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I. ANTECEDENTES 

El cáncer de mama es el tumor maligno más frecuente en mujeres en México.1 Está 

caracterizado por heterogeneidad clínica y molecular, que implica pronóstico y 

tratamiento diferente, es por ello que no se considera una sola enfermedad, lo que 

ha requerido de una clasificación.  

Los principales subtipos se han determinado en base a su perfil molecular y varios 

biomarcadores establecidos, como son los receptores de estrógenos (RE), 

progesterona (RP) y expresión del receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico 

humano (HER2). En base a la expresión de estos tres receptores, evaluada por 

inmunohistoquímica, aunado a la proporción de proliferación celular medida por 

Ki76, se puede clasificar en subtipos: luminal A-like, luminal B-like, HER2 

enriquecido y basal-like. Esta clasificación da información pronóstica y predictiva, 

por lo que es útil para la decisión de la estrategia terapéutica, así como para el 

pronóstico de la enfermedad.2 

El cáncer de mama triple negativo se caracteriza por la ausencia de expresión de 

los receptores de estrógenos y progesterona, así como de HER2. Tiene mal 

pronóstico de forma general, y recientemente se han realizado subclasificaciones 

del cáncer de mama triple negativo, para entender el pronóstico de la enfermedad, 

pero sobre todo para identificar nuevos blancos terapéuticos; los subtipos que 

incluye son: basal-like 1, basal-like 2, inmuno-enriquecido, mesenquimal stem-like, 

mesenquimal y luminal AR, este último caracterizado por la expresión del receptor 

de andrógenos.3 

El receptor de andrógenos está expresado en más del 70% de los cánceres de 

mama, usualmente está relacionado con la expresión de los receptores de 

estrógenos y progesterona a diferencia de los cánceres triple negativos (74 vs 31%, 

respectivamente).4,5 Los que tienen expresión del mismo tienen un mejor pronóstico 

cuando se asocian a la expresión de los otros receptores hormonales dado que 

compiten por la unión a los elementos de respuesta a los estrógenos, llevando a la 

transcripción alterada por el receptor de estrógenos alfa y a la apoptosis. En el caso 

contrario si no hay expresión de receptores estrogénicos, el receptor de andrógenos 



 3 

se une a los elementos de respuesta de andrógenos, favoreciendo la proliferación 

celular y crecimiento tumoral.4,8,9 

El receptor de andrógenos es un receptor localizado en el citoplasma asociado con 

proteínas chaperonas como las proteínas de choque térmico, al unirse a los 

andrógenos se disocia de ellas y forma dímeros, estos se translocan al núcleo y se 

unen a los elementos de repuesta a los andrógenos, causando modulación de la 

transcripción del ADN; de esta forma regulan la diferenciación, proliferación, 

apoptosis y angiogénesis. Además de esta vía de activación hay interconexión con 

otras como la PI3K/AKT/mTOR, WNT/beta-catenina, FOXA1, FOX01 y PKA. En la 

mujer está expresado en las mamas, donde tiene funciones en la inhibición de la 

proliferación del epitelio mamario.6,7 

En los cánceres de mama triple negativos la expresión del receptor de andrógenos 

puede representar del 12 al 41%, la expresión varia dependiente del subtipo 

molecular. En general su presencia se asocia a mejor supervivencia libre de 

recurrencia y supervivencia global, pero menor tasa de respuesta patológica 

completa a la quimioterapia neoadyuvante.10-18. 

El objetivo de este estudio es determinar la asociación pronóstica entre la expresión 

del receptor de andrógenos y la supervivencia libre de recurrencia en pacientes con 

diagnóstico de cáncer de mama triple negativo localmente avanzado que fueron 

tratadas con quimioterapia neoadyuvante del Instituto Nacional de Cancerología de 

la Ciudad de México. 
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II. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El cáncer de mama es el cáncer más frecuente en México, los distintos tipos de 

tienen distinto pronóstico y tratamiento. El subtipo triple negativo tiene un mal 

pronóstico de forma general, pero se ha tratado de estratificar en base al perfil 

molecular, dado que el pronóstico y respuesta al tratamiento varía incluso en el 

mismo subtipo. Existen diversos factores pronósticos establecidos, el factor 

pronóstico del receptor de andrógenos está demostrado, siendo favorable tanto en 

supervivencia libre de enfermedad y global cuando está expresado. 

Es por ello que se busca en este estudio establecer una asociación pronóstica entre 

la expresión de receptor de andrógenos y la supervivencia libre de recurrencia en 

pacientes con diagnóstico de cáncer de mama triple negativo localmente avanzado 

que fueron tratadas con quimioterapia neoadyuvante del Instituto Nacional de 

Cancerología de la Ciudad de México. 
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III. OBJETIVOS 

Objetivo principal: 

 Determinar la asociación pronóstica entre la expresión del receptor de 

andrógenos y la supervivencia libre de recurrencia en pacientes con 

diagnóstico de cáncer de mama triple negativo localmente avanzado que 

fueron tratadas con quimioterapia neoadyuvante del Instituto Nacional de 

Cancerología de la Ciudad de México.  

Objetivos secundarios: 

 Determinar si existe asociación entre la expresión del receptor de 

andrógenos y la respuesta patológica completa en pacientes con diagnóstico 

de cáncer de mama triple negativo localmente avanzado que fueron tratadas 

con quimioterapia neoadyuvante. 

 Determinar la asociación pronóstica entre la expresión del receptor de 

andrógenos y la supervivencia global en pacientes con diagnóstico de cáncer 

de mama triple negativo localmente avanzado que fueron tratadas con 

quimioterapia neoadyuvante. 

 Determinar la asociación pronóstica entre 1) Etapas tempranas (IIA) contra 

la localmente avanzada (IIB-IIIC), enfermedad ganglionar (N0 vs N1-3), 

Residual Cancer Burden (Carga Residual de Enfermedad) y progresión 

durante la neoadyuvancia contra no progresión; con la supervivencia libre de 

recurrencia y global en pacientes con diagnóstico de cáncer de mama triple 

negativo localmente avanzado que fueron tratadas con quimioterapia 

neoadyuvante. 

 Identificar factores de riesgo mediante razón de momios que estén 

involucrados en supervivencia libre de recurrencia y supervivencia global en 

pacientes con diagnóstico de cáncer de mama triple negativo localmente 

avanzado que fueron tratadas con quimioterapia neoadyuvante. 
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 Describir las características demográficas y patológicas de las pacientes con 

cáncer de mama triple negativo localmente avanzado que recibieron 

quimioterapia neoadyuvante. 

