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RESUMEN

El cdncer de mama es una enfermedad heterogénea que inclu-
ye una amplia gama de manifestaciones clinicas, radioldgicas
y patoldgicas. El proceso de diagndstico y de tratamiento de
mujeres portadoras de cancer de mama es en esencia, multi-
disciplinario.

En este capitulo revisaremos las estrategias de diagnostico por
imagenes frente a la sospecha de malignidad. En patologia se
explican los conceptos mas recientes de la clasificacion mole-
cular del cadncer de mama y su rol prondstico y predictivo. En
tratamiento locorregional se presentan las alternativas quirdr-
gicas, de radioterapia y de reconstruccion mamaria segun la
presentacion de la enfermedad. En tratamiento sistémico se
sefialan las indicaciones de adyuvancia pre y postoperatoria,
incluyendo las terapias endocrina, bioldgica y quimioterapia.
En la etapa metastasica se revisan los distintos tratamientos
que compatibilizan la prolongacion de la supervivencia con la
mejor calidad de vida posible. Finalmente presentamos una se-
rie de intervenciones que constituyen el soporte emocional de
las pacientes con cancer de mama.
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SUMMARY

Breast cancer is an heterogeneous disease that includes
a wide spectrum of clinical, radiological and pathological
manifestations. Breast cancer patients diagnostic and
therapeutic processes are essentially multidisciplinary.

In this chapter we will review diagnostic imaging strategies
in front of a breast cancer suspicion. In pathology
the most recent concepts in breast cancer molecular
classification and its prognostic and predictive roles are
explained. In locoregional treatment, surgical, irradiation
and reconstructive alternatives are presented. In systemic
therapy, adjuvant and neoadjuvant indications are pointed
out including endocrine and biological therapies and
chemotherapy. In metastatic stage, different therapies
that fit together life prolongation and quality of life are
reviewed. Finally we show a series of interventions which
constitute the emotional support of breast cancer patients.
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INTRODUCCION

EL ESTUDIO IMAGINOLOGICO MAMARIO EN LA MUJER
SINTOMATICA O CON HALLAZGOS MAMOGRAFICOS POSITIVOS
EN LA MAMOGRAFIA DE TAMIZAJE (1)

La recomendacion para iniciar el estudio en una mujer sintomatica ma-
yor de 35 afios o con hallazgos sospechosos en una mamografia de
tamizaje es la mamografia diagnéstica.

La mamografia diagnéstica incluye ademas de las proyecciones basales
craneocaudales y oblicuas, proyecciones adicionales, siendo las més co-
munes las compresiones focalizadas y las magnificaciones.

Actualmente se recomienda la mamografia digital, que tendria mayor
sensibilidad para el diagndstico de cancer respecto a la mamografia
analoga en las mujeres con mamas densas y en las perimenopausicas.
Luego de completar exhaustivamente el estudio el hallazgo se carac-
teriza segun el léxico sugerido por Breast Imaging Reporting and Data
System (BIRADS®).

BIRADS 3, hallazgo probablemente benigno, sugerir una mamografia
unilateral y/o proyecciones especificas en 6 y 12 meses y luego anual
por 2 a 3 afios para recategorizar como BI-RADS 2. Si hay cambios debe
sugerirse estudio histolégico.

BIRADS 4 y 5 incluyen nédulos espiculados, microcalcificaciones y asi-
metrias focales sospechosas. Son hallazgos probablemente malignos y
de alta sospecha de malignidad respectivamente y deben ser estudiados
con histologia.

Toda vez que la lesién sospechosa en mamografia sea visible en ultra-
sonido debe ser éste el método de eleccion por sobre la biopsia este-
reotaxica para realizar la toma de muestra para el estudio histolégico
ya que éste es un procedimiento mas cémodo, mas rapido y més barato
para la paciente. La biopsia estereotaxica se efecta especialmente en
los casos de microcalcificaciones o nddulos o asimetrias sin representa-
cion ecogréfica.

Los hallazgos mamogréficos sospechosos se estudian complementaria-
mente con ecografia, la que puede caracterizar mejor algunos nodulos,
demostrar una masa en relacion a microcalcificaciones o distorsiones
de la arquitectura. También puede demosrtar un segundo foco sospe-
choso no visible en la mamografia.

En las mujeres menores de 30 afios con una lesidn palpable se sugiere
iniciar el estudio con ecografia, sin embargo se debe considerar comple-
mentar con mamograffa en los casos de hallazgo ecogréfico BI-RADS
4 0 5, malignidad confirmada en biopsia core y ecografia negativa con

clinica sospechosa. Si la lesién encontrada en la ecografia es un nédulo
solido y se considera probablemente benigno BI-RADS 3 lo que equivale
a un 2% de sospecha de malignidad, la indicacion es controlar con
ecografia en seis meses para constatar la estabilidad de la lesion y luego
controlar de forma anual.

Otros hallazgos son las lesiones quisticas complejas que tienen un com-
ponente sdlido como la pared focalmente engrosada, septum engrosa-
do 0 masa intraquistica, los que presentan un riesgo de malignidad de
10 a 20% por lo gue deben estudiarse con citologia o biopsia.

En las pacientes con lesiones BI-RADS 4y 5, y con adenopatias axilares
palpables, es recomendable efectuar puncion citolégica con aguja fina
de dichas adenopatias.

A todos los diagndsticos histoldgicos obtenidos por puncién percutdnea
tanto en la bopsia core bajo ecografia como en la biopsia estereotaxica
se les debe analizar la correlacién patoldgica-imaginolégica en el con-
texto de un comité multidisciplinario. En caso de no haber correlacion y
de mantenerse la sospecha de cancer, se debe resecar la lesién al igual
que las lesiones de alto riesgo.

Las lesiones de alto riesgo son hiperplasia atipica, neoplasia lobulillar in
situ, lesiones que producen mucina, lesiones fibroepiteliales con sospe-
cha de tumor filodes, lesiones papilares, cicatriz radiada y otras histolo-
gias que pudieran ser sugeridas por el patélogo.

Algunos de los hallazgos mencionados, como la hiperplasia atipica, pue-
den constituir ademéas un subdiagndstico de la puncion, es decir que co-
exista en su cercania una lesion maligna que no aparezca en la biopsia.
Una vez confirmado el diagnéstico el cancer se puede efectuar resonan-
cia magnética para estudio de etapificacion. Este método esté especial-
mente recomendado en pacientes jévenes o en pacientes con mamas
densas.

