Los derrames sanguineos por el pezén, gue pueden ser debido al

9



" adenocarcinoma papilar 'y a los carcinomas  intraductales, hacen
necesarjo o1 diagnéstico diferencial con el papiloma intraductal

que prezenta sintomas semejantes. (S, 12, ’ib).
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E) CARACTERISTICAS HISTOLOGILAS

Bajo la denominacién general de carcinomas se consideran los
tumores nacidos de les epitelios glandulares que presentan una
estructura sélida o trabeculada. Cuando se diferencian constitu-
yendo tubos o formaciones glandulares, se les llama adenocarcino-

mas. ta mayoria de los carcinomas mamarios son ductales infil-

trantes. Se clasifican en cancer invasivo o no invasivo. Entre
los carcinomas invasores se encuentran: ductal infiltrante,
lobular, inflamatorio, medular, tubular, mucinoso, papilar y
enfermedad de Paget. (15, 16Y. Lbs no invasores pueden ser

intraductal y lobular (1&).

Otro grupc muy raro, menos de un 5%, de origen mesengquimato—
s0y, Seria: los diversos tipos de sarcomas de partes blandas como
el mesenquimoma, histiocitoma Tfibrose maligro, fibrosarcoma,
leiomoma, leiomiosarcoma y rabdomiosarcoma {(15).

El carcinoma mamaric es, generalmente, infiltrante y rapida-
mente invasor. Sus células no conservan orientacion secretoria
alguna. Son redondeadas cuando estdn aisladas y poligonales
cuando estan reunidas, formando cordones o trabéculas ramificadas
Que se insingan entre e1 tejido conjuntivo. A menude es rico en
c&lulas aisladas, atipicas, irregulares, de rapido crecimiento
con numerosas mitosis y monstruosidades nucleares. Se propagsn en
forma difusa, penetran en los vasos linfantieos y dan metastasis

(12, 15, 18).



F) CUADRO CLINICOD

Se basa en la presencia de tumoracién en  la mama, que
practicamente en su mayoria 25 autodetectable. Sin embargo, en
la tumoraciéon sospechosa, se deberd de hacer dignéstico diferen—
cial con mastopatia fibrosa Qquistica, fibroadenoma mamario,
mastitis, necreosis grasa y pailoma intraductual. La tumoracieén
tiene un crecimiento irregular, progresivo, no doloroso; puede
existir secreciédn, erosién y retraccidn del pezén. El crecimiento
tumbral produce edema de piel, induracién generalizada de la
mama, ocasiomalmente dolor, aparicien de nédulos cutineos satéli-
tes, ulceracidn con infeccidn secundaria y hemorragia (3, &6, 1a).
Algunos pueden alcanzar grandes dimensiones. El carcinoma de
Paget se manifTiesta con prurite vy erosién superficial o ulcera-
cién del pezén (12, 15). En e} carcinoma inflamatorio le masa
crece rapidamente y es ocasionalmente dolorosa, la piel gue 1la
recubre estd enrojecida, caliente, edematosa y casi nunca da
metastasis axilares (5, 12). La progresién del carcinoma mamario
es al mismo érgaro y por diseminacién linfatica principalmente a
la axila. Posteriormente aparecen ganglios supraclaviculares y
contralaterales. Puede aparecer edema de la extremided (12), La
diseminacion ésea en etapas avanzadas es frecuente, opcasionande
delor principalmente en vértebras dorsplumbares, a pelvis,
costillas y huesos largos. Posteriormente pueden aparecer signos

y sintomas pleuropulmonares, hepdticoes o cerebrales.
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G) ETAPAS CLINICAS

La

tumoral,

clasificacién TNM. es utilizada, valerando el tamafio

ganglios metastasicos y metdstasis a distancia. La

confirmacién histolégica para diagnético es obligatorio. El

propésite de la clasificacién es establecer

tes dentro de grupos de estadios anatémicos

categorias de pacien-

similares en cuanto a

la extension del cancer. La clasificacidn actualmente en vigen-

cia es la propuesta por la UICC=-AJC., en 1987 (17, 18).

Tumor primario (T)

TO
T is

Tt

No evidencia de tumor primarie

Carcinoma in situ, o enfermedad de Paget del pezén

Tumor de 2 cm. o menos en su mayor dimension

Tt a 0.5 cm. o menos en su mayor dimensidén

Ti b de 0.5 a 1.0 cm. 2n su mayor dimensién

Ty ¢ de 1.0 a no mas de 2.0 cm.

Tumor de 2 cm. pero no mas de 5 cm. en su mayor
sion

Tumor de mas de S5 cm,

dimen-~

Tumor de cualguier tamaMo con extensién directa a pared

toracica o a piel

T4 a extensidén a pared toracica

T4 b edema {(piel de naranja) o ulceracién de la piel de

la mama o nodulos satélites en la piel, confinado a la

misma mama

13



T4 c ambos (T4 a y T4 b

T4 d carcinoma inflamatorio

Nodulos 1infaticos regionales (N)

N O Sin nédulos metastasicos
1 MeptaAstasis axilares moviles ipspolaterales
N2 Metadstasis ganglionar (es) ipsolateral fijo a una o a

otra estructura

N3 Metastasis ipsolaterél a la mamaria intermna

Metidstasis distante (M)

M X Presencia de metistasis distantes no confirmadas

M O No metastasis distantes

M1t Metdstasis distantes (incluyendo nédulos supraclavicu~-—
lares?

Estadios:

EC. © T is N O Mo
EC. 1 T N O M O
EC. 1A T O N 1 MO
T N 1 MO
Te N O Mo
EC. 11B T a N1 Mo
T N O MO
EC.111A T MO
T N L
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H) PREVENCION PRIMARIA

£1 aspecto mas importante es el diagnéstico precoz, con la
realizacion de examenes sistemdticos de poblacién (tamizaje)
mediante exdmen clinico, autoexploracidén, mamegrafia, termografia
y ultrasonngrafia en mujeres asintomaticas. La deteccecidn tempra-
na de la enfermedad en etapa preclinica puede disminuir en buena
medida la mortalidad por cdncer. Mudltiples estudios realizados
en todo el mundo, refieren e} beneficiec de la mamografia, tenien-
do una tasa de deteccién de cancer de 0,79 a 0,98 por 100,000
mujeres {19). Entre mejor técnica mamografica mayor la deteccidn.
Las recomendaciones de la American fancer Society para efectuar
mampgrafias es de acuerdo a la edad: Las mujeres de 35 a 40 afios
hacerse una mamografia basal, las de 40 a 49 afos se realicen
cada uno a dos afios y las mayores de 50 afins cada afso. Si se
llegara a identificar a las mujeres de alto riesgo, una seleccidn
asdecuwada de pacientes produciria mas beneficios. Se ha calculado
que la mamografia detecta el cancer mamarioc dos afios antes de que
sea palpable {i4). Sin embargo, la mayor parte de las mujeres
acuden al médico cuando se detectan urna tumbracisn (F0%), pero en
México la gran mayoria es cuando la tumoracién ya produce sinto-

mas, asimetria de la mama, dolor, retraccién del pezén o secre~

16



1) FACTORES PRONQSTICOS

Es enfocado a las caracteristicas macro y microscépicas del

reporte histopatolegice asi como a las caracteristicas clinicas.