 Determinar el patrón de uso de quimioterapia en pacientes con cáncer de 

mama triple negativo localmente avanzado en el Instituto Nacional de 

Cancerología.  
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IV. MATERIAL Y MÉTODOS 
a) Tipo de estudio: Observacional, retrospectivo, transversal y analítico. 

b) Nivel de investigación: Relacional. 

c) Diseño: Clínico-epidemiológico. 

d) Universo de estudio: Instituto Nacional de Cancerología de la Ciudad de 

México.  

e) Población de estudio: Mujeres tratadas en el servicio de tumores mamarios. 

f) Unidad de estudio: Mujeres tratadas en el servicio de tumores mamarios 

con diagnóstico de cáncer de mama triple negativo localmente avanzado 

tratadas con quimioterapia neoadyuvante.  

g) Unidad de análisis: Expediente clínico. 

h) Tamaño de la muestra: No probabilístico. Todos los expedientes de las 

pacientes con diagnóstico de cáncer de mama triple negativo localmente 

avanzado tratadas con quimioterapia neoadyuvante en el servicio de tumores 

mamarios del Instituto Nacional de Cancerología de la Ciudad de México del 

1º de enero del 2014 al 31 de diciembre del 2021. 
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V. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se realizó el análisis descriptivo de todas las variables. Las variables categóricas 

con frecuencia absoluta (N) y frecuencia relativa (%). Las variables numéricas con 

medidas de tendencia central (media/mediana) y dispersión (intervalo mínimo-

máximo/desviación estándar) dependiendo del tipo de distribución de la variable. 

Para evaluar la asociación entre la expresión del receptor de andrógenos y las 

características clínico-patológicas se aplicará la prueba X2 de homogeneidad, 

considerando como estadísticamente significativo una p<0.05. 

Para el análisis de los factores de riesgo se empleará el modelo de regresión de 

Cox, considerando intervalos de confianza al 95% y una p<0.05, las variables que 

se ingresaron al modelo fueron aquellas que mostraron una significancia >20%. 

La supervivencia libre de enfermedad y supervivencia global se evaluarán con el 

método de Kaplan Meier y la comparación entre grupos con la prueba de log-rank, 

considerando como estadísticamente significativo una p<0.05. 

Daremos respuesta a la hipótesis planteada de la siguiente forma: 

H0: No existe asociación pronóstica entre la expresión del receptor de andrógenos 

y la supervivencia libre de recurrencia en pacientes con diagnóstico de cáncer de 

mama triple negativo localmente avanzado que fueron tratadas con quimioterapia 

neoadyuvante del Instituto Nacional de Cancerología de la Ciudad de México. 

H1: Existe asociación pronóstica entre la expresión del receptor de andrógenos y la 

supervivencia libre de recurrencia en pacientes con diagnóstico de cáncer de mama 

triple negativo localmente avanzado que fueron tratadas con quimioterapia 

neoadyuvante del Instituto Nacional de Cancerología de la Ciudad de México. 

Nivel de significancia: 5% = p-valor 0.05. 

Nivel de confianza: 95% = 0.95. 

Con un p-valor ≤ 0.05 se acepta H1 y se rechaza H0. 

Si el p-valor es > 0.05 no podemos rechazar H0. 

Para la presentación de resultados se utilizó tablas y gráficas según se requirió. 
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VI. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Criterios de inclusión: Mujeres atendidas en el servicio de tumores mamarios del 

Instituto Nacional de Cancerología, con diagnóstico de cáncer de mama triple 

negativo localmente avanzado (definido con las etapas clínicas II-III) tratadas con 

quimioterapia neoadyuvante, al menos 6 ciclos de tratamiento, basado en 

antraciclinas/taxanos +/- sales platinadas administrados de forma secuencial. 

VII. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Criterios de exclusión: Pacientes con expediente incompleto, segundas 

neoplasias, pacientes tratadas con cirugía inicialmente y otra biopsia con un perfil 

de inmunohistoquímica compatible con otros subtipos (HER2 y hormonosensible). 

VIII. CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

Criterios de eliminación: Mujeres con diagnóstico de cáncer de mama triple 

negativo localmente avanzado que han recibido tratamientos incompletos fuera del 

Instituto Nacional de Cancerología. 
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IX. MÉTODOS Y PROCEDIMIENTOS 

Una vez aprobado por el Comité de Investigación y el Comité de Ética en 

Investigación se buscó en los registros de las pacientes con diagnóstico de cáncer 

de mama triple negativo localmente avanzado tratadas con quimioterapia 

neoadyuvante del 1º de enero del 2014 al 31 de diciembre del 2021 tratadas en el 

servicio de tumores mamarios del Instituto Nacional de Cancerología de la Ciudad 

de México. 

Se revisaron los expedientes del archivo clínico y electrónico para recabar la 

información necesaria. 

Para la determinación del receptor de andrógenos se utilizó el sistema automatizado 

VENTANA con la clona “SP107”. Para considerar que fueran positivos el porcentaje 

de células teñidas debía ser mayor al 1%. 
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X. LISTADO DE VARIABLES 

VARIABLES 
ASOCIADAS DEFINICIÓN VALOR FINAL TIPO DE 

VARIABLE 
Edad Tiempo que ha 

vivido una persona 

Años Numérica de razón 

discreta 

Fecha de 
diagnóstico 

Fecha de 
diagnóstico 

Número Numérica de razón 
discreta 

Etapa clínica Estadificación clínica 
en base al tumor, 

afectación 
ganglionar y 

metástasis (Ver 
anexo 2) 

1. IA 
2. IB 

3. IIA 
4. IIB 

5. IIIA 
6. IIIB 
7. IIIC 

Categórica nominal 
politómica 

Tamaño tumoral Tamaño del tumor 

clínico en 
centímetros 

Número Numérica de razón 

ordinal 

T Clasificación en 
base al tamaño del 

tumor y/o afectación 
específica 

* Ver anexo 2 

1. 1a 
2. 1b 

3. 1c 
4. 2 

5. 3 
6. 4a 
7. 4b 

8. 4c 
9. 4d 

Categórica nominal 
politómica 

N Clasificación en 
base a la afectación 

ganglionar 
* Ver anexo 2 

1. 0 
2. 1 

3. 2a 
4. 2b 

5. 3a 
6. 3b 

7. 3c 

Categórica nominal 
politómica 

Histología 

 