En nuestro medio, el Consenso de la Sociedad Chilena de Mastologia
recomienda considerar que la Resonancia Magnética Mamaria (RMM)
tiene mayor utilidad y cuando existe en el carcinoma lobulillar infiltrante
y podria tenerla en otros subgrupos como en las pacientes jovenes, en
los tumores mayores de 2 cm, en las mamas densas, tumores con mar-
genes irrequlares en mamografia, discrepancia de tamafio entre los exa-
menes convencionales y sospecha de carcinoma intraductal extenso (2).

CLASIFICACION MOLECULAR DEL CANCER DE MAMA

Tradicionalmente los canceres mamarios han sido clasificados en tipos
ductal y lobulillar. Un pequefio porcentaje son “carcinomas de subtipo
especial”. Importante en la clasificacion morfolégica es el grado tumoral
que incorpora: formacion de tdbulos, pleomorfismo nuclear y prolifera-
cién celular. Este sistema ha proporcionado informacion pronéstica il
(3). Seguimiento a largo plazo ha mostrado un excelente prondstico
para tumores grado | de Nottingham y pobre supervivencia para tumo-
res grado Il (4, 5). La clasificacion morfoldgica a pesar de sus ventajas,
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tiene inconvenientes: no diferencia supervivencia libre de enfermedad
y supervivencia global entre tumores ductales y lobulillares. Hay pobre
reproducibilidad interobservador, especialmente cuando la graduacion
es hecha por patélogos no especialistas en mama.

La necesidad de distinguir diferentes grupos prondsticos entre pacientes
con tumores de caracteristicas similares o idénticas, el poder predecir
la respuesta a distintos agentes terapéuticos en pacientes individuales
y por lo tanto poder escoger el tratamiento correcto, en el momento
preciso para una enferma individual, han promovido la clasificacion mo-
lecular del cancer de mama (6).

El afio 2000 Perou y su grupo describieron subtipos moleculares del can-
cer mamario, usando microarreglos de CADN. Seleccionaron 1753 genes en
65 especimenes quirlrgicos. La muestra tumoral experimental fue marcada
con un nucledtido fluorescente y las referencias con otro nucledtido fluo-
rescente. La abundancia relativa de las dos copias fue visualizada usando
una imagen seudocoloreada con la relacién de intensidad de fluorescencia
roja a verde en cada sitio. Los perfiles moleculares creados mostraron si-
militudes y diferencias entre tumores relacionados con variables bioldgicas
tales como velocidad de crecimiento y composicion celular. Clave para el
estudio fueron 22 tumores con doble muestreo (20 con muestras previas y
posteriores a terapia con doxorrubicina y 2 tumores pareados con sus me-
tastasis ganglionares). La gran mayoria de los tumores tenia mas similitu-
des entre sus dos muestras que con cualquier otro tipo de especimen (cada
tumor es Unico y tiene una firma genética distintiva). Luego seleccionaron

en 115 canceres, 534 genes ("set génico intrinseco”) (7- 9).

La clasificacion molecular reveld cinco clases distintivas de carcinoma:
luminal A, luminal B (incluye los inicialmente considerados luminales C),
erbB 2 (HER 2), basal—simil y mamario normal simil (Figura 1y Tabla 1).
Este Gltimo grupo corresponderia a una categoria artificial, producto de
falla de muestreo (10).

La validez de esta clasificacion ha sido testeada por otros investigadores
respecto a la supervivencia global y a la supervivencia libre de enfer-
medad. Los grupos basal simil y erbB2 (previo al uso de herceptina)
mostraron la peor evolucién, los luminales A, la mejor, y el luminal B una
evolucién intermedia (8, 9) (Figura 2).

Parker (11) hizo aplicable la técnica a tejido incluido en parafina. Estudio
1906 genes de 189 tumores de publicaciones previas (8, 9). 50 genes
fueron seleccionados por tener el menor error de validacién cruzada.
Este método de prediccion para cada subtipo fue llamado PAM 50. De él
derivaron dos escores, uno mejor¢ la prediccion de riesgo en pacientes
no tratados de cualquier subtipo; el otro predijo la eficacia de la terapia
neoadyuvante (taxanos y antraciclinas) con un valor para respuesta pa-
toldgica completa de un 97%.

Desde el punto de vista patoldgico, la inmunotipificacion puede aproxi-
marnos a los subtipos moleculares, usando tres marcadores: receptores de
estrdgeno, receptores de progesterona y HER 2 (12-15) (Tabla 2). Cheang

FIGURA 1. CLASIFICACION MOLECULAR ORIGINAL DEL CANCER MAMARIO
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TABLA 1. SUBTIPOS DE CARCINOMAS
MAMARIOS DETERMINADOS POR PERFILES DE
EXPRESION GENETICA

TABLA 2. APROXIMACION INMUNOFENOTIPICA
A SUBTIPOS MOLECULARES USANDO TRES
MARCADORES

- Luminal Luminal A Luminal B Basal-Simil
-Luminal A RE " "
-Luminal B
- HERB2 RP + +
- Basal-simil
- Otros: molecular apocrino, bajos en claudinas HER2 ) * *
Brenton 2005.

FIGURA 2. PRONOSTICO EN DISTINTOS
SUBTIPOS DE CANCER MAMARIO, PREVIO AL
USO DE HERCEPTINA

A van't Veer data set
1

0.8 —‘_\
>
£ 06
g p=<0.01
% 04 B - b =
o I
0.2
0

0 24 4B 72 86 120 144 168 192
Time to distant metastasis (months)

B Norway/Stanford data set
1 4

0.84
it p<0.01

£ 061
5
ﬂ‘: 0.4 = = »

0.24

0
0 24 48 T2 96

Owerall Survival (months)

¥ Censored, s Luminal A, Luminal B, === Basgl, === ERER2-

(16) refind la categorizacién de canceres luminales B. Destaco que alre-
dedor de un 30% de estos, muestran sobreexpresion HER2. Los demds
pueden ser separados de los luminales A, pues tienen un indice proliferati-
vo (Ki-67) de 14% o més. Los canceres basales similes, en su mayor parte
son negativos para receptores hormonales y HER 2 (triple negativos), y de
éstos entre el 70 y el 80% tienen expresion basal simil. Nielsen (17) con
un panel de 4 anticuerpos (receptores de estrégeno, HER 2, EGFR y cito-
queratinas 5/6) identifica canceres basal similes con una especificidad de
100% y sensibilidad de 76%. Blows (18) usando 5 anticuerpos (receptores
de estrégeno y progesterona, HER2, citoqueratinas 5/6 y EGFR) define 6
subtipos de carcinomas mamarios con diferencias en su evolucién a corto y
largo plazo. En todo caso la dlasificacion molecular est4 aun en desarrollo.
Recientemente Prat (19) propone una definicién més estricta para tumores
luminales A: deben tener receptores de estrégeno positivos, receptores de
progesterona sobre un 20% y Ki-67 menor de 14%. Un punto de cautela
en tumores con caracteres histologicos basal simil: no todos ellos implican
un mal pronéstico; subtipos especiales de carcinomas mamarios como el
adenoideo quistico, secretor y medular son “triple negativos”.