1. Extensiéen anatomica del cancer: Se refiere al estadio vy
localizacién del tumor. Esto es, al tamafo, a la extensieén local,
al estado regional ganglionar, y a las metdstasis distantes (5).
Estadificaciém: demuestra una relacidn directa entre el estadio

del cancer cuande es diagnosticado y la sobrevida.

2. Tamafo del tumor: Existe una relacion directa entre el
tamafio del tumor y la frecuencia de las metastasis axilares y una
relacién inversa con la sobrevida (S5, t4, 20, 21, 22, 23). E}
tamafio debera estimarse, como 21 maximo diametro en centimetros
de la pieza histolégica. Se reporta un 75% de sobrevida a 5 afos
cuando el tumer es menor de 2 cm.; de 24% si el tumor es de 3-56
EM.3 Y 16% para los tumores mayores de 7 cm. (3533, Se def%ne como
cAdncer mamario minimo el cartinoma lgbular in situ, carcinotma no
invasivo intraductual, carcinomas invasives menores de 0.5 cm. en
‘su diametro mayor. Se estima que a 10 afos la tasa de sobrevida

es de mas del 90% (5, 20, 23, 24).

3. Metistasis panglionares: Es de los factores fundamenta-—
les; las mujeres con una a tres metastasis ganglionares guardan

una mejor eveolucidn que aquellas con cuatro o mas gamglios (20).

17



La imppbrtancia de cuantificar el nidmero de metastasis gangliona-—
res es destacada por los resultados de estudios gue estabklecen
relaciones en su tamado, nivel y magnitud o extensidn. No se ha
observado diferencia de supervivencia de mujeres cuyas metastasis
ganglionares midieron menos de 2 mm. (micrometastasis), con
aguellas en gque no hubo tal diseminaciéen ganglionar (20, 24).
Fisher, en diversas publicaciones, (20, 22, 24) sefala que el
estado cualitativo, esto es, si habia atague ganglionar o no lo
habia, debe ser definido con base en la extirpacion de tres a
cinco ganglios. La cuantificacién del ataque ganglionar obligé a
extraer 10 de ellos; de esta manera, los datos cuantitativoes de
los ganglios obligan a la disesecidn axilar de cuando menos los
niveles 1 y 8. No séle pl nimero de ganglios es impertante sino
el nivel ganglionar. Si sélo el nivel 1 2estd comprometido se
tiene una secbrevida de &65.2%; para el nivel Il un 4%4.9% y para el
nivel II1I un 2B.4%. La extensién del tumor por medio de la
capsula del ganglio se ha asociado con un 47% de recurrencia a 22
meses comparade con 30% si las metdstasis respetan la capsula

{35y,

4. Margenes tumerales: Los tumores que tienen buena limita-
cién y rechazan a los tejidos vecinos tienen mejor pronséstico que
aguellos que 1lps infiltran y tiemen contornos estrelladoes,

independientemente de que sean o no medulares o coeloides (5, 163,

i8



S. Localizacion del tumor: los tumores mediales y centrales
se han relacionade con mal pronesticeo (12). En un andlisis de
9649 pacientes la sobrevida a 5 afos fue de 70.7% para las
lesiones mediales y del B4.2% para lesiones laterales. Los
tumores centrales y mediales metastatizan a la cadena mamaria

interna en 28% (S5).

b&. Tipe histolégico: Es importante para destacar dos para-

metros: la histogénesis y la conducta biclagica.

7. OGrado histplégico: Se basa en 1} la formacian de estruc-—
turas tubulares, 2) el grado nuclear y 3) el indice mitésico se

asocia a un mayor ndmero de mitosis con un peor pronadstico (85).

8. Invasién vascular: sefala la capacidad de las células
necplasicas de diseminarse por lo gue es signo de mal prondstico

(3.

5. Receptores de estrégeno vy progesterona: S1 se encuentran
positives, tienen un mejor pronastico y periodos libres de
re:urrenc;as mas prolongadas ngue aguellos [Que son negativos,
implicando esto dltimo, como la pérdida de la capacidad que las
células tumorales poco diferenciadas tienen para seguir produ-
ciende proteinas intramembranosas (4, 5, &, ?). Se sugiere que a
tpdas las pacientes se realice de rutina la determinacion de

receptores.



10. Marcadores biolégicos: E1 antigeno carcincembrionario
{ACE)Y pudiese contribuir a predecir recurrencias. Se han encon-—
trado marcadores elevados en enfermedad metastadsicay ACE, ferri-
tina, proteina € reactiva, acido glicoproteico, fosfatasa alcali-
na, sialyl transferasa y }a hidropoxilina-creatinina urinaria (5,

2b).

11. Citometrija de flujo: Es la deteccidn y la cuantificaciaon
del contenido de DNA en las células tumorales, graficando el
n4mero de células dipleides, aneuploides o poliploides. Los
tumores diploides y con una fase S baja son los que mejor sobre-
vida y mas largos periodos libres de recurrencias y 1o contrario

en los anuploides y con una fase S alta (23, 27).

12. Necrosis tumoral: La presencia de necrosis y su cantidad
se ha aspciado con mal prondstico y parece depender del grade de
diferenciacién del tumor (23). La necrosis del tumor estd asocia-—
da con una mayor tasa de metdstasis axilares y mortalidad. Asi su
correlaciaon con los bordes infiltrantes del tumor clinicamente

mas agresivos (22, 23, 24).

13. Invasisn a piel y/o pezon: Esta se asocia &on mayor
frecuencia de metastasis axilares por lo que es un mal pronastico

y una menor sobrevida (S).
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1. Invasion linfatica: Es evidente como punto de disemina-
cién vy tiene wuna relacién con las caracteristicas patelégicas

infavorables (22).

1S, Invasidn al espacio perineural: Fischer (22) la encontré
en 104 de 378 casos, asocidndose a invasién linfatica, al pezdn,
y metastasis axilares. La recurrencia temprana fue notada mas
frecuentemente (menos de 18 meses) cuande existia invasian

perineural,

16, ©Oncogenes: Se ha demostrado una sobre expresién de
oncogenes asociado con un alto riesgo de recurrencia y muerte por
caAncer de mama y una relacidn directa entre 21 grado de amplifi-

ecacion y la recurrencia (2, 5, 28).

17. Pacientes inmunocomprometidos: El1 prondstico de las
pacientes inmunocomprometidas disminuye la sobrevida en 1la
aparicién del céancer de mama. Pudiera estar en relacian con el

sistema reticuloendotelial por la linea de las células T (S)>.
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1} YRATAMIENTO
MANEJD DE ETAPA CLINICA I Y II

€l tratamiento en etapas tempranas ha sido radical hasta
antes del advenimiento de la cirugia conservadora. La mastectomia
radical de Halsted ha desaparecido de la practica oncolégica. En
su lugar, la mastectomia radical modificada es el procedimiento
de ®legcign para tumores de tamafio moderado o multicéntricos y la
tumorectomia o cuadrantectomia acompafada de diseccién radical de
axila y radioterapia para tumores menores de & cm. M&ltiples
reportes confirman la utilidad de lpos factores pronssticos para
utilizar tratamiento neoadyuvante o adyuvante. Los resultados de
la gquimioterapia necadyuvante en pacientes con cancer mamario y
afeccién de ganglios linfaticos axilares indican su efectividad,
por lo que tal vez este procedimiento pudiera tener efectividad
en la enfermedad sin ganglios positivos (5, ¢, 10, 29, 30). Las
variables patoldgicas como el tamafo del tumor, su grado nuclear
e histolégico y la necrosis que presenta, se relacionan con alto
riesgo de residivas (5, 22, 23 284). Los receptores estrogénicos
negativos tienen una tasa mas elevada de residivas (4, 5, 9). Por
lo tanto, e}l tratamiento dependerd de toda la serie de factores
de riesgo y prondsticos. La quimioterapia reduce la probabilidad
de recurrencia én un 30 a 40% y la de mortalijdad en un 854 en
promedio (8, 29, 37). La hormonoterapia adyuvante con tamoxifén o

ablacidn ovadrica reduce el riesgo de mortalidad, sSobre todo en
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mujeres de mas de 50 amos y con tumores hormonodependientes. La
radioterapia tiene efectividad para retardar recurrencias loca-

les.