Clasificación 

morfológica 
patológica 

1. Ductal 

2. Lobulillar 

Categórica nominal 

dicotómica 

Grado de 

diferenciación 

Clasificación 

morfológica 
patológica del grado 
de diferenciación 

que toma en cuenta 
las mitosis, 

formación de túbulos 
y grado nuclear 

1. G1 

2. G2 
3. G3 

Categórica nominal 

politómica 

Desmoplasia Producción de tejido 
conectivo tumoral 

1. Leve 
2. Moderada  

3. Intensa 

Categórica nominal 
politómica 

Infiltrado 
linfoplasmocitario 

Infiltración tumoral 
por células 
inflamatorias 

1. Leve 
2. Moderado 
3. Abundante 

Categórica nominal 
politómica 

Infiltrado 

linfovascular 

Invasión tumoral a 

los vasos 
sanguíneos 

1. Ausente 

2. Presente 

Categórica nominal 

dicotómica 
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Infiltrado perineural Invasión tumoral a 

los nervios 

1. Ausente 

2. Presente 

Categórica nominal 

dicotómica 

Ki67 Marcador de 

inmunohistoquímica 
que se asocia con la 

proliferación celular 

Número Numérica de razón 

ordinal 

Intensidad de la 
positividad del 
receptor de 

andrógenos 

Porcentaje de 
positividad del 
receptor de 

andrógenos por 
inmunohistoquímica 

Número Numérica de razón 
ordinal 

Quimioterapia 
neoadyuvante 

Tratamiento 
sistémico usado 

antes del control 
local 

1. Si 
2. No 

Categórica nominal 
dicotómica 

Tipo de 

quimioterapia 
neoadyuvante 

Fármacos usados 

como quimioterapia 
neoadyuvante 

1. AC-T 

2. ddAC-T 
3. AC-TC 
4. ddAC-TC 

5. CBP GMZ 
6. FAC-TC 

Categórica nominal 

politómica 

Número de ciclos de 
quimioterapia 

neoadyuvante 

Número de ciclos 
administrados como 

tratamiento 
neoadyuvante 

Número Numérica de razón 
ordinal 

Respuesta clínica al 

tratamiento 
neoadyuvante 

Respuesta al 

tratamiento 
neoadyuvante de 
forma clínica 

1. Completa 

2. Parcial 
3. Enfermedad estable 
4. Progresión 

Categórica nominal 

politómica 

Cambio de 

quimioterapia 
neoadyuvante 

Cambio en el 

esquema de 
quimioterapia 

neoadyuvante 

1. Si 

2. No 
 

Categórica nominal 

dicotómica 

Tipo de 

quimioterapia 
neoadyuvante: 

segundo esquema 

Fármacos usados 

como quimioterapia 
neoadyuvante: 

segundo esquema 

1. AC-T 

2. ddAC-T 
3. AC-TC 

4. ddAC-TC 
5. CBP GMZ 
6. FAC-TC 

Categórica nominal 

politómica 

Número de ciclos de 

quimioterapia 
neoadyuvante: 

segundo esquema 

Número de ciclos 

administrados como 
tratamiento 

neoadyuvante: 
segundo esquema 

1. Número Numérica de razón 

ordinal 

Respuesta clínica al 
tratamiento 

neoadyuvante 

Respuesta al 
tratamiento 

neoadyuvante de 
forma clínica 

1. Completa 
2. Parcial 

3. Enfermedad estable 
4. Progresión 

Categórica nominal 
politómica 

Cirugía Control local con 
cirugía 

1. Si 
2. No 

 

Categórica nominal 
dicotómica 

Fecha de cirugía 
 

Fecha de cirugía Número Numérica de razón 
discreta 

Tipo de cirugía Cirugía realizada 1. Ninguna 
2. MRM 

Categórica nominal 
politómica 
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3. MT 

4. Conservadora 

Respuesta 

patológica 

Medición de 

respuesta patológica 
en el tumor después 

de la quimioterapia 
neoadyuvante en la 

pieza quirúrgica 
* Ver anexo 3 

1. Completa 

2. I 
3. II 

4. III 

Categórica nominal 

politómica 

Adyuvancia Tratamiento 
sistémico después 

del control local 

1. Si 
2. No 

 

Categórica nominal 
dicotómica 

Tipo de 

quimioterapia 
adyuvante 

Fármacos usados 

como quimioterapia 
adyuvante 

1. AC-T 

2. ddAC-T 
3. AC-TC 

4. ddAC-TC 
5. CBP TXL 

6. Capecitabina 
7. TC 

Categórica nominal 

politómica 

Fecha de 
quimioterapia 

adyuvante 
 

Fecha de 
quimioterapia 

adyuvante 

Número Numérica de razón 
discreta 

Radioterapia Tratamiento con 
radioterapia 

1. Si 
2. No 

 

Categórica nominal 
dicotómica 

Indicación de 
tratamiento con 
radioterapia 

Indicación de 
tratamiento con 
radioterapia 

1. Adyuvante 
2. Paliativa 
3. QTRT 

Categórica nominal 
politómica 

Recurrencia Reaparición de la 

enfermedad después 
del control local sin 

enfermedad residual 

1. Si 

2. No 
 

Categórica nominal 

dicotómica 

Fecha de la 

recurrencia 
 

Fecha de la 

recurrencia 

Número Numérica de razón 

discreta 

Primera línea Primer tratamiento 
sistémico para tratar 

la recurrencia  

1. Si 
2. No 

 

Categórica nominal 
dicotómica 

Tipo de 
quimioterapia de 

primera línea 

Fármacos usados 
como quimioterapia 

de primera línea 

1. Capecitabina 
2. CBP capecitabina 

3. CBP GMZ 

Categórica nominal 
politómica 

Fecha del inicio de 

primera línea 
 

Fecha del inicio de 

primera línea 
 

Número Numérica de razón 

discreta 

Número de ciclos de 
quimioterapia de 

primera línea 

Número de ciclos 
administrados como 

tratamiento de 
primera línea 

Número Numérica de razón 
ordinal 

Segunda línea Segundo tratamiento 

sistémico para tratar 
la recurrencia  

1. Si 

2. No 
 

Categórica nominal 

dicotómica 

Tipo de 
quimioterapia de 

segunda línea 

Fármacos usados 
como quimioterapia 

de segunda línea 

1. Capecitabina 
2. CBP capecitabina 

3. CBP GMZ 

Categórica nominal 
politómica 
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Fecha del inicio de 

segunda línea 

Fecha del inicio de 

segunda línea 

Número Numérica de razón 

discreta 

Número de ciclos de 

quimioterapia de 
segunda línea 

Número de ciclos 

administrados como 
segunda línea 

Número Numérica de razón 

ordinal 

Estado en la última 

consulta 

Estado en la última 

consulta 

1. Viva 

2. Muerta 
3. Perdida 

Categórica nominal 

politómica 

Fecha de la última 
consulta 

 