Oncotype, Mammaprint y otros sistemas de estudios moleculares pro-
nosticos, tienen como parte importante genes de proliferacion celular
como el Ki-67 (MIB-1). La heterogeneidad de los tumores, las pequefias
muestras utilizadas y la falta de una adecuada estandarizacién hacen
necesaria cautela en la interpretacion de estos andlisis y sus resultados.
Luporsi (20) en una revision sobre Ki-67 encontré grandes diferencias
en la metodologia de estudio, con infrecuente uso de automatizacién en
la inmunotincion y puntos de corte entre 5y 34%. Estos debieran ser
reproducibles en forma relativamente segura. El consenso de St. Gallen
(21) establecié tres niveles para Ki-67: bajo, igual o menor a 15%; alto,
sobre 30%, e intermedio, entre 16 y 30%. En el trabajo diario, un punto
de corte de 25% podria ser practico (22).

Las Tablas 3A y 3B modificadas de Rosai (23) proporcionan una adecua-
da sinopsis de este complejo tema.

Enresumen, en la actualidad la clasificacion molecular no se usa directa-
mente en los informes patolégicos de cdnceres mamarios. Sin embargo,
la inclusién de los resultados inmunohistoquimicos para receptores de
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TABLA 3A. CARACTERISTICAS DEL CA DE MAMA SEGUN PATRON DE EXPRESION GENICA

Patron de
expresion génica

Luminal A

Expresion de CK
luminales (de bajo PM).
Alta expresion de
receptores hormonales y
genes asociados

Luminal B

Expresion de CK luminales
(de bajo PM).

Moderada a débil expresion
de receptores hormonales y
genes asociados

HER2

Alta expresion de HER2 y
genes relacionados.

Baja expresion de
receptores de estrogeno y
genes asociados

Basal simil

Alta expresion de CK basales
(alto PM) y sus genes.

Baja expresion de receptores
de estrogeno, HER2 y genes
asociados

Respuesta a
tratamiento y
evolucién

Ca ductal NOS
Ca lobulillar clasico

Responde a terapia
endocrina.

Respuesta variable a QT.
Buen pronostico

Respuesta a terapia
endocrina, puede no ser tan
buena como en luminal A.
Respuesta variable a QT,
mayor que en luminal A.
Prondstico no tan bueno
como luminal A.

Responden a Herceptina.
Respuesta a QT con
antraciclinas.

Prondstico asimilable a
luminales B con Herceptina.

Caracteres 50% de tumores 20% de tumores invasivos. 15% de tumores invasivos. | 15% de tumores invasivos.
clinicos y invasivos. RE/RP (+) . RE/RP (-). Mayoria RE/RP/ HER2 (-).
biolégicos RE/RP (4). HER?2 variable HER2 (+) Alta proliferacion.
HER2 (-). Mayor proliferacién que Alta proliferacion. Mutacién TP53 comdn.

luminal A. Mutacién TP53 comdn. Disfuncion de BRCA1

Tienden a tener mayor grado | Tienden a tener alto grado | esporadica.

histolégico histolégico y ganglios

positivos.
TABLA 3B. TIPOS DE RESPUESTA SEGUN PATRON DE EXPRESION GENICA
Luminal A Luminal B HER2 Basal simil

Correlacion Ca. tubular Ca ductal NOS Ca ductal NOS de alto Ca ductal NOS de alto grado
histoldgica Ca cribiforme Ca micropapilar grado

Ca metaplasico
Ca medular

No responden a terapia
endocrina ni a Herceptina.
QT actualmente en discusion.
Generalmente pobre
pronostico (pero no
uniformemente pobre).

estrégeno, progesterona, HER 2, en conjuncion con el grado histolégico
e indice mitético pueden hacer inferir los subtipos luminal A, luminal
B, HER 2 y basal simil, permitiendo su mejor clasificacion en cuanto a
pronostico y manejo terapéutico.

TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL CANCER DE MAMA
Analizaremos en forma separada la cirugia del cancer in situ y del can-
cer invasor.

Carcinoma ductal in situ (CDIS): Es una condicion premaligna de la
mama que incluye una serie de lesiones relacionadas, cuya caracteristica
comUn es una proliferacion de células cancerosas confinada al interior
de los conductos, sin evidencia de invasion del estroma a través de la
membrana basal de dichos conductos (24).

El diagndstico del CDIS se realiza mayoritariamente por la deteccion

de microcalcificaciones en mamografias efectuadas como tamizaje. Las
opciones de cirugia para el CDIS son la cirugia conservadora sequida de
radioterapia (RT) o la mastectomia total.

El propdsito de la cirugia conservadora en el CDIS es obtener méargenes
negativos, ya que se ha mostrado que el principal factor de riesgo para
la recurrencia en esta enfermedad es el compromiso de los méar-
genes (25).

La probabilidad de recurrencia local (RL) es aproximadamente 8% a
5 afios después de cirugia conservadora seguida de radioterapia post
operatoria (26).

La mastectomia préacticamente no presenta recurrencia (27).

Carcinoma invasor:

Cirugia en la mama:
Las principales opciones del tratamiento quirtrgico del cancer invasor
son el tratamiento conservador de la mama o la mastectomia, con re-



[ESTADO DEL ARTE EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL CANCER DE MAMA - DRA. SOLEDAD TORRES C.Y COLS.]

construccién mamaria inmediata o sin ella, dependiendo del deseo y de
las condiciones de la paciente.

Histéricamente, el tratamiento conservador de la mama fue descrito por
primera vez en 1924 por el cirujano inglés Sir Geoffrey Keynes quien
utilizé semillas de radio como tratamiento adjunto a la cirugia e informé
una tasa de supervivencia a 5 afios del 77% para las pacientes con gan-
glios clinicamente negativos y del 36% para las pacientes con ganglios
clinicamente positivos.