MANEJD DE ETAPA CLINICA III

Su tratamiento estd enfocado al control lecal y sistédmico:

1. Pacientes que tienen masa gue guirargicamente es reseca-
ble y gque no se demuestra enfermedad metastica a distancia, se
realize mastectomia radical modificada (MRM) y posteriormente se
administrarad radioterapia (RTP) y/0 quimioterapia (QTR). Esta

dependerd de las caracteristicas tumorales y ganglionares (5).

2. Aguellas pacientes con gran actividad tumoral y ganglio-
nar deberdan recibir QTP en sus diferentes modalidaedes. Si existe
respuesta tumoral la mastectomia de rescate y la RTP complementa-
ria son sus lineamientos. Si existe reporte de persistencia
tumoral la continuacién serd con ATP o tamaxifén (5, 31, 32, 33).
Si existe respuesta parcial de tumor mamario se dard RTP y si hay
respuesta sin enfermedad diseminada se realizard MRM y posterior-—
mente 8TP (&, 7, 36). Si no existe probabilidad de cirugia
continuar con ATP. Asi, un mejor control de cancer mamario en
etapa I1I se reflejaria en la mortalidad. La continuacidn de RTP
y cirugia (9X) ha logradeo cierto contreol locoregional. La demos-
tracién de combinaciones mas eficaces de QTP ha logrado mejor

calidad de vida y sobhrevida de las pacientes {33, 3%)
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MANEJD DE LA ENFERMEDAD SISTEMICA 1V

La Qquimioterapia juega un roll predominante @n la etapa
sistéamica de la enfermedad. Para el tratamiento se requiere
considerar: sitio, extensiéan de la enfermedad, receptor hormonal,
y manejo previo. La poliquimioterapia asi como el tratamiento
hormonal continda teniendp una elevada tasa de respuesta (8, 32,
34, 35). La radioterapia se recomienda en el control de las
metdstasis sintomaticas: intracraneal, dseas, grandes recurren-—
cias, ete. (7, 34). E! tratamiento es paliative; sin embargo, se
obtienen respuestas completas y parciales con el uso de esquemas

multimodales.
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DBIETIVOS

Se pretende evaluar 1los tratamientos del Cancer de Mama,
llevados a cabo en la Unidad de Onrcologie, por cada estadio
clinico, ¥ encontrar 1os periodes libres de enfermedad y el

seguimiento de las pacientes, a diez afiocs de control.

JUSTIFICACION

El realizar unt estudio €con las carecteristicas retrospecti—
vas de este trabajo, permite un andlisis detallado y confiable de
las caracteristicas clinicas y terapeidticas que se presentaran
durante los afos investigados, y de esta manera valorar la
utilidad de los recursos con 1los gque se cuenta; es por eso, que
el conocer la experiencia del Servicio de Oncologia del Hospital
General de México de la Secretaria de Salud, en el manejo de
pacientes con CAncer de Mama, se podran adecuar las diferentes
mpdalidades terapedticas empleadas, Yy de esta forma fomentar
aquellas medidas cuyes resultados favorables justifiguen que se
contineen empleando, siendo ésta la necesidad de realizar inves-—

tigaciones como la que agui se presenta,
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MATERIAL Y METODO

Se llevés a cabo un andlisis retrospectivo que incluyé los
expedientes del ! de Enero de 1982 al 31 de Diciembre de 1983,
del Archive Clinico de la Unidad de Oncologia del Hospital
General de México, S.5.A., con el eobjetivo de evaluar los trata-
mientos del CAncer de Mama, por cada estadio clinico y periodo de
seguimiénto. Se incluyeron todos los expedientes ton reporte
histbpatolégice de carcinoma  mamario. Fueron clasificados de
acuerdo a la nueva clasificacisén propuesta por Unidn Internacio-

nal Contra el Cancer: UICC-AJC., de 19867 (17, 18, 3b6).

De los expedientes revisados s&8 recolectarron los siguientes
datos: 1) edad, 2) estado menopadusico, 3) estapa clinica, &)
tamafo del tumor, S) reporte histopatelégico. Al practicarse
cirugia: 1) tipo, 2) reporte histopatolsgico de piez2a quirdrgica.
Al aplicarse quimioterapia: 1) esquema y ciclos utilizados.
Cuando se utilizé radioterapia: 3)) energia, 2) dosis empleada, 3)
areas anatomicas de tratamiento. Se valora el tiempo 1libre de
enfermedad vy seguimientn, para cada estadioc vy el tratamiento
administradeo. El periodo de evaluacién fue desde que acudian por
vez primera, hasta 21 cierre de este trabajo el 30 de diciembre

de 1992, teniéndo de 0 a 120 meses de control.
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RESULTADDS

Se encontraron 317 expedientes con diagneéstico clinico de
cancer mamario, excluyéndose B por no contar con reporte histopa-
tplagico de carcinoma. Los resultados obtenidos en la revisian de
los 309 casos de cancer mamario de que consta la casuistica de
este trabajo, son expuestos por grupos, segan €1 estadio clinico
a gue correspondieron, para poder asi observar la evolucién y el
seguimiento gue han tenido segin ls  avanzado de los casos Y la

terapéutica administrada.

Fueron valorables 309 pacientes, todas de sexo femenino. La
edad de los pacientes al momento del diagnastico fue de 21 a 87
anos, promedio 52 afos, observandose 1la mayor incidencia en los
45 a 49 afios (1&6%). El  71% se encontraron entre la &a., y Sa.
década {figura 1). Un grupo de 224 pacientes fueron clasificadas
en la Unidad, encontrando 3 pacientes (1.,5%) en estadio clinico
(ES.) 1; 61 (27%) en EC. 11; 35 (15%), en EC. II1 A; 72 (32.5%),
en EC. 1II B; 353 pacientes (24%) en EC.IV (Figura 2). DO%ro grupo
de pacientes se considers como estadio clinico no clasificable
{EC. NC.) por corresponder a enfermas que fueron diagnosticadas y
tratadas Tfuera de la Unidad. Del grupe clasificade recibieron
tratamiento 161 pacientes. Del grupo mno clasificable, 58 reci-
bieron tratamiento dentro de la Unidad y 27 no, por ausentarse,
{tabla 1, Figura 3). De los 309 casos, el carcinoma canalicular

infiltrante correspondis al 98% (284 pacientes), el resto, a
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var iedades como el medular, lebulillar, papilar, mucinoso,
anaplasico, metaplasico, comedocarcinoma, coloide y de células

claras (tabla @),

De las 219 pacientes que recibieron tratamiento, este fue:
1) Mastectomia radical modificada (MRM) en 95 pacientes y a
una paciente se practicé mastectomia simple con diseccién axilar

y radioterapia.