Fecha de la última 
consulta 

 

Número Numérica de razón 
discreta 

Fecha de la 

defunción  

Fecha de la 

defunción  

Número Numérica de razón 

discreta 

VARIABLE DE 
SUPERVISIÓN DEFINICIÓN VALOR FINAL TIPO DE 

VARIABLE 
Receptor de 
andrógenos 

Expresión > 1% del 
receptor de 

andrógenos por 
inmunohistoquímica 

1. Sí 
2. No 

Categórica nominal 
dicotómica 
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XI. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

 
 

  

Meses         

                         

Semanas 

Abr-22 May-Jun 22 Jul-Ago 22 Sep-Oct 22 Nov-Dic 22 

1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 

Bibliografía x x x x x x x x x x x x x x x x x x x  

Diseño de protocolo x x x x                 

Presentación comité 

de Investigación 
    x x               

Recolección de 

pacientes 
      x x             

Análisis de los datos         x            

Resultados          x           

Presentación / 

publicación de los 

datos 

                 x   
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XII. RESULTADOS 
 

En total se identificaron 1030 pacientes con tumores triple negativo, de éstas 663 

se encontraban en etapa localmente avanzada, se excluyeron 354 por no tener la 

información sobre el receptor de andrógenos, diagnóstico de segundo primario, 

haber sido tratadas con cirugía inicialmente o tenían biopsia con 

inmunohistoquímica con receptores hormonales positivos y/o HER2 positivo. El 

análisis de la cohorte se describe en la figura 1. 

Figura 1: Desgaste de la cohorte.  

 

 

Características clínico-patológicas 

Se analizaron 309 pacientes. La mediana de edad fue de 49 años (21-87 años), la 

mediana de tamaño del tumor fue de 6.3 cm (0.1-22 cm), respecto a la descripción 

por el TNM, la mayoría fueron clasificados como T2 y T3 (35.9 y 40.1%, 

respectivamente), al considerar el tamaño y los ganglios axilares, la etapa clínica 

IIIA fue la más común, presente en 33.6% de los casos. La variante histológica más 

común fue ductal en 95.1%; el 79% tuvieron grado histológico 3, la presencia de 
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desmoplasia leve estuvo presente en 40.1%, el 44.6% tenían infiltrado linfocitario 

leve, el 33.7% presentaban infiltración linfovascular y el 1.9% mostraban invasión 

perineural. El promedio del Ki67 fue 63% (5-95%), en el grupo de receptor de 

andrógenos presente fue 52% (5-80%) y en el de receptor ausente fue 65% (5-95%), 

con p=0.05. La información completa se resume en la tabla 1.  

Tabla 1. Características clínico-patológicas de la población 
Característica Toda la 

población (309) 
Receptor de 
andrógenos 

presente (45) 

Receptor de 
andrógenos 

ausente (264) 

p 

Edad 49 (21-87 años) 55 (28-85 años) 48 (28-85 años) 0.09 

Tamaño tumoral 6.3 (0.1-22 cm) 6.3 (2-20 cm) 6.3 (0.1-22 cm) 0.92 
T 

T1a 
T1b 

T1c 
T2 
T3 

T4a 
T4b 

T4c 
T4d 

 

2 
0 

7 
111 
124 

1 
48 

1 
15 

 

0.8 
0 

2.3 
35.9 
40.1 

0.3 
15.5 

0.3 
4.8 

 

0 
0 

0 
15 
19 

0 
10 

0 
1 

 

0 
0 

0 
33.3 
42.3 

0 
22.2 

0 
2.2 

 

2 
0 

7 
96 

105 

1 
38 

1 
14 

 

0.7 
0 

2.6 
36.4 
39.8 

0.4 
14.4 

0.4 
5.3 

0.74 

N 
N0 

N1 
N2a 

N3a 
N3b 
N3c 

 
64 

87 
86 

19 
23 
30 

 
20.7 

28.1 
27.8 

6.1 
7.4 
9.9 

 
9 

13 
13 

4 
3 
3 

 
20 

28.9 
28.9 

8.8 
6.7 
6.7 

 
55 

74 
73 

15 
20 
27 

 
20.8 

28 
27.7 

5.7 
7.6 

10.2 

0.94 

Etapa clínica 
IIA 
IIB 

IIIA 
IIIB 
IIIC 

 

39 
44 

104 
49 
73 

 

12.8 
14.2 

33.6 
15.8 
23.6 

 

4 
6 

17 
7 
11 

 

8.9 
13.3 

37.8 
15.5 
24.5 

 

35 
38 

87 
42 
62 

 

13.3 
14.4 

33.0 
15.9 
23.4 

0.92 

Histología  
Ductal 
Lobulillar 

 

294 
15 

 

95.1 
4.9 

 

43 
2 

 

95.5 
4.5 

 

251 
13 

 

95.1 
4.9 

0.89 

Grado 
G1 

G2 
G3 

 
5 

60 
244 

 
1.6 

19.4 
79 

 
0 

13 
32 

 
0 

28.9 
71.1 

 
5 

47 
212 

 
1.9 

17.8 
80.3 

0.15 

Desmoplasia 
Leve 

Moderada 
Intensa 

No reportada 

 
124 

105 
27 

53 

 
40.1 

34 
8.8 

17.1 

 
20 

14 
3 

8 

 
44.4 

31.1 
6.7 

17.8 

 
104 

91 
24 

45 

 
39.4 

34.5 
9.1 

17 

0.88 

Infiltrado linfocítico 
Leve  
Moderado 

Abundante 
No reportado 

 
138 
88 

43 
40 

 
44.6 
28.5 

13.9 
13 

 
22 
11 

7 
5 

 
48.9 
24.4 

15.5 
11.2 

 
116 
77 

36 
35 

 
44 

29.2 

13.6 
13.2 

0.86 
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Infiltración linfovascular 
Presente 
Ausente 

 

104 
205 

 

33.7 
66.3 

 

15 
30 

 

33.3 
66.7 

 

89 
175 

 

33.7 
66.3 

0.96 

Invasión perineural 
Presente 

Ausente 

 
6 

304 

 
1.9 

98.1 

 
1 

44 

 
2.2 

97.8 

 
5 

259 

 
1.9 

98.1 

0.88 

Ki67 63 (5-95%) 52 (5-80%) 65 (5-95%) 0.05 

Tratamiento neoadyuvante 

En relación al tipo de quimioterapia empleada, los esquemas basados en 

antraciclinas-taxanos y platinos fueron utilizados en 51.1% y 48.2% 

respectivamente. La respuesta clínica obtenida fue completa en 44.3% y parcial en 

39.8%; se documentó progresión de la enfermedad en 14.9%, manejada con cambio 

en el esquema de quimioterapia en 7.4%. y el resto con cirugía. No hubo diferencias 

en el tratamiento administrado, ni en la respuesta clínica obtenida entre el grupo con 

receptor de andrógenos presente o ausente. La información completa se encuentra 

en la tabla 2. 