En 1939 Vera Peters, oncélogo radioterapeuta de Toronto, comenzé a
tratar con radioterapia (RT) a pacientes que habian recibido una cirugia
con conservacion de la mama.

Los resultados de los ensayos individuales que comparan la mastecto-
mia con la cirugia conservadora y los resultados de un metaanalisis de
todos estos ensayos, han demostrado una supervivencia equivalente a
largo plazo con ambas técnicas (28).

En todos estos estudios el tratamiento conservador es sequido de irra-
diacion de la mama completa.

Recientemente se estan realizando estudios en los que se utiliza irradia-
Cién parcial acelerada de la mama, tema que se analizara mas adelante.
Se entiende por cirugia conservadora en cancer de mama, la extirpacion
del tumor rodeado completamente por grasa subcutanea o tejido ma-
mario normal.

El objetivo de la cirugia con conservacién de la mama es extirpar el
tumor completo alcanzando una tasa de RL baja, pero manteniendo
los mejores resultados estéticos y funcionales, hecho que se asocia a
una mejor calidad de vida debido a una imagen corporal sin mutilacién.
El tratamiento conservador esta indicado en un alto porcentaje de pa-
cientes con cancer de mama en etapa clinica | o Il. Estas pacientes de-
ben ser seleccionadas cuidadosamente mediante una anamnesis riguro-
sa, un examen clinico que evalUe la relacién entre el tamafio del tumory
el tamafio de la mama junto con el anélisis de las imagenes. Asimismo,
la preferencia de la paciente es esencial para elegir la técnica a efectuar.
La RL se define como la recurrencia del tumor en el sitio del primario, en
el mismo cuadrante o cerca de él.

Diversos estudios, aleatorios prospectivos y retrospectivos que compa-
ran la cirugia conservadora més RT con la mastectomia radical han pu-
blicado tasas de RL del 5% al 19% en cirugia conservadora y del 4 al
14% para la mastectomia (29).

Otras publicaciones han reportado una tasa significativamente mas alta
de RL cuando se omite la RT después de la cirugia conservadora (30).
Por otra parte, la RT no compensa una cirugia insuficiente siendo el esta-
do patoldgico de los margenes de la reseccion, el factor mas importante
asociado con el riesgo de recidiva tumoral mamaria.

La informacién més reciente indica que la RL se ha logrado reducir a

un 5% a 10 afios de seguimiento. Esta cifra se puede explicar por los
siguientes factores:

1. La evaluacion mamogréfica preoperatoria detallada especialmente
respecto de la deteccién de microcalcificaciones con el objeto de plani-
ficar su extirpacion completa.

2. El andlisis patoldgico de los margenes quirdrgicos de la pieza ope-
ratoria para verificar que estén libres de tumor y ademas consignar la
distancia del margen al tumor.

3. El uso cada vez mas frecuente de tratamiento sistémico adyuvante
cuyo objetivo es disminuir el riesgo de enfermedad a distancia, ha resul-
tado ser efectivo al interactuar en forma favorable con la RT reduciendo
en gran medida la tasa RL.

En la evaluacion preoperatoria con iméagenes, es controvertido el uso
sistematico de la resonancia mamaria (RM) en una paciente con un
cancer de mama recién diagnosticado en quien se esta considerando la
posibilidad de tratamiento conservador de la mama.

Estudios han mostrado que la RM muestra focos adicionales de cancer
en la mama homolateral en un porcentaje considerable; este porcentaje
de focos adicionales es mucho mayor que la tasa de RL a 10 afios ocurri-
da en las pacientes sometidas a tratamiento conservador convencional
sin evaluacion pre operatoria con RM.

Los autores que cuestionan el uso de la RM mamaria de rutina argu-
mentan que la alta tasa de falsos positivos encontrados en la RM con-
lleva a biopsias, demoras y costos innecesarios. Asimismo sostienen que
no hay estudios clinicos que muestren mejores resultados, como una
disminucién de la RL o una mayor supervivencia, un cambio de indica-
cién a mastectomia o una disminucion en el nimero de reoperaciones
asociados a la utilizacion rutinaria de la RM (31).

Las indicaciones de RM mamaria estan descritos previamente en este
articulo en relacion al margen quirtirgico, ha habido discusion perma-
nente acerca de cuanto margen libre de tumor es el adecuado en el
tratamiento conservador.

El objetivo del cirujano es extirpar la cantidad adecuada de tejido alre-
dedor del tumor para alcanzar margenes negativos.

Segun la experiencia de Kearney y Morrow con una reseccién entre 0,5
a 1 cm. de tejido mamario macroscdpicamente normal se obtuvieron
margenes negativos del punto de vista microscopico en el 95% de 239
pacientes (32).

La evaluacién macroscdpica de los margenes de la pieza operatoria es
importante para garantizar una adecuada extirpacién quirirgica de la
neoplasia. Cuando los margenes estan comprometidos se debe ampliar
la reseccion.

Si se cuenta con el apoyo de anatomia patoldgica en el pabellon, es
conveniente que el patdlogo analice en ese momento los bordes de la
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pieza operatoria, los cuales se deben enviar claramente identificados
por el cirujano, mediante tinta o puntos, sefialando los bordes superior,
lateral y superficial de esta pieza.

Lo habitual es procurar que el margen sea mayor a 2 mm, pero un
margen menor no es necesariamente indicacion de mastectomia o de
ampliacion siempre y cuando no haya presencia de células tumorales en
el margen de reseccién como se sefiald anteriormente. Mencion especial
merecen los margenes correspondientes a la fascia pectoral o a la piel,
los que no son relevantes, ya que no hay tejido mamario mas alla de
estos limites.

Por otra parte, en las mujeres jovenes menores de 40 afios o ante la
existencia de un importante componente de carcinoma intraductal pe-
ritumoral, es recomendable tener bordes negativos mayores a 2 mm.
Estos dos grupos de pacientes tienen una tasa de RL més alta que aquél
que presentan las mujeres mayores incluso con margenes negativos ma-
yores de 2 mm (33).

Tal como se sefialé precedentemente, el agregado de quimio y hormo-
noterapia adyuvante han logrado disminuir la tasa de RL.

Un estudio retrospectivo mostré una reduccién del 66% de las RL cuan-
do las pacientes recibian hormonoterapia.

En el ensayo NSABP-B-13, a las pacientes con ganglios negativos y re-
ceptores de estrégeno negativos se les indicé aleatoriamente quimiote-
rapia a un grupo, y al otro se les dejé sin ningun tratamiento sistémico.
La tasa de RL a 8 afios en la mama homolateral fue del 13.4 % en la
rama sin tratamiento y de sélo 2,6 % en la rama con quimioterapia (34).