2) Se aplico tratamiento radioterapico (RTP) en 147 enfer-
mas. Se utilizaron los eguipos de cobalto 60 y cesio 137, para
administrar una dosis de S0 Gy. en 85 sesiones. El ciclo mamario
convencional involucré el 1} campo axileoclavicular, [I) paraes-—
ternal, 111 ¥y 1V) tangencial interno y externo y V) axilar
posterior, a la mama afectada. El tratamiento a las 2onas linfo-
portadoras fue con el 1) campo axiloclavicular, 11} paraesternal

y ITI) axilar posterior.

3) Se utilizé quimioterapia (RTP) en 1228 pacientes., Los
esquemas utilizados fueron con: CMF. (Eiclefosfamida $00 mg/m2.
IV. dia 13 S Fluorouracilo 500 mg/m2 IV. dias 1 y 8; Methotrexate
40 mg/m2 IV. dia t y 8) cicle cada 21 a 8B dias. Para el FAC. [§-]
Fluorouracilo S00 mg/m2 IV. dias 1 y B8; Adriamicina 50 mg/mé& IV.
dia 1 y Ciclofosfamida 500 mg/m2 dia 1) ciclos cada 21 dias. En S
pacientes se utilizé Vincristina + Mitimicina €; @ recibieron

Medroxiprogesterona; en una paciente se utilize 5 FU.+ Vinblas~
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tina. En 34 pacientes se utilizé el Tamoxifén a 20 mg. dia via

oral. (tabla.B).
ESTADIO CLINICO I

Dos pacientes fueron tratadas en la Unidad, con mastectomia
radical modificada, teniendo un pericdo de seguimiento promedio
de 22 meses, estando sin actividad tumoral en su &Gltima consulta

(tabla 4).
ESTADIO CLINICOD 1I

Correspondieron 2 esta etapa clinica &) pacientes, S0 fueron
tratadas multidisciplinariamente, de las cualgs 24 fueron preme-—
nopausicas y 26 postmenopausicas. En la Tabla 5, se pueden
observar los esquemas de tratamiento y la proporcian de pacientes
que fueron tratadas segdn estado menopdusico. El tratamiento de
las pacientes premenopausicas fue: mastectomia radical modificada
como dnico tratamiento en B pacientes, reportadndose en pieza
quirdargica, ganglios negativos en 7, y una paciente con mas de 3
ganglios metastasicos. El pericde promedio libre de enfermedad
fué de 53.7 meses, con seqguimiento de 2 a 118 meses (promadio de
55.2). En 7 pacientes (87.5%) su &dltimo contrel fué sin datos de
actividad tumoral. Se presentéd recurrentia en una paciente
{12.5%), la gue presento ganglios positivos, vy guien se perdis

inmediatamente después de cirugia, acudiendo un afio después con
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evidencia de actividad tumoral local y sistémica. & pacientes
fueron tratadas con cirugia + radioterapia, reportandose en la
pieza quirdrgica, ganglios negativos en ura paciente, de 1-3
ganglios en 2 y mas de 4% ganglios metastasicos en 3 pacientes. Se
encontré un periode libre de enfermedad de 54.S meses en prome-
dio, con seguimiento de B8 a 114 meses (promedio 55.8), todo este
grupo se reportd en su Gltimd control sin evidencia de enferme-—
dad. A S pac;entes s2 les realize MRM + RTP + QTP, con reporte de
pieza quirargica con mids de # ganglios metastaAsicos. Se adminis-
tro FAC, en 4 pacientes, CMF. en 3 y Tamoxifén en 3. El periodo
promedioc libre de enfermedad fue de 54.8 meses, con seguimiento
de 13 a 108 meses {70.8 promediod. Presentéd actividad tumoral upa
paciente (204) y se encontraron 4 (B0%) sin actividad local ni
sistemica en su Jltimo control. Tres paclientes fueron tratadas
con MAM + QTP, con 21 reporte de ganglios negativos en una
paciente, de 1 a 3 ganglips metastadsicos en una, Yy con 4 o mAs
ganglins en una. Se aplicée FAC. El perjodo promedio libre de
enfermedad fué de 39 meses, y seguimiento de B8 a 73 meses {(prome~
dio 4%0.3). Las 3 pacientes (1004) se encontraron sin evidencia de
actividad tumoral. Ura paciente seg traté com RTP + MRM, con
periode de seguimiento de 113 meses, encontrdndose sin evidencia
de actividad tumeral. Sélo una paciente se tratd con RTP  + MAM +
Q7TP, con pericdo libre de enfermedad de 39 meses, .y seguimiento
de &3 meses, perdiéndose con actividad tumoral local y sistémica

en su altimo control (tabla 6&6).
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El tratamiento en las 2& pacientes postmenopausicas fues
Nueve pacientes se trataron con MAM como dnico manejo, la pieza
guiridrgica mostré gpanglios negativos en 8 y 4 o mas ganglios an
una pacientes. E} periodo promedie libre de enfermedad fue de
S54.7 meses vy &l rango de sequimients de 13 a 10? meses (promedic
58.4), estando 8 pacientes (88%) sin pvidencia de enfermedad en
su Gltimo control. De B pacientes tratadas con cirugia y radio-
terapia, en 7 se practice MAM. v en una mastectomia simple con
diseccian axilar, reportandose en este grupe, de i1 a 3 ganglios
en § pacientes y mids de & ganglios metastdsicos en 3 pacientes.
El periodo promedic libre de enfermedad fue de 34 .8 meses vy
seguimiento de 4 a 113 meses {(promedic 38.23). En 2 pacientes se
presents actividad tumoral en su Gltimo control, estando & (75%)
cin evidencia lpcorregional ni sistémica de enfermedad. De las 7
pacientes tratadas con MRM + RTP + QTP, la pieza quirdargica
reports de 1 a 3 ganglios en una paciente y con mAS de 4% ganglios
4 pacientes. En &4 se  administré FAC., 2 con CMF, ¥y 3 recibieron
TJamoxrifén., €1 periodo promedio libre de enfermedad fue de &3.2
meses con rango de seguimiento de 2% a 114 meses. Existisd eviden-
via de arctividad tumoral en su 4ltimp control en 4 pacientes
(57%) y 1libres de enfermedad neopldsica 3 pacientes (63%). Una
paciente se trats con MRM + RTP, reportandose la pieza guirdrgica
con 4 o mAs ganglios, recibié CMF, permaneciende libre de enfer-—
medad por 2% meses promedieo y seguimiento oe 39 meses. Al ausen—
tarse se enconird con actividad tumoral. WUna paciente se trats

con RTP + MAM, con periodo libre de enfermedad de 103 meses y
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seguimiento de 109 meses, estando en control  sin  actividad

tumoral (tabla 7).