Tabla 2. Tratamiento neoadyuvante 
Característica Toda la 

población 
(309) 

Receptor de 
andrógenos 

presente (45) 

Receptor de 
andrógenos 

ausente (264) 

p 

Tipo de quimioterapia 
Antraciclinas + taxanos 

Platinos 

Taxanos + inmunoterapia 

 

158 

149 

2 

 

51.1 

48.2 

0.7 

 

21 

24 

0 

 

46.7 

53.3 

0 

 

137 

125 

2 

 

51.9 

47.3 

0.8 

0.62 

Respuesta clínica 
Completa 

Parcial 

Enfermedad estable 

Progresión 

 

137 

123 

3 

46 

 

44.3 

39.8 

1 

14.9 

 

22 

15 

1 

7 

 

48.9 

33.3 

2.2 

20.6 

 

115 

108 

2 

39 

 

43.6 

40.9 

0.7 

14.8 

0.64 

Cambio de quimioterapia 
Sí 

No 

 

23 

286 

 

7.4 

92.6 

 

5 

40 

 

11.1 

88.9 

 

18 

246 

 

6.8 

93.2 

0.31 

Tratamiento quirúrgico 

El 80.2% de las pacientes fueron sometidas a cirugía; del total de procedimientos, 

el 60.5% fue mastectomía radical, seguido de cirugía conservadora en 27.8%. Se 

alcanzó respuesta patológica completa en 43.1%. El resto de las pacientes está 

pendiente el procedimiento. No se encontraron diferencias entre el grupo con 
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receptor de andrógenos presente o ausente. La información completa se describe 

en la tabla 3. 

Tabla 3. Tratamiento quirúrgico y respuesta patológica 
Característica Toda la 

población 
(309) 

Receptor de 
andrógenos 

presente (45) 

Receptor de 
andrógenos 

ausente (264) 

p 

Cirugía 
Sí 
No 

 
248 
61 

 
80.2 
19.8 

 
35 
10 

 
77.8 
22.2 

 
213 
51 

 
80.7 
19.3 

0.20 

Tipo de cirugía 
Mastectomía radical 
Mastectomía total 

Cirugía conservadora 

 

150 
29 

69 

 

60.5 
11.7 

27.8 

 

23 
3 

9 

 

65.7 
8.6 

25.7 

 

127 
26 

60 

 

59.6 
12.2 

28.2 

0.74 

Respuesta patológica 
RCB-0 
RCB-I 

RCB-II 
RCB-III 

 

107 
13 

60 
68 

 

43.1 
5.2 

24.2 
27.5 

 

17 
1 

9 
8 

 

48.5 
3 

25.7 
22.8 

 

90 
12 

51 
60 

 

42.2 
5.6 

23.9 
28.3 

0.78 

Tratamiento adyuvante 

El 26.2% de la población recibió tratamiento sistémico adyuvante, el tipo de fármaco 

más frecuentemente usado fue capecitabina en 90.1%. Se utilizó radioterapia 

adyuvante en el 60.5% de las pacientes. No se encontraron diferencias entre el 

grupo con receptor de andrógenos presente o ausente como se describe en la tabla 

4. 

Tabla 4. Tratamiento adyuvante 
Característica Toda la 

población 
(309) 

Receptor de 
andrógenos 

presente (45) 

Receptor de 
andrógenos 

ausente (264) 

p 

Adyuvancia 
Sí 

No 

 

81 

228 

 

26.2 

73.8 

 

11 

34 

 

24.5 

75.5 

 

70 

194 

 

26.5 

73.5 

0.77 

Tipo de adyuvancia 
Capecitabina 

Otra quimioterapia 

Inmunoterapia 

Olaparib 

 

73 

5 

1 

2 

 

90.1 

6.2 

1.2 

2.5 

 

9 

2 

0 

0 

 

81.8 

18.2 

0 

0 

 

64 

3 

1 

2 

 

91.4 

4.3 

1.5 

2.8 

0.14 

Radioterapia adyuvante 
Sí  

No 

 

187 

122 

 

60.5 

39.5 

 

27 

18 

 

60 

40 

 

160 

104 

 

60.6 

39.4 

0.96 
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Desenlace primario 

La prevalencia de la presencia del receptor de andrógenos fue de 14.6%.  

A una mediana de seguimiento de 19 meses (1-91) se presentaron 7 recurrencias 

en el grupo de receptor de andrógenos presente y 67 en el grupo con receptor 

ausente, lo que corresponde con el 15.5% y 25.4% respectivamente. La media de 

tiempo hasta la recurrencia fue de 54.9 meses (IC 95% 45.2-64-6) y 65.6 meses (IC 

95% 60.4-70.7) con receptor presente y ausente respectivamente, p=0.3. 

En el grupo de receptor de andrógenos presente hubo 7 muertes y en el de 

receptores ausente hubo 38 muertes, que representan el 15.5 y el 14.4% 

respectivamente, p=0.54. La mediana de seguimiento hasta la muerte fue 22 meses.  

La media de tiempo hasta la muerte fue de 57.9 meses (IC 95% 49.4-66.5) y 80.7 

meses (IC 95% 75.7-85.9) con receptor presente y ausente respectivamente, con 

p=0.55. Los datos se encuentran resumidos en la tabla 5 y las curvas de 

supervivencia en las figuras 2 y 3.  