Las contraindicaciones para la conservacion de la mama son el emba-
razo por ser una contraindicacion absoluta para recibir RT, las pacientes
portadoras de microcalcificaciones difusas de aspecto maligno, las pa-
cientes con margenes positivos después de la extirpacion al limite de lo
estéticamente aceptable y en aquéllas que han recibido RT en manto o
en el mediastino previamente.

Cirugia en la axila:

El estudio estandar histopatolégico de los ganglios axilares esta indi-
cado en los carcinomas infiltrantes de la mama y en los carcinomas
ductales in situ extensos por la probabilidad de microinvasion.

En la axila clinicamente negativa o bien con citologia negativa del gan-
glio axilar visualizado en la ecografia, esté indicado el estudio histoldgi-
co del ganglio centinela, procedimiento que se explicara a continuacion.
En la axila clinicamente positiva o con citologia positiva es necesaria la
diseccion axilar (DA).

El propésito de la DA es etapificar la enfermedad con respecto al com-
promiso axilar y consiste en la extirpacion de los grupos ganglionares de
los niveles | y Il de Berg (31).

En resumen, el tratamiento conservador en el cancer de mama contem-

pla la mastectomia parcial asociada a la biopsia del ganglio centinela
axilar y/o diseccion axilar seguida de radioterapia.

Biopsia de ganglio centinela:

Tal como ya se ha indicado, en la etapificacion del cancer de mama, es
primordial conocer el estado ganglionar regional, lo cual influye en la
eleccion del tratamiento sistémico mas eficiente de esta enfermedad.

El examen clinico habitual puede hacer sospechar el compromiso me-
tastasico de los ganglios axilares cuando éste es significativo, pero exis-
te una importante probabilidad de error ante un compromiso minimo,
en que aln en manos expertas, es del orden de 25% tanto de sospecha
como de ausencia de compromiso ganglionar axilar.

El gran problema de la DA es su morbilidad asociada: dolor crénico,
parestesias o hipoestesias y el riesgo de linfedema de la extremidad
superior.

En la actualidad, el diagndstico del cancer de mama se produce con ma-
yor frecuencia en etapas mas precoces y por lo tanto con menor riesgo
de compromiso ganglionar en la axila. En etapas precoces el compromi-
so axilar es del orden del 15 a 25%, por lo que la DA seria innecesaria
en el 75 a 85% de los casos.

Como concepto, el ganglio centinela (GC) corresponde al primer ganglio
de una cadena que recibe el flujo linfatico desde el tumor primario y
como consecuencia recibiria las primeras células tumorales diseminadas
por esta via (Figura 3).

FIGURA 3. ESQUEMA ANATOMICO DEL
FLUJO LINFATICO DE LA MAMA HACIA EL
LINFONODO CENTINELA
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La técnica de biopsia del ganglio centinela (BGC), es un procedimiento
minimamente invasivo que se utiliza para reemplazar la DA en esta eva-
luacién y disminuir la morbilidad asociada (35). Corresponde a la identi-
ficacién y remocion de el o los primeros ganglios linfaticos donde drena
el tumor primario de la mama afectada. De ser el o los GC negativos, el
riesgo de positividad en otros, es minima (36).

Hay 2 métodos que permiten identificar el GC. Uno de ellos consiste en
observar la difusién de un radiofdrmaco asociado a un vehiculo desde
el tumor hasta los ganglios linfaticos a través de las vias linfaticas, lla-
mado linfocintigrafia sequida de la deteccion in situ de radiacion con
un detector manual; el otro consiste en la utilizacion de un colorante, el
azul patente, que permite visualizar el GC y sus vias aferentes al tefiirse
con este elemento (Figuras 4, 5), unos minutos después de la inyeccion
subdérmica de este colorante en la region periareolar.

La utilizacién combinada de ambos métodos o técnica mixta, mejora
los porcentajes de identificacién y es, en general, la mas recomendada
(37- 40). Su éxito se mide de acuerdo a la tasa de identificacion (ID) y
en funcion de una baja tasa de falsos negativos (FN). Requiere de un
periodo de validacion logrando sobre un 90% de IDy FN < al 5% (37,
38). Como complemento, se debe considerar la palpacion intraopera-
toria del lecho axilar y reseccion de cualquier ganglio sospechoso (41).

Hay indicaciones absolutas y recomendables de la BGC como tumores
menores de 2 cm y axila clinicamente negativa, carcinoma intraductal
extenso o carcinoma intraductal con microinvasién. Ademas recomen-
dable la evaluacion de la axila con ecografia. En caso de sospecha de
compromiso metastasico, realizar puncién citolégica del ganglio bajo
ecografia.

En la medida que se ha logrado mas experiencia con el método,
se han agregado nuevas indicaciones la BGC como pacientes obe-
sas, enfermedad multifocal o multicéntrica, antecedente de ciru-
gias mamarias previas y pacientes con indicacién de quimioterapia
neoadyuvante, condiciones que pueden provocar alteraciones en el
drenaje linfatico.

El hecho de contar con biopsia intraoperatoria realizada por anato-
mo patélogos especializados en el método constituye un gran aporte,
pues la verificacion de compromiso tumoral del GC permite efectuar
la DA necesaria en forma inmediata, evitando un segundo tiempo qui-
rdrgico (42).

Estudios clinicos recientes han determinado que ante la presencia de
enfermedad microscopica ganglionar axilar, no necesariamente se re-
quiere efectuar DA, pues los resultados con el manejo adecuado, no
cambian el prondstico del paciente (43).

FIGURA 4. IDENTIFICACION DEL LINFONODO CENTINELA
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TENDENCIAS ACTUALES EN RADIOTERAPIA DEL CANCER DE

FIGURA 5. DETECTOR MANUAL DE MAMA
RADIOACTIVIDAD Y VISUALIZACION DEL Manejo conservador:
LINFONODO CENTINELA TENIDO La mastectomia radical, descrita por Halsted hacia fines del siglo XIX

permanecio por mas de 60 afios como el tratamiento estandar del can-
cer de mama. Desde los afios 70, el tratamiento conservador, que inclu-
ye cirugia parcial con diseccion axilar o con biopsia de ganglio centinela
(44-46 ) sequida de RT post operatoria con o sin sobreimpresion en
el lecho tumoral, indicada segun edad, bordes e invasién (47, 48), se
constituyo en el procedimiento de eleccion para el manejo del cancer de
mama temprano (49), obteniendo resultados similares a la mastectomia
con relacion al riesgo de diseminacion y a la supervivencia (40, 50-55),
limitando la indicacién de mastectomia con o sin reconstruccion, a pa-
cientes en quienes el manejo conservador estd contraindicado. En los
ultimos afios, este enfoque ha sido cuestionado, proponiéndose el uso
de otras alternativas.