Como se pudo cbservar, el tratamiento en este estadio fue
principalmente quirdrgico, realizandose mastectomia radical
modificada en 49 pacientes y mastectomia simple con disecclan
‘axilar en una paciente. El reporte de ganglios en la pieza
quirdrgica revelsd gue: 19 pacientes no tuvieron ganglios metasta-
sicos; 12 de 1 a 3 y en 19 se encontraron con 4 o mas ganglios
metastésicos. De las 19 pacientes con reporte de ganglios negati-—
vos, se encontrée un periode libre de enfermedad de 70.3 meses
trango de 1-11&6) vy con promedic de seguimiento de 71.7 meses
{rango de 2-118), terniendo un control sin actividad tumoral en
tods este grupo. De las 12 pacientes con 1 a 3 ganglios, se
encontrs un periodeo promedio libre de enfermadad de S0.4 mesas
(rango 3-112) y seguimiento promedio de 54.2 meses (rango de 4-
114), estando % pacientes (33%) con actividad tumoral y 8 (67%)
sin enfermedad demostrable en su Galtimoe control. De las 19
pacientes Qque se reportaron ¢ o mds ganglios metastasicos, el
periodo promedio libre de enfermedad fue de 4%1.3 meses (range 3-
113} y con seguimiento promedio de 44.4% meses [(rangn &-1164). én 7
pacientes (37%) se presentd actividad tumoral en su 4ltimo
control, y 12 (63%) sin enfermedad locorregional ni sistémica en
su dltimo control (tabla 8).

DPe 1las 1?9 pacientes que en la pieza quirdargica se reportid

con ganglios negativos, fueron 10 pacientes premenopausicas y 9
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postmenopiusicas. E} tamafo del tumor primario en los dos grupos,
fue principalmente entre 3 vy 5 em. en 11 pacientes (5B%) (Tabla
9), Como se muestra en la Tabla 10, se realizé danicamente MRM en
16 pacientes (B&4%), administrandose radioterapia neoadyuvante en
2 pacientes y en una paciente se aplicé QTP. después de MRM. Todo
el grupo se encontré sin actividad tumoralj permaneciendo en

contreol por mas de 346 meses, 13 pacientes (&9%). (Tabla 11).

En el grupo de 12 patientes reportadas eén la pieza guirdrgi-
ca con I a 3 ganglies metastasicos, se encontré a 4 preyenupausi—
cas y 8 postmenopausicas. En ambos grupos el tamafo Bel tumor
primario fué de 2 a 4 cm. (Tabla 12). De las pacientes premenao-—
pausicas, 2 se trataron cen MRM + RTP, una con MRM + QTP y una
con RTP + MRM + QTPR. En las postmenopdusicas, a 7 se practicéd MRM
+ RTP y una con MRM + RTP + QTP (Tabla 13). Como se muestra en la
Tabla 14, de las pacientes premenopdusicas 3 permanecieron sin
actividad tumoral por mas de 34 meses y una se encontré con
enfermedad. En las postmenopdusicas, una paciente se perdié con
actividad tumoral y una sin actividad al primer ado. Otra pacien-
te =g perdié a los 28 meses sin actividad tumoral. Con mas de 36
meses de contrel sin actividad tumoral se encontraron 3 patientes
y con actividad tumoral 2 (Tabla 14). De las 9 pacientes tratadas
cen MRM + RTP, se perdieron a los 12 meses, una con actividad vy
otra sin actividad tumoral. Una paciente se perdio sin actividad

entre 12 y 34 meses, permaneciendo por mas de 36 meses ep control
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5  pacientes ' sin enferemedad demosirable Y una paciente con

actividad tumoral {(Tabla 15).

Pe las 19 pacientes con & o mds ganglios en la pieza quirar-—
gica, fueron 11 premenopadsicas y B postmenopdusicas. En las
premencpausicas, el tamafe del tumor primario fue de O a 4 cm. en
o3 de « a S cm. en 4; de 2 a 3 cm. en 2 y mds de S cm. en una
paciente. En las postmenopiusicas, se encontraron 4 pacientes con
tumor primario de 3 a 4% c€m., una de % a 5 cm. y 3 pacientes con
tumor de mas de S em. (Tabla 1&). El tratamiento de las premeno-
pausicas fue con: MAM danicamente en una paciente; MRM + QTP en
una paciente; MRM + RTP en 3 paclientes y MRM + RTP + QTP en &. De
ias postmenopausicas con: MRM en una paciente; MRM + QTP en 1;
MRM + RTP en 1 y MRM + RTP + QTP en S pacientes (Tabla 17). Como
se muestra en la Tabla 18, en el contreol de las pacientes preme-
nopausicas, se enceniré Que:s dos pacientes se perdieron sin
actividad y una con actividad tumoral durante el primer ano; 2
pacientes se ausentaron con actividad tumoral erntre los 12 y 36
meses Yy a mas de 3& meses; 3 pacientes se encontraron vy dos
pacientes sin actividad tumoral. De las 11 pacientes tratadas con
MRM + RTP + TP, 7 se encontraron sin actividad tumoral por mas
de 34 meses, ausentindose 2 con actividad entre los 12 y 36 meses
y @ se ausentaron con actividad tumoral después de 36 meses. De
las 4 pacientes tratadas con MARM + RTP se ausentaron sin activi-
dad tumoral, 2 durante el primer afio y 2 entre los 12 y 34 meses.

Dos pacientes se trataron conm MRM + GTP, una se ausents sin
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actividad tumoral durante e) primer afo y otra paciente se perdid
‘eon actgvidad tumoral = después de 36 meses. Dos pacientes fueron
tratadas con MRM, ausentandose con actividad tumoral, una durante
el primer afio, y otra paciente entre los 12 vy 36 meses (Tabla

19 .

De las SO pacientes en estadio II, 29 recibieron tratamiento
con radioterapia, 17 a zonas linfoportadoras y 12, ciclo mamario
completo. Se encontrs gque en las pacientes radiadas a 2onas
linfoportadoras, el periodo libre de enfermedad fue en promedio
de 49.3 meses (range de 3~111) y promedio de seguimiento de 53,7
meses {rango de &4-113). En las 128 pacientes gque se trataron con
ciclp mamarie completo, e! periodo libre de enfermedad fue de
&5.7 meses (range 0-115) y promedin de seguimiento de 73.4 meses
{rango de 13 a 114). De este grupo, se encontrd un periodo libre
de enfermedad de S&6.4 meses (rango 0-115) y promedio de segui-
miento de &6£1.8 meses (rango 4-11&6). Presentaron 8 pacientes (27%)
actividad tumeral en su  Gltimo control y 21 (73%) sin evidencia
de enfermedad neoplasica. Sélo 17 pacientes recibieron quimiote-
rapia en este estadio: Doce recibieron FAC por 7 ciclos promedio;
en & se administré CMF por 5.5 gciclos y en & pacientes Tamoxifen
por 346 meses promedio. £1 pericdo promedio libre de enfermedad
fue de 56.2 meses (rango O-114) y proﬁedin de seguimiento de &4.1
meses (rango B-114). Diez pacientes (59%) se encontraron sin
evidencia de actividad tumoral y 7 (42%) con pregresien tumoral

observada en su 41ltima consulta.
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De las S50 pacientes tratadas en este estadio, se encontrd un
premedio libre de enfermedad de Sbt.4 meses y seguimiento promedio,
de SB.4 meses. El 784 se encontré sin evidencia de actividad
tumoral (Tabla 4). Once pacientes en EC. 11, se perdieron sin
recibir tratamiente considerandose que continuaron con actividad

tumoral.