Tabla 5. Supervivencia libre de recurrencia y global respecto al receptor de 
andrógenos 

 Receptor de andrógenos 
presente 

Receptor de andrógenos 
ausente 

p 

Supervivencia libre de 
recurrencia 

54.9 meses 

(IC 95% 45.2-64-6) 

65.6 meses 

(IC 95% 60.4-70.7) 

0.30 

Supervivencia global 57.9 meses 

(IC 95% 49.4-66.5) 

80.7 meses 

(IC 95% 75.7-85.9) 

0.55 
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Figuras 2 y 3. Supervivencia libre de recurrencia y global respecto al receptor de 
andrógenos 
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Desenlaces secundarios 

Se realizó análisis de la relación de la supervivencia libre de recurrencia y global 

con otros factores pronósticos, incluyendo las etapas tempranas contra localmente 

avanzadas, la carga tumoral residual (Residual Cancer Burden), la enfermedad 

ganglionar y la progresión durante la neoadyuvancia contra no progresión. 

Etapas tempranas contra etapas localmente avanzadas 

Se observó una supervivencia libre de recurrencia de 84.8 meses (IC 95% 77.8-

91.8) vs 63.5 meses (IC 95% 58.3-68.7) con etapa temprana y localmente avanzada 

respectivamente, con p=0.006. La supervivencia global fue de 87.1 meses (IC 95% 

81.6-92.6) y 78.5 meses (IC 95% 73.2-83.4) con etapa temprana y localmente 

avanzada respectivamente, con p=0.039. Los datos se encuentran en la tabla 6 y 

las figuras 4 y 5. 

Tabla 6. Supervivencia libre de recurrencia y global respecto a las etapas tempranas 
contra las localmente avanzadas 

 Temprano Localmente avanzado p 
Supervivencia libre de 
recurrencia 

84.8 meses 

(IC 95% 77.8-91.8) 

63.5 meses 

(IC 95% 58.3-68.7) 

0.006 

Supervivencia global 87.1 meses 

(IC 95% 81.6-92.6) 

78.5 meses 

(IC 95% 73.2-83.4) 

0.039 
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Figuras 4 y 5. Supervivencia libre de recurrencia y global respecto a las etapas 
tempranas contra las localmente avanzadas  
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Residual Cancer Burden 

Se observó una supervivencia libre de recurrencia de 84.9 meses (IC 95% 81-88.9) 

vs 76 meses (IC 95% 60.8-91.2) vs 71.9 meses (IC 95% 62.3-81.5) y 27.8 meses 

(IC 95% 22-33.3) para RBC-0, RBC-I, RBC-II y RBC-III respectivamente, con 

p<0.0000002. La supervivencia global fue de 87.4 meses (IC 95% 84.4-90.3), 77.2 

meses (IC 95% 63.7-90.8), 85.5 meses (IC 95% 76.2-94.9) y 50.4 meses (IC 95% 

39.6-61.2) con RBC-0, RBC-I, RBC-II y RBC-III respectivamente, con p<0.000001. 

Los datos se encuentran en la tabla 7 y las figuras 6 y 7. 

Tabla 7. Supervivencia libre de recurrencia y global respecto al Residual Cancer 
Burden 

 RCB-0 RCB-I RCB-II RCB-III p 
Supervivencia 
libre de 
recurrencia 

84.9 meses 

(IC 95% 81-

88.9) 

76 meses 

(IC 95% 

60.8-91.2) 

71.9 meses 

(IC 95% 

62.3-81.5) 

27.8 meses 

(IC 95% 22-

33.3) 

<0.0000002 

Supervivencia 
global 

87.4 meses 

(IC 95% 

84.4-90.3) 

77.2 meses 

(IC 95% 

63.7-90.8) 

85.5 meses 

(IC 95% 

76.2-94.9) 

50.4 meses 

(IC 95% 

39.6-61.2) 

<0.000001 
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Figuras 6 y 7. Supervivencia libre de recurrencia y global respecto al Residual Cancer 
Burden 
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Enfermedad ganglionar 

Se observó una supervivencia libre de recurrencia de 81.9 meses (IC 95% 74.9-

88.8), 66.2 meses (IC 95% 57.8-74.6), 55.3 meses (IC 95% 46.3-64.3) y 54.2 meses 

(IC 95% 44.6-63.9) con N0, N1, N2 y N3 respectivamente, con p=0.004. La 

supervivencia global fue de 86.4 meses (IC 95% 81.5-91.3), 77.6 meses (IC 95% 

69.1-86.1), 69.2 meses (IC 95% 61.3-78.2) y 64 meses (IC 95% 54.7-73.3) con N0, 

N1, N2 y N3 respectivamente, con p=0.048. Los datos se encuentran en la tabla 8 

y las figuras 8 y 9.  

Tabla 8. Supervivencia libre de recurrencia y global respecto a la enfermedad 
ganglionar 

 N0 N1 N2 N3 p 
Supervivencia 
libre de 
recurrencia 

81.9 meses 

(IC 95% 

74.9-88.8) 

66.2 meses 

(IC 95% 

57.8-74.6) 

55.3 meses 

(IC 95% 

46.3-64.3) 

54.2 meses 

(IC 95% 

44.6-63.9) 

0.004 

Supervivencia 
global 

86.4 meses 

(IC 95% 

81.5-91.3) 

77.6 meses 

(IC 95% 

69.1-86.1) 

69.2 meses 

(IC 95% 

61.3-78.2) 

64 meses 

(IC 95% 

54.7-73.3) 

0.048 
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Figuras 8 y 9. Supervivencia libre de recurrencia y global respecto a la enfermedad 
ganglionar 
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Progresión durante la neoadyuvancia 

Durante la quimioterapia neoadyuvante progresaron 46 pacientes en toda la 

población, que corresponde al 14.9%. En relación a las pacientes que progresaron 

contra los que no progresaron se encontró supervivencia libre de recurrencia de 16 

meses (IC 95% 11.7-20.4) y 74.4 meses (IC 95% 69.8-79) respectivamente, con 

p<0.000000002. La supervivencia global fue de 34.5 meses (IC 95% 20-48.9) vs 

80.4 meses (IC 95% 76.4-84.3) en pacientes con progresión contra no progresión 

respectivamente, con p=<0. 000000009. Los datos se muestran en la tabla 9 y las 

figuras 10 y 11. 