Omisién de RT en pacientes mayores con cancer de mama de bajo riesgo
tratadas con cirugia conservadora:

La RT reduce el riesgo de recurrencia local en un 70% y previene
una muerte por cancer de mama por cada cuatro recurrencias loca-
les evitadas (56, 57). Aln no se ha identificado ningln subgrupo de
pacientes que no se beneficie de la RT (58). En algunas publicaciones
con seguimiento corto se propone cirugia conservadora sola seguida
de tamoxifeno en pacientes mayores con tumores bien diferenciados,
receptores hormonales positivos y bordes amplios (59, 60), presen-
tando una tasa de RL a 10 afios de un 10% en contra de un 2% en el
grupo tratado con cirugia mas radiacién (61). Aunque la idea de evitar
la irradiacion puede resultar atractiva, el cncer de mama en octoge-
narias no siempre es indolente (62) y el aumento en la expectativa
de vida de una poblacién que envejece (63) puede hacer posible una
recurrencia tardia. Un estudio prospectivo de Harvard realizado en pa-
cientes de bajo riesgo tratadas con cirugia conservadora sola mostré
un 23% de recurrencias, hecho que motivé su cierre prematuro (64).
Otro estudio aleatorizado finlandés efectuado en pacientes de bajo
riesgo mostré una tasa de RL actuarial a 8 afios de 27% (65). Por lo
tanto, la omision de la RT en el manejo conservador se podria plantear
sblo en pacientes de bajo riesgo con expectativa de vida muy limitada
por la existencia de comorbilidades o por edad extrema. El tamoxifeno
si bien puede reducir la tasa de RL, no reemplaza a la RT (66) y no
esta exento de riesgos.

Radioterapia hipofraccionada:

Basados en la experiencia de centros de Canadd y del Reino Unido con
el uso de esquemas de RT postoperatoria acortados (67, 68), algunos
ensayos aleatorios recientes han evaluado el control local y los efectos
adversos usando RT sobre la mama completa en esquemas de frac-
cionamiento acelerado (69-73). El uso de esquemas hipofraccionados
en cancer de mama parece bastante légico, considerando que la rela-
cién alfa/beta del cancer mamario es cercana a 4 similar a los tejidos
normales (68), por lo que, en teoria, se podria lograr tasas similares
de control tumoral y de complicaciones ademas de menor proporcion
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efectos cutaneos agudos (70, 74). Aunque los resultados iniciales pa-
recen apoyar esta teoria, y en algunos casos favorecer el hipofraccio-
namiento (73, 75) se debe considerar que los ensayos mencionados
no incluyen irradiacién de pared torécica, de cadenas ganglionares ni
de sobreimpresién en lecho tumoral, que muchas pacientes necesitan
(76). Tampoco incluyen pacientes con tumores de mayor volumen,
ni incluyen un nlmero razonable de pacientes con terapia sistémica
(77), por lo que mientras no se disponga de resultados con mayor
seguimiento, el esquema hipofraccionado se deberfa limitar a pacien-
tes mayores con bajo riesgo de RL después de cirugia conservadora
cuando las condiciones individuales de la paciente dificulten efectuar
una RT convencional.

Radioterapia parcial de mama:

Uno de los temas de mayor desarrollo y controversia es la irradiacién
parcial acelerada de la mama. Dado que la mayoria de las RL se pre-
sentan en la vecindad del lecho tumoral, la propuesta es irradiar solo
ese sector de la mama con métodos que permitan reducir la duracién
del tratamiento a menos de una semana. Se han disefiado varias téc-
nicas, que incluyen la irradiacion intraoperatoria del lecho en fraccién
Unica, con electrones (78) o fotones de baja energia (79), braquiterapia
intra (80) o post operatoria del lecho quirtrgico (81, 82), braquitera-
pia intersticial (83, 84) y RT externa conformal en multiples campos
con fraccionamiento acelerado (85). Su aplicacion a pacientes de bajo
riesgo hace improbable un impacto negativo en la supervivencia, pero
persisten dudas sobre la probabilidad de RL tardia y secuelas debido
al volumen y fraccionamiento empleados, existiendo varios reportes de
complicaciones, en especial con terapia conformada 3D (86-90). En el
caso de la RT intra operatoria, persisten dudas sobre la radiobiologia de
la fraccion Unica y de la adecuada cobertura del lecho tumoral debido
a la ausencia del informe patoldgico definitivo antes de la realizacion
de la terapia. Hasta ahora sdlo se ha publicado un estudio aleatorizado
con una mediana de seguimiento de sélo 25 meses (91), por lo que,
hasta tener mas datos, esta técnica se debe continuar considerando
experimental.

Radioterapia post mastectomia:

La RT post mastectomia radical es otro tema de debate. Tradicionalmen-
te se ha indicado en pacientes con cancer localmente avanzado, con
tumor primario mayor a 5 ¢cm o con més de tres ganglios comprometi-
dos (92). Sin embargo, existe evidencia creciente en series canadienses
y europeas, con seguimiento largo, que la RT beneficia también a pa-
cientes con menos de 4 ganglios axilares comprometidos. Un andlisis
de los datos de la serie danesa DBCG 82 sugiere que el mayor impacto
de la RT sobre la supervivencia global y especifica por cancer de mama
se produce justamente en este grupo de pacientes de riesgo interme-
dio y bajo (93) mientras que el beneficio en pacientes con enfermedad
maés agresiva es fundamentalmente en el control local. Las pacientes
con axila negativa y con compromiso vascular linfatico asociado a otros
factores pronésticos como tamafio tumoral, localizacién, grado histold-
gico, subtipo biolégico y edad también se podrian beneficiar con este
tratamiento (94-97).