ESTADIO CLINICO III A

Fueron 35 pacientes en este pstadio, 25 recibieron trata-
miento, siendo 12 premenopdusicas y 13 postmencpausicas. El
tratamiento llevado a cabo en esta etapa fue: mastectomia radical
modificada come Jdnica modalidad de tratamiento en 3 pacientes,
reportandose en pieza guirdrgica, ganglios negativos gn una, de i
a 3 ganglios en ura y con mids de & ganglics metAstasicos una
paciente. E)l periodo promedio libre de enfermedad fue de 36.3
meses {(rango 17-74) vy seguimiento promedic de 38.3 meses (rango
19-76), ausentandose del control con actividad tumoral una
paciente (33%) y sin evidencia de enfermedad dempostrable en 2
pacientes (67%). De 7 pacientes que se trataron con RTP, no se
encontraron pacientes en control por mas de & meses, con promedio
de seguimiento de 3.4 meses, encontrande una paciente gque fue
valorada sin actividad tumoral en su &ltimo contrel. Fueron &
pacientes que se trataron rcon RTP + MAM 4+ QTP; reportandose en
pieza histopatelégica de cirugia, ganglios negativos en una

paciente  y mids de % ganglios en 3 pacientes. Recibieron FAC tres
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pacientes, CMF en tres y Tamoxifén una paciente. E)l periodo
pr&medin libre de enfermedad fue de 15.7 meses (rango 4-40) vy
prdmedin de seguimiento de 23.2 meses (rango 11-40), encontran—
dose con actividad tumporal em su Gltime contral 3 pacientes (75%)
y sin enfermedad demestrable una paciente (25%). De tres pacien-
tes que fueron tratadas con MARM + RTP, en todas se encontroé la
pieza gquirdrgica con mids de &4 ganglios metastésicos. El periodo
libre de enfermedad fue de 44 meses (rango 1-114) vy promedioc de
seguimiente de 50.3 meses (rango 6-117). Las tres pacientes se
encontraron sin evidencia de enfermedad local ni sistémica en su
¢ltimo control. Dos pacientes fueron iratadas con MRM  + RTP +
Q@TP, reportando mas de 4 ganglios en la pleza quirdargica en las
dos pacientes, recibiendo FAC una paciente y CMF la otra pacien-—
te, ambas recibieron Tamoxifén. Se encontré un periodo promedio
libre de enfermedad de 462.5 meses (rango 48-77) vy promedio de
sequimiento de &5.5 meses (rango 49-82); encontrande una paciente
con actividad tumoral vy la optra paciente sin actividad en la
Gitima consulta. De las dos pacientes que fueron tratadas con RTP
+ MRM, se encontré un promedio libre de enfermedad de 4.3 meses
(rango 1-8) y seguimiento de 2.5 meses (rango 12-13), estando
sin actividad tumoral las dos pacientes en su dltimo control.
Fueren dos pacientes tratadas con MRM + QTP encontrando un
pericdo promedio libre de enfermedad de 12 meses (rango B8-12) y
seqguimiento promedio de 20 meses {10-30), epstande una paciente
con enfermedad en su Gltima consulta y otra sin evidencia de

actividad tumoral. Sélo una paciente se trats con RTP + QTP con
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seguimiento de 7 meses y con evidencia de enfermedad en su dltimo
control. Una paciente fue iratada con MRM + RTP + RTP + BQTP,
permaneciendo libre de enfermedad por 30 meses, con seguimiento
de 42 meses ausentandose sin evidencia de actividad tumoral

(Tabla 20».

En el EC., 111 A, encontramos un periodo libre de enfermedad
de 19.9 meses (rango O-116) y seguimiento promedioc de 25.2 meses
{rango 3-117), encontrando a 13 pacientes (S2%4) con actividad
tumoral y a 12 {(#8%) sin evidencia de enfermedad locorregional ni
sistémica en su Gltima consulta (Tabla 4). Diez pacientes en este
estadio, se pierden sin recibir tratamiento, por 1o tanto, se

consideraron con actividad tumoral.

ESTADIO CLINICO IXIX B

Fueron 72 pacientes en este estadio; S1 recibieron trata-—
miento, siendo 18 premencpiusicas y 33 postmenopausicas. El
tratamiento llevado a cabo fue muy variable, realizandose: En 14
pacientes se realize RTP + OTP., 12 recibieron ciclo mamario
completo de RTP., Y tres pacientes dnicamente a la mama afectada.
Se aplies FAC. en 8 pacientes, CMF en & y Tamoxifén en 3. Se
encontrs un periado libre de enfermedad de 7.7 meses y seguimien-—
te promedic de 19.2 meses, reportandose 12 pacientes (85%4) con
tumor y 2 (14%4) sin actividad tumoral demostrable en el Gltimo

coantrol. 11 pacientes fueron tratadas con RYP., con ciclo mamario
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completo, de las cuales, 10 pacientes se perdieron al terminar el
tratamiento, encontrando un seguimiento promedio de 4.4 meses. 10
pacientes (91%) fueron valoradas con tumor al perderse el con-
trol. Se realizd RTP 4+ MRM en 10 pacientes, encontrando en este
grupo, un periode libre de enfermedad de 29.7 meses (rango 0-109)
y seguimiente promedio de 34.8 meses (rango 4—-114). Al perderse
el control, 2 {20%) se encontraron con actividad tumpral y en B
pacientes (B80%) no se preseqté actividad tumoral en su daltima
consulta. De & pacientes se trataron con RTP + MRM + OTP, se
encontréd un periocdo promedio libre de enfermedad de 1i.56 meses y
seguimiento promedio de 18.&6 meses; & pacientes (64&%) se reporta-~
ron con actividad tumoral y 2 (33%) sin enfermedad locorregional
ni sistémica en su 4ltimo control. 3 pacientes se trataron con
QTP + RTP + TP, encontrande un periodo promedio libre de enfer-
meﬁad‘ de 32 meses y seguimiento promedio de S1 meses. Encontran-—
dose con actividad tumoral en su Gltime control 2 pacientes (&7%)
vy sin enfermedad una paciente (33%). Fueron 2 pacientes, en las
que se administrd RTP; no encontrando periodo libre de enfermedad
con sequimientn promedio de 12.5 meses. Se realizé MRM para
detumorizacidscn en una paciente, la cual se perdise a los 3 meses,
con actividad tumeral. Se traté con MRM + RTP + QGTF una paciente,
encontrando un periodo libre de enfermedad de 12 meses con segui-
miento por 49 meses, presentando actividad tumoral en su JGltimo
control. Se realizé salpingoofororectomia bilateral y posterior-—
mente QTP + RTP  + QTP en una paciente; mno enconirando periodo

libre de enfermedad y eon seguimiento de 24 meses. Se administrs
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TP + MRAT + OTP en una paciente, no se encontrd periodo libre de
enfermedad y con seguimiento de 45 meses. Se aplicé RTP + RTP +
QTP, en una paciente la cual presentsd un periodo libre de enfer-~

medad de 10 meses con sequimiento de 40 meses (Tabla 21).

Fueron 18 pacientes premenopausicas en este estadio. Este
grupe, presenté un periode libre de enferemedad de 3.4 meses y
promedio de seguimiento de 13 meses, presentando en su Gltima
consulta, 14 paclientes (78%) actividad tumoral y & (22%) libre de
enfermedad neoplasica. Del grupo de 33 pactientes postmeroplusi-
cas, se encontrd un periocdo promedio libre de enfermedad de 1&. &
meses y media de seguimiento de 26.8B meses, presentando en su
altima consultae, 23 pacientes (704 con evidencia de actividad

tumoral y 10 (30%) sin enfermedad tumoral (Tabla 22).