Tabla 9. Supervivencia libre de recurrencia y global respecto a la progresión durante 
la neoadyuvancia contra no progresión 

 Progresión No progresión p 
Supervivencia libre de 
recurrencia 

16 meses 

(IC 95% 11.7-20.4) 

74.4 meses 

(IC 95% 69.8-79) 

<0.000000002 

Supervivencia global 34.5 meses 

(IC 95% 20-48.9) 

80.4 meses 

(IC 95% 76.4-84.3) 

<0.000000009 
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Figuras 10 y 11. Supervivencia libre de recurrencia y global respecto a la progresión 
de la enfermedad durante el tratamiento neoadyuvante contra no progresión 
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Análisis multivariado de Cox 

Se analizaron factores pronósticos que influyeron la supervivencia libre de 

enfermedad; se encontró como significativo a la etapa clínica temprana contra la 

localmente avanzada OR 5.6 (IC 95% 1.4-22.9, p=0.016), Residual Cancer Burden 

tuvo OR 2.8 (IC 95% 2.1-3.9, p <0.00007), considerando RCB 0 vs el resto, para 

enfermedad ganglionar OR de 1.4 (IC 95% 1.1-1.8, p=0.002) N0 vs N1-3 y para 

progresión durante la neoadyuvancia vs no progresión OR 2.8 (IC 95% 1.5-5.1, 

p=0.001). La expresión de receptor de andrógenos OR 0.7 (IC 95% 0.3-1.5, p=0.31) 

no mostró tener efecto en la supervivencia libre de recurrencia. 

Para supervivencia global se ingresaron las mismas variables clínicas, resultado 

significativas RCB 0 vs RCB 1-3 OR 2.8 (IC 95% 1.9-4.1, p <0.00002) y progresión 

durante el tratamiento neoadyuvante vs no progresión OR 3.1 (IC 95% 3.1, 

p=0.002). La expresión de RA vs su ausencia no mostró tener impacto pronóstico 

en supervivencia global OR 0.7 (IC 95% 0.6-2.8, p 0.56). Los resultados se resumen 

en la tabla 10. En las figuras 12 y 13 se muestra el impacto pronóstico.  

Tabla 10. Razones de riesgo para supervivencia libre de recurrencia y global en 
relación con los desenlaces primario y secundarios 

 OR IC 95% p 
Supervivencia libre de recurrencia 

Tempranos vs localmente avanzados 5.6 1.4-22.9 0.016 

RCB-0 vs RCB1-3s 2.8 2.1-3.9 <0.00007 

N0 vs N1-3 1.4 1.1-1.8 0.002 

Progresión en la neoadyuvancia vs no progresión 2.8 1.5-5.1 0.001 

Receptor de andrógenos presente vs ausente 0.7 0.3-1.5 0.31 

Supervivencia global 
Tempranos vs localmente avanzados 6.2 0.8-44.7 0.07 

RCB-0 vs RCB1-3 2.8 1.9-4.1 <0.00002 

N0 vs N1-3 1.4 1.0-1.8 0.33 

Progresión en la neoadyuvancia vs no progresión 3.1 1.5-6.9 0.002 

Receptor de andrógenos presente vs ausente 1.3 0.6-2.8 0.56 
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Figuras 12 y 13. Forrest plot. Supervivencia libre de recurrencia y global en relación 
con los desenlaces primario y secundarios 
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XIII. DISCUSIÓN 
Este es el primer trabajo nacional que analiza el impacto pronóstico de la expresión 

del receptor de andrógenos en cáncer de mama triple negativo.  

En esta cohorte la prevalencia de la presencia del receptor de andrógenos fue de 

14.6%, considerándose positivo cuando su tinción era >1%, fue similar a lo 

previamente reportado en la literatura, que va desde el 12.7% al 41.1%, 

considerando que se han empleado diferentes puntos de corte que van desde 1% 

hasta 10%.19 

En nuestro trabajo, no encontramos diferencias clínicas o estadísticamente 

diferentes entre el tipo histológico, el grado tumoral, la presencia de invasión 

linfovascular y perineural ni infiltración linfocitaria entre las pacientes que tuvieron 

expresión del receptor de andrógenos contra su ausencia en la expresión. 

Únicamente se encontró diferencia en el nivel de Ki67 (p=0.05). 

En México, se han realizado otros estudios epidemiológicos, como el estudio 

realizado en este hospital por Lara-Medina et al20, que incluyó todos los tipos de 

cáncer de mama de 1998 al 2008, los tumores triples negativos fueron 

documentados en 469 pacientes, de los cuales las etapas II y III representaban el 

84.1% a diferencia de esta cohorte donde estas mismas etapas representaron el 

61.4%. 

En esta cohorte las etapas clínicas II y III representaron el 61.4%, similar a lo 

observado en otros países de ingreso bajo o mediano como Brasil, India, Libia y 

Sudáfrica por mencionar algunos.21,22 Este hallazgo contrasta con lo registrado en 

países de ingreso alto como Suiza y Reino Unido en donde las etapas III 

representan <10% de los nuevos casos. 

El tipo de quimioterapia neoadyuvante utilizada fue antraciclinas-taxanos y platinos 

casi en la misma proporción. Con estos esquemas, la tasa de respuesta clínica 

completa fue de 44.3%, similar a la respuesta patológica completa que fue 43.1%. 

El 14.9% presentó progresión durante la neoadyuvancia, con cambio del esquema 

en 7.4%. En los estudios de neoadyuvancia, la proporción de pacientes que 
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progresa es menor, en el estudio Keynote-52223 fue el 2.3%, en el BrighTNess24 fue 

el 2.5% y en el CALGB 4060325 fue 3.5%. Esta diferencia, probablemente pueda 

deberse a la falta de la intensidad de dosis por retrasos en la aplicación y a la 

presentación clínica con enfermedad más avanzada. 

El 80.2% fue llevada a cirugía (60.5% mastectomía radical y 27.8% cirugía 

conservadora), esto representa la enfermedad más avanzada y que no siempre se 

alcanza la respuesta clínica suficiente para realizar una cirugía conservadora. El 

12.4% de los pacientes estaba pendiente la cirugía al tiempo del análisis de los 

datos. 

Posterior al tratamiento local, el 26.2% recibió tratamiento adyuvante, el tipo de 

fármaco más usado fue capecitabina en 90.1%, esto en base al estudio CREATE-

X, donde se utilizó este fármaco en pacientes con residual post-neoadyuvancia, 

mejorando la supervivencia libre de recurrencia en 30% y la global en 41%.26 Por el 

diseño de nuestro análisis, no podemos identificar el beneficio de capecitabina en 

la población analizada. No se utilizaron otros tratamientos dado que pocas veces se 

cuenta con el resultado del BRCA cuando se decide iniciar la adyuvancia, además 

de que el olaparib no está disponible en este hospital para todas las pacientes.  

Respecto al desenlace primario no se demostró que exista diferencia 

estadísticamente significativa entre la expresión del receptor de andrógenos y la 

supervivencia libre de progresión y global, a diferencia de lo reportado en otras 

series donde se asocia a menor posibilidad de recurrencia y muerte, con menores 

tasas de respuesta completa10-18, que tampoco se observó en este estudio.  