La creciente tendencia a usar reconstruccion mamaria inmediata luego
de la mastectomia estd planteando nuevos debates sobre la secuencia
de tratamientos cuando existe indicacién de RT. La aplicacion de RT
puede complicar los resultados de la reconstruccion mamaria (98), y
ésta a la inversa, puede dificultar la posibilidad de efectuar una RT sequ-
ra en términos de buena cobertura del objetivo, pared y eventualmente
cadena mamaria interna y de brindar adecuada proteccion de los tejidos
normales, en particular pulmén y miocardio (99) aun con las técnicas
actuales de intensidad modulada. Por ahora no existen criterios definiti-
vos que generen consenso en el enfoque terapéutico de estas pacientes
y es necesaria la conformacion de equipos multidisciplinarios que inclu-
yan a cirujano oncolégico de mama, cirujano plastico, radiooncélogo,
oncélogo médico, enfermera y otros profesionales, para el desarrollo
de un algoritmo local, con evaluacion prospectiva de los resultados y
participacion en estudios prospectivos.

RECONSTRUCCION MAMARIA (RM)
Constituye la reposicion de tejido con el objeto de recuperar un volumen
que reemplace la ausencia de una mama.

La mastectomia continla siendo una indicacién de tratamiento en al-
gunas pacientes con cancer de mama y la RM ha mostrado que puede
disminuir el impacto emocional que significa la pérdida de una mama.
Estd indicada en todas las pacientes que deban someterse a una mas-
tectomia, que se encuentran en buenas condiciones de salud y que no
tengan enfermedad diseminada.

La RM forma parte de la cirugia oncopléstica de la mama en la que se
combinan aspectos reconstructivos y estéticos para obtener los mejores
resultados.

Existen numerosas opciones de reconstruccién que incluyen el uso de
tejido autdlogo colgajos pediculados y libres; expansores e implantes
y por Gltimo técnicas de reduccién y pexia mamaria para simetrizacion.
Para decidir el momento y el tipo de RM debe realizarse una cuidadosa
evaluacion de las condiciones generales de la paciente como edad, obe-
sidad, habito de cigarrillo y enfermedades que pueden afectar el resulta-
do o la capacidad de la paciente para tolerar el procedimiento. Por otra
parte deberan evaluarse los tejidos del térax y de la pared abdominal.

En cuanto a las opciones de temporalidad de la reconstruccion mamaria,
y entendiéndose ésta como parte del tratamiento integral del cancer
mamario, ésta debe insertarse adecuadamente en la secuencia de te-
rapias propias de la patologia, de manera que no afecte el tratamiento
efectivo de la enfermedad tumoral.

Todos estos factores determinan las distintas modalidades de recons-
truccion:

1. Reconstruccion mamaria inmediata, que se realiza en el mismo
tiempo quirdrgico de la mastectomia o reseccién tumoral. Es ideal en
casos que no requeriran radioterapia posterior y en mastectomias con
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conservacion de piel, pero Gtil en cualquier tipo de mastectomia. Se
reporta que provee mejores resultados estéticos (100).

Sus indicaciones son en pacientes con cancer de mama in situ extenso y
en enfermas con etapas tempranas | y Il, que no pueden realizarse una
cirugia conservadora

2. Reconstruccion mamaria diferida, la cual se realiza en forma
tardia, de manera de no ser afectada, ni afectar a su vez el normal
desarrollo de la radioterapia adyuvante cuando ésta es requerida. Esta
opcion es también Util en pacientes que no tienen clara la indicacion
de reconstruccion o en aquellas que por razones emocionales no se
encuentran dispuestas a la cirugia de reconstruccion inmediata.

Otros factores que también influirdn en la toma de decisiones son el
habito corporal de la paciente que determina la disponibilidad de tejido
para las reconstrucciones autélogas, las comorbilidades que limitan el
uso de algunas técnicas, las caracteristicas de la reseccidn que determi-
nan el drea y el volumen del defecto a reconstruir y dentro de este ftem,
la eventual conservacion de piel e incluso del complejo aréola pezén.

Opciones para la reconstruccion mamaria:

A. Reconstrucciones con aloplasticos (expansores, implantes,
matrices dérmicas acelulares), recomendadas para reconstruir mamas
idealmente de pequefio a moderado tamafio. Se planifican de manera
de no exponer el implante a radioterapia por complicaciones de éste y
por las limitaciones que su presencia determina en la administracion de
radioterapia. Puede realizarse la llamada reconstruccion secuencial en
que se instala un expansor en forma inmediata, este se irradia con vo-
limenes menores a su capacidad total, se completa su expansion post
radioterapia para su posterior cambio por implante definitivo (101). Este
cambio a prétesis definitiva en tejido irradiado presenta altas compli-
caciones por lo que, en la actualidad, se sugiere mejorar la zona de la
neomama con lipotransferencia. Otra alternativa es cambiar el expansor
por un colgajo miocutaneo del abdomen.

B. Reconstrucciones con tejido autélogo. Consideradas hasta hoy
las reconstrucciones ideales por su mejor resultado estético, menor tasa
de complicaciones y mayor estabilidad de los resultados en el largo
plazo. Dentro de éstas se encuentran variadas alternativas de colgajos
pediculados: colgajo musculo cutaneo del recto anterior del abdomen
(TRAM), colgajo latissimus dorsi (mUsculo cutaneo del dorsal ancho).
También existen los colgajos libres como el TRAM libre, TRAM libre con
conservacion de musculo, el colgajo cutaneo adiposo de perforantes de
epigastrica inferior profunda (DIEP), el colgajo de la arteria epigastrica
inferior superficial (SIEA), cada cual con sus caracteristicas de volumen,
dificultad operatoria, morbilidad y resultados. Sus desventajas radican
en que son cirugias mas agresivas, mas demandantes técnicamente y
que requieren estadias hospitalarias més prolongadas, y que incluyen
zonas donantes con potenciales complicaciones.

C. Reconstrucciones mixtas, que combinan el uso de tejido autdlo-

go e implante, siendo el mejor ejemplo el uso de colgajo muscular de
latissimus dorsi e implante mamario. Este Gltimo provee el volumen que
el musculo por sf solo no es capaz de aportar, y el masculo brinda una
cobertura suficiente y estable al implante.

D. Cirugia oncoplastica. En el campo llamado “cirugia oncoplastica”
se hace uso, en mamas con volumen suficiente y tumores relativamente
pequefios o de moderado tamafio, de técnicas de reduccion y pexia ma-
maria. Estas permitirdn reseccién adecuada del tumor, remodelando la
mama remanente con las mencionadas técnicas y simetrizando en for-
ma inmediata la mama contralateral, obteniendo resultados de volumen
y simetria adecuados (102).