De las 51 paclientes tratadas en este estadio, se encontrdé un
promedio libre de enfermedad de 11.8 meses (rango 0-10%9) vy
seguimiento promedio de 22 meses {(range 3-115), encantrandose sin
actividad tumoral 14 pacientes (28%) y 37 (72%) se encontré
actividad tumoral en su altimo control (Tabla &) 21 pacientes en
EC., I1I B, no recibieron +tratamiento en la Unidad, perdiéndose

con actividad tumoral.
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ESTADID CLINICO IV

De 50 pacientes en esta etapa, 20 s ausentaron sin trata-—
miento: 33 recibieron tratamiento, 19 (S7%) premencpausicas y 14
{43%) postmenopdusicas. E1  tratamiento de las 19 pacientes de
este estadio fué: 12 pacientes fueron tratadas ceon guimioterapia
como tratamiento danico, se administré CMF. en 9 pacientes, FAC,
en S y Tamoxifén en 4. No se encontra periocdo libre de tumor y
el seguimiente promedio fue de 15.9 meses (range 2-33). 5 pacien—
tes recibieron dnicamente radioterapia, en ciclec mamario comple-
to, una paciente sin actividad tumoral 4 meses después cuando se
pierde del contrel, encontrando en este gruﬁn, promedio de
seguimiento de 7.2 meses (rango 3~16) y &4 pacientes ton actividad
tumoral en su Gltima consulta (8BO4%). Fueron B pacientes, que
recibieron RTP «+ QTP rcon cicle mamario completo y FAC. en S
pacientes y CMF. en 5. No se encontrd periodo libre de enfermedad
y el seguimiento promedio fue de 20.7 meses (rango &-B9). Se
administrée QTP + RTP en 3 pacientes, no se encontré periodo libre
de enfermedad y el seguimiento promedio fue de 146 meses {rango
10-256). En dos pacientes se administré CMF  + RTP + CHF + TP,
recibieron CMF. con ciclofosfamida 100 mg. m2. VD. por 14 dias,
al finalizar el primer ciclo se iniciéd RTP. 47 Gy. en 20 sesioneg
y a 21 dias del inicio, continud CMF. oral. Posteriormente BTP.
convencional. Se encontrsé un periodo promedic libre de enfermedad
de &3 meses (range 18-108) vy seguimiente promedio de &9 meses

(range @22-114), en control sin actividad tumoral las dos pacien-
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tes hasta la actualidad. Una paciente recibie CMF + RTP + MRM +
QTP, con el mismo esquema del grupo anterior Yy realizacien de
mastectomia, encontrando 1B meses libres de enfermedad y segui-
miento de 45 meses, estando sin actividad tumoral en su Gltimo
control. Una paciente recibis RTP + MRM, con seguimiento de 7
meses, perdiéndose sin evidencia de enfermedad locorregional ni
sistémica. A una paciente se le administréd RTP + MRM + QTP,
encontrando un perioda libre de enfermedad de 23 meses y segui-~
miento por 29 meses, estando en su Gltimo control sin evidencia
de enfermedad (Tabla 23).

En este grupo de pacientes en EC. IV., se encontré un
pericde promedio libre de enfermedad de 5.2 meses y Seguimiento
promedio de 20 meses. Se encontro a & pacientes (18%) sin eviden-—
cia de actividad tumoral vy 27 (828%4) con actividad neoplasica en
su d&ltimo control (Tabla 4). 20 pacientes de este grupo, no

fueron tratadas por ausentarse del servicio.

ESTADID CLINICO NO £LASIFICABLE (EC. NE)
TRATAMIENTD INICIAL FUERA

Se encontraron BS pacientes con diagnéstico de carcinoma
mamario clasificados y tratados fuera, ausentandose sin manejo en
la Unidad 27, 58 pacientes recibieron tratamiento complementario.
Recibieron QTRP. 39 (&7%), RTP. 2% (S504) vy MAM. 3 pacientes (S%)
El tratamiente con @TP. fue con EMF. en 25 pacientes (&4%), FAC.

en 24 (61%), Tamaxiféen en &6 (15%), Mitomicina €., + Vincristina
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en 3 (7.7%) y 5 FU. + Vinblastina en una paciente. De las 29
pacientes qgue se trataron con RTP., 228  (746%) fue con <cicle
mamario completo, % (13.7%) a zpnas linfoportadoras, @ pacientes
{6.8%) no terminaron tratamiento y una paciente (3.4%) sélo se
radié la mama afectada. 21 periodo promedio libre de enfermedad
fue de 18 meses y seguimiento promedio de 29.6 meses (rango 1-
120), =e encontraron con actividad tumoral 39 (67%4) y sin activi-

dad tumoral 19 (33%) en su ultimo control.
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DISCUSION

La Unidad de Dncologia del Hospital General de México de la
Secretaria de Salud, recibe una gran cantidad de pacientes con
rarcinoma mamario, recopilando para este trabajo, 309 pacientes
identificados hace casi una década de las cuales 219 (70.8%)
recibieron tratamiente en la Unidad, 161 (524} fueron clesifica-
das y tratadas desde el inicio. 85 expedientes (27.5%) fueron
pacientes Que habian recibido tratamiente inicial fuera del
hospital. Los estadios avanzados 11l vy IV, correspondieron al

71.8% de las pacientes clasificadas en la Unidad.

El eatadio clinico I, fue e} menos frecuente, siendo el 1,.5%
de las pacientes registradas estadisticamente. El1 tratamiento
quirdrgico, logré el control sin actividad tumoral. En las dos
piez2as guirargicas no se reportaron metastasis ganglionares. En
el analisis de Rosen (10, 29 a2 18 afos en estadio clinico I,
reporta un 90% de las pacientes vivas por 16 afos, tepniendo una
tasa de recurrencia de 2.6 en caso de dos a2 tres ganglios y de
10.3 en caso de cuatro a mas ganglios positives. Este analisis,
también sefiala si el tumor es de menos de 1 cm. las recaidas son
menores, gue si el tumor es de 1 a 2 cm, De manera especifica, la
posibilidad de detectar metastasis en los ganglios auments con el
diametro del tumor y, también aumentd la proporcion de mujeres
con cuatro a mis ganglios afectados. En un dgrupo tan limitado de

pacientes, como en este estudio, es dificil poder comparar estos
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andlisis; sin embargo, es indispensable tener el reporte del
tamafo del tumor asi como los ganglips afectados para evaluar el

pronéstico.

En w)l Estadic Clinico II se encontro gque en el 27% de las
pacientes estudiadas, el tratamiente baAsicamente fue el guirdrgi-
co y sSe administré quimioterapia y/o radioterapia adyuvante,
dependiendo del tamafio tumoral, ganglios 1linfdticos metastasicos
o del reporte de pieza guirargica. Los estudios de Fischer E. y
_co\s. {20, 24), resultado de 950 pacientes del NSABP, reportan 22
factores hiastopatolsgicos y cuatro clinicos como pronoestices, de
lps cuales mencionan a tres como significantes por analisis de
Cox: grado nuclear, tipoc histopatolégico y raza. Existen marcado-—
res prondsticos tradiciornales come son: el tamafo tumoral, el
grado histolégice y el estado ganglionar; existen factores
"nuevos", como son:! los receptores hormonales, el indice de
timidina, la ploidia y la citometria de flujo; vy factores del
futuro inmediato, ¢tomo son: los oncogenes, la ampliacién de
ancogenes, catepsina P, Yy receptor del facker de crecimiento
epitelial (EGF). Estos Jltimos de muy dificil alcance para la
realizacién de nuestiro medio. En este estudio, en 19 pacientes no
se encontraron ganglios metastasices, no presentando recurrencia
durante su contrel. El reporte de Carter C.L. (23) asi{ como el de
Fischer (20) demuestran una sobrevida a S afios, del 0% si el
tumor es de 2 a 4.9 cm. y con ganglios. negativos. 5i encontramos