Se realizó análisis de otros factores, incluyendo las etapas tempranas contra 

localmente avanzados, el Residual Cancer Burden, progresión durante la 

neoadyuvancia contra no progresión y la enfermedad ganglionar. De estos se 

encontró diferencia estadísticamente significativa en relación a la supervivencia libre 

de enfermedad con los 4 factores; con mayor riesgo con las etapas tempranas 

contra localmente avanzados, sin embargo, con un intervalo de confianza muy 

amplio, seguido del Residual Cancer Burden, progresión durante la neoadyuvancia 

contra no progresión y de la enfermedad ganglionar. En relación a la supervivencia 
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global, únicamente se observó diferencia significativa con la enfermedad ganglionar 

y progresión durante la neoadyuvancia contra no progresión. 

Las fortalezas de este estudio son, que en comparación con otras cohortes que han 

estudiado al receptor de andrógenos en cáncer de mama triple negativo, se 

incluyeron al menos del doble de los pacientes de dichos estudios, la segunda es 

que se analizaron otros factores pronósticos ya conocidos como la presencia de 

enfermedad residual posterior a la quimioterapia neoadyuvante. Las limitaciones 

son que fue un estudio retrospectivo, el receptor de andrógenos no se determinó en 

todas las pacientes con cáncer localmente avanzado, el tiempo de seguimiento es 

corto, y por lo tanto ocurrieron pocos eventos de recurrencia y muerte. 

XIV. CONCLUSIONES 

En este estudio no encontramos que la expresión de receptor de andrógenos 

estuviera asociada con un comportamiento clínico diferente, así como tampoco con 

mejor pronóstico, evaluado por la supervivencia libre de recurrencia y supervivencia 

global. Encontramos que en general los tumores triple negativo tienen mal 

pronóstico, hecho que puede estar explicado por la alta proporción de pacientes en 

etapas localmente avanzadas, así como la extensa carga de enfermedad residual y 

la falta de intensidad del tratamiento con quimioterapia.   
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ANEXO 1: HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

Asociación pronóstica entre la expresión del receptor de andrógeno y la supervivencia libre de 

recurrencia en pacientes con diagnóstico de cáncer de mama triple negativo localmente avanzado 

que fueron tratadas con quimioterapia neoadyuvante del Instituto Nacional de cancerología de la 

Ciudad de México. 

Nombre: ____________________________________ Edad: ________ Expediente: ______ 

Fecha de diagnóstico: __/__/__ T:___ TT:____ N:____ EC:____  

Histología: Ductal ( ) Lobulillar ( ) Grado: G1 / G2 / G3 Desmoplasia: Intensa / Moderada / Leve 

ILP: Abundante / Moderado / Escaso ILV: Sí / No Ki67:____ RA: Sí / No Positividad del RA: ___ 

 

QT neo: Sí / No # ciclos:_____ Respuesta clínica a la QTneo: RC ( ) RP ( ) EE ( ) PE ( ) 

Tipo: AC-T ( ) ddAC-T ( ) AC-TC ( )ddAC-TC ( ) CBP GMZ  ( ) FAC-TC ( )   

Cambió QT neo: Sí / No # ciclos:_____ Respuesta clínica a la QTneo: RC ( ) RP ( ) EE ( ) PE ( ) 

Tipo: AC-T ( ) ddAC-T ( ) AC-TC ( )ddAC-TC ( ) CBP GMZ  ( ) FAC-TC ( )   

 
Cirugía: Sí / No Fecha: __/__/__ Respuesta patológica: 0 ( ) I ( ) II ( ) III ( ) 

Tipo: Mastectomía radial modificada ( ) Mastectomía total ( ) Cirugía conservadora 

  

Adyuvancia: Sí / No Fecha: __/__/__   

Tipo: AC-T ( ) ddAC-T ( ) AC-TC ( )ddAC-TC ( ) CBP TXL  ( ) Capecitabina ( ) TC ( ) 

 

Radioterapia: Sí / No Indicación: Adyuvante ( ) Paliativa ( ) QTRT ( ) 

 

Recurrencia: Sí / No Fecha: __/__/__   

 

1L: Sí / No # ciclos:_____ Fecha: __/__/__   

Tipo: Capecitabina ( ) CBP capecitabina ( ) CBP GMZ ( ) 
2L: Sí / No # ciclos:_____ Fecha: __/__/__   

Tipo: Capecitabina ( ) CBP capecitabina ( ) CBP GMZ ( ) 

 

Estado en última consulta:  Viva ( ) Muerta ( ) Perdida ( ) Fecha: __/__/__   
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ANEXO 2: TNM de cáncer de mama AJCC 8va edición 
T0: Sin evidencia de tumor primario 

T1a: Tumor mayor a 1 mm y menor o igual a 5 mm 

T1b: Tumor mayor a 5 mm y menor o igual a 10 mm 

T1c: Tumor mayor a 10 mm y menor o igual a 20 mm 

T2: Tumor mayor a 20 mm y menor o igual a 50 mm 

T3: Tumor mayor a 50 mm  

T4a: Tumor que se extiende a la pared torácica 

T4b: Tumor que tiene ulceración, piel de naranja o nódulos satélite 

T4c: T4a y T4b están presentes 

T4d: Carcinoma inflamatorio 

N1mi: Micrometástasis de 0.2 mm a 2 mm 

N1: Metástasis a ganglios axilares niveles I y II, móviles 

N2a: Metástasis a ganglios axilares niveles I y II, fijos 

N2b: Metástasis a ganglios de la mamaria interna 

N3a: Metástasis a ganglios infraclaviculares 

N2b: Metástasis a ganglios de la mamaria interna y axilares 

N2b: Metástasis a ganglios supraclaviculares 

M0: Sin metástasis a distancia 

M0: Metástasis a distancia 

 

Etapas clínicas: 

IA: T1 N0 M0 

IB: T0-1 N1mi M0 

IIA: T1 N1 M0, T2 N0 M0 

IIB: T2 N1 M0, T3 N0 M0 

IIIA: T0-2 N2 M0, T3 N1 M0 

IIIB: T4 N0-2 M0 

IIIC: T0-4 N3 M0 

IV: T0-4 N0-3 M1 
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ANEXO 3: Residual Cancer Burden 

 

RBC-0: Sin enfermedad residual 

RBC-I: Enfermedad residual mínima 

RBC-II: Enfermedad residual moderada 

RBC-III: Enfermedad residual extensa 
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