E. Lipotransferencia. Finalmente no puede dejar de mencionarse el
creciente uso de la lipotransferencia como método complementario a la
reconstruccién mamaria, que permite mejorar el resultado estético sobre
todo en casos de contorno irregular o asimétrico de la mama reconstruida.
Se recomienda su uso con cautela especialmente en pacientes tratadas
por cancer in situ, a falta de estudios bien disefiados de largo plazo que
reafirmen la seguridad oncolégica de este método (103). En la actualidad
hay evidencias que la lipotransferencia se puede utilizar ampliamente des-
pués de una mastectomia y reconstruccién mamaria por cancer de mama.

En resumen puede decirse que hoy existe un amplio arsenal de técnicas
en reconstrucciéon mamaria, con las cuales el cirujano reconstructor pue-
de ofrecer la alternativa de tratamiento mas adecuada. Para esto deben
considerarse multiples factores, caracteristicas del defecto a reconstruir,
caracteristicas corporales, emocionales y comorbilidad de la paciente, ne-
cesidad de terapias adyuvantes, capacidades técnicas del cirujano y limi-
taciones de la institucion. Una adecuada eleccion permitird un resultado
exitoso y mejorar significativamente la calidad de vida de una paciente
con cancer de mama en la que deba realizarse una mastectomia.

TERAPIA ADYUVANTE SISTEMICA (TAS)

Se realiza para disminuir el riesgo de aparicidon de metastasis a dis-
tancia a consecuencia de la persistencia de células cancerosas luego
de la erradicacion del tumor primario. Durante el tiempo de desarrollo
del cancer se producen siembras celulares que son indetectables con
cualquier examen de imagenes. La TAS también reduce el riesgo de RL,
pero no remplaza el rol principal de reduccién de estas recaidas aportado
por la RT.

Las ventajas de esta estrategia han sido demostradas desde hace varios
afios con los metaanalisis de Oxford (104). La seleccion de la necesidad
de TAS y el tipo de terapia se han basado en los factores prondsticos cla-
sicos: edad (mal prondstico en menores de 35 afios), tamafio tumoral,
grado histologico, invasion linfatica, indices proliferativos, presencia o
ausencia de receptores hormonales (de estrégeno y progesterona) pre-
sencia de c-erbB2 y en el estado de los ganglios axilares.

En las decisiones de TAS se han definido como primer punto de aten-
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cion, la presencia de marcadores con caracteristicas predictivas del éxito
de las terapias. Estos son los receptores de estrégeno (ER), de progeste-
rona (PR) y de c-erb B2.

La aplicacion de los factores pronésticos permite evaluar si la terapia
produce una ganancia en supervivencia que justifique los efectos se-
cundarios de la terapia, especialmente al indicar quimioterapia. Los
factores predictivos, marcadores tumorales y c-erbB2 indican o predicen
una buena respuesta al tratamiento indicado.

Se debe analizar cada caso en un comité multidisciplinario. Hay
elementos adicionales que se pueden emplear como la pégina
www.adjuvant on line.com con estimaciones de las ganancias con de-
terminada terapias, pero desafortunadamente no considera la influencia
de cerbB2.

Ademés hay dos estudios multigénicos que pueden ayudar la decision
de usar o no quimioterapia: Oncotype Dx y Mammaprint. Ambos se ba-
san en analisis retrospectivos y estan en curso estudios fase Il para
evaluar su efectividad. Tienen la dificultad de su alto costo. El Oncotype
tiene mayor soporte de estudios retrospectivos y podria ser usado en ca-
sos de dificil resolucion como por ejemplo tumores de 0,6 cma 1 ¢cm con
factores desfavorables o tumores de mas de 1 cm con axila negativa, ER
positivo y cerbB2 negativo.

Los tumores de menos de 0,5 cm, con axila negativa y ER positivo tienen
un excelente pronostico y no requieren de terapia sistémica, salvo el
uso de tamoxifeno para proteger la mama contra lateral de un segundo
primario.

En los tumores de 0,5 a 1 cm, siempre con axila negativa, hay que con-
siderar la presencia de factores desfavorables como grado histolégico
Il o Ill, invasion linfatica, edad menor de 35 afios, RE y RP negativos y
cerbB2 positivo. Si no hay factores desfavorables y con ER y/o RP po-
sitivos solo requieren uso de terapia endocrina (TE). En presencia de
factores desfavorables, sera necesario administrar quimioterapia.

En tumores mayores de 1 cm, con axila negativa, si los receptores hor-
monales (RH) son negativos, deberdn recibir quimioterapia. En caso de
tener RH positivos se hard primero quimioterapia y luego TE. El uso
simultaneo de quimioterapia y TE es perjudicial (105). Esta indicacién es
discutida por grupos europeos que administran sélo TE (106).

En el caso de axila positiva se utilizara siempre quimioterapia agregan-
do luego TE si los RH son positivos. El grupo austriaco de cancer de
mama ha empleado sélo TE en pacientes con menos de 10 ganglios
afectados (106).

Terapia endocrina:

Esta indicada sélo cuando los RH son positivos.

El tamoxifeno es el medicamento de efectos positivos mas sélidamente
demostrados. Es efectivo en las pacientes postmenopdusicas y también
en las premenopausicas. La duracion del tratamiento debe ser de por lo

menos 5 afios. Estudios recientes han sefialado mejores resultados al
prolongar la administracion a 10 afios (107).

En las pacientes premenopdusicas la supresion ovérica, quimica, quirdr-
gica o radiante, es también una terapia efectiva (104). Si la paciente ha
tenido quimioterapia, la supresion ovarica no agrega nada a lo obtenido
ya con la quimioterapia.

En las pacientes postmenopdusicas se cuenta ademas con otro tipo de
medicamentos, los inhibidores de aromatasa. Hay tres: letrozole, anas-
trozole y exemestano. No hay diferencias de actividad entre ellos. Se
han usado en remplazo del tamoxifeno por 5 afios o por 2 a 3 afios
luego de 2 a 3 afios de tamoxifeno. Finalmente sdlo letrozole se ha
usado al término de los 5 afios de tamoxifeno con una extensién de 5
afios adicionales. En general se ha demostrado diferencias significativas
a favor de su uso sobre el tamoxifeno exclusivo, pero las diferencias
son clinicamente pequefias (108). En general se recomienda agregar en
algin momento un inhibidor de aromatasa luego de 3 afios o 5 afios
de tamoxifeno. Reservamos el uso inicial y exclusivo de un inhibidor de
aromatasa en las pacientes con mayor riesgo, por ejemplo con axila
positiva.

Durante la administracién de tamoxifeno se debe evitar el uso de anti
depresores rescatadores de