de 1 a 3 ganglios y de mas de 4 ganglios, la sobrevida sera del
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80 y &0% respectivamente. Nuestros resultados muestran que de it a
3 ganglios se encontraron sin actividad tumoral el 77% y al tener
mas de 4 ganglios solo el &3% se mantuvo sin actividad tumoral.
€l manejo con quimioterapia y radioterapia dependié de los
factores pronasticos, de la misma manera como se lleva a cabo en
otras instituciones (5, &, 7, 30, 37). Sin embargo, en muchas
ocasiones al control y seguimiento de las pacientes fue malo, asi
como la adquisicién de medicamentos de quimioterapia. De las 50
pacientes tratadas en este estadio, se encontréd un promedio de
seguimiento de S5B.4 meses, y €] 78% se encontré sin actividad
tumoral. El evaluar los resultados encontrados en las diferentes
modalidades de tratamiento, es dificil, va gue el ndmero en los
grupes de pacientes es reducido y muy heterogéneo, esto produci-
ria un error significativo. lLLas opciones terapduticas para
centrol local en el estadio 11, incluyen la mastectomia radical
modificada, mastectomia total o parcial con radioterapia sola
(S5). La mastectomia radical modificada tiene 1la ventaja de
mejorar la funcién del miembro superior y da mejores resultados
cosméticos y con los mismos resultades de control de la enferme-
dad que otros procedimientos mas radicales (&, 7). La irradiacidn
post-operatoria estd besada en la incidencia de recaidas locorre-
gionales, especialmente si estdn involucrades los ganglios
axilares vy para controlar las posibles metastasis a la cadena
mamaria interna. Nuestros resultados, sugieren un beneficio de la
radioterapia, ya Que con todo y agravantes de los pacientes, se

tienen casi los mismos resultadns en pericdos libres de enferme-
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dad y seguimiente. En la actualidad, se supone que la irradiacisn
postperatoria disminuye la residiva local pero no aumenta la
sobrevida en forma significativa (S5, &4, 30). El uso de la quimio-—
terapia puede seguir las mismas directrices, tomando en cuenta
los ganglios afectados y la posibilidad de enfermedad sistémica
{37). En nuestro grupe no se incluyeron mastectomias segmentarias
o lobectomias seguidas de radioterapia, ya que no era un procedi-~
miento rutinmario en estas pacientes, y gue actualmente se encuen-

tra en use (9, &, 7).

En ! estadio clintico I1I, se encontré el 47.5% de las
paciente. £l tratamiente locerregional no demestré control a
largo tiempo libre de enfermedad y si beneficié con tratamiento
adyuvante sistémica. La gran mayoria de las pacientes se ausenta-—
ron al terminar el primer esquema de tratamiento, por lo cual
consideramos Que probablemente continuaron con actividad tumoral.
Algunas de las pacientes en EC.I111 A fueron candidatas a cirugia,
siempre y cuando clinicamente fuera evidente la reseccién con las
técnicas estandar. Posteriormente, €1 manejo adyuvante con
quimioterapia vy hormonoterapia fue primordial. La radioterapia a
la pared tordcica y linfatica regionales redujo 1la recurrencia
local, pero no se demostré efecto en la spbrevida y el seguimien-—
to. Reportes de la literatura mundial nos hablan del mejor
control lpcal y alargamiente en la sobrevida con el tratamiento
multimodal (5, &, 3t, 22, 33 Y. La induccidn inicial con quimio-

terapia, seguida de radioterapia y/o cirugia, se ha asociado con
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pocas metastasis a distancia, incrementarndo la sobrevida (5,19,
31, 32, 33). Los trabajos de Bruckman (34%) y de De Lena (35) han
demostrado un incremente en pacientes tratados con enfermedad
avanzada, con la combinacidn de QTP y RTP. Ellos refieren que el
control de 36 meses fue de 47.2% pacientes tratadas con QTP + RTP
y de 41.3% pacientes tratadas con QTP y MRM. En el EC. 111 B, el
grupe de pacientes tratadas con RTP + QTP + MRM presentaron un
periodoe mayor de seguimiento. E1 control sin aectividad tumoral
fue del 48% y 28% para el EC., IIl A y 111 B respectivamente.

A pesar de los adelantos recientes en el conocimiento
del cancer mamario y los avances en la tecnoleogia, la cifra de
curaciones de enfermedad metastdsica es esencialmente de cero
{19, 23%). La s=ensibilidad de este tumpr a las intervenciones
terapéuticas multimodales indicaria que las combinaciones adecua-—
das, secuenciales, podrian propeorcionar un mejor contrel ¥y una
mayor cifra de curacién. El estadio IV, correspondié al 24% de
las pacientes Qque acudieron al servicio. La quimioterapia vy
hormonoterapia fueron los esQuemas basicos del tratamiento. Sin
embargo, per la situacidn econémica de nuestras pacientes sus
tratamientos son irregulares e incompletos. Seis pacientes (18W)
de este grupo, se encontraron sin actividad tumoral, pere salo 3
pacientes se encontraron en control a 9 afos. Estos resultadoes no
son comparables a los reportados en la literatura, vya oque la
diferencia cultural y econdédmica de rnuestras pacientes, limita un
manejo completo. Los diferentes esquemas de poliguimioterapia asi

comp de hormonales, han incrementade la mejoria clinica de las
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ESTA TESIS MO DEBE
SALIR DE LA BIBLIOTECA

pacientes de 15 al 40% (19), ofreciendo

importantes periodos de
paliacisn., La radioterapia es muy utilizada para controlar

localmente grandes tumores asi como controlar metastasis sintoma-

ticas, lesiones intracraneales y de compresisn de médula espinal,

mejorando la calidad de vida (S, 7).
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CONCLUSIONES:

De las 309 patientes con carcinoma mamario de este estudio,
la edad promedio de presentacién fue de S92 afos, encontrando

su mayor incidencia entre la cuarta y quinta década.

De las 224 clasificadas en la Unidad, los estudios clinico

111 y 1V, correspondieron al 71.5%.

El carcinoma canalicular infiltrante correspondis al 92%.

€1 30% del grupo total de pacientes, se encontraron sin

recibir algun tipo de tratamientao.

Para cada estadio clinico, se llevé a cabo diferentes

modalidades de tratamiento.

No se puede realizar conclusiones en la terapéutica adminis-

trada, por seguimiento deficiente en nuestras pacientes.

Existié minima adherencia al seguimiento del grupo estudiado
posiblemente porque muchas pacientes sean fordneas, o por
causas econémicas, sociales y culturales, que deberie de

determinarse.
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RECOMENDACIONES

Fomentar la pducacion para la salud que apoyaria en la
captacisan de las pacientes en etapas tempranas, ademas de

mejorar la adherencia al tratamiento y seguimiento.

Crear bances de gQuimioterapia, para las patientes de escasos

recursos econdmicos.

Realizar protocolos controlados de tratamiento, para las

diferentes etapas clinicas.
Tratar de formar equipo con el departamento de trabaljo

social para llevar un seguimiento y mejor control de las

pacientes.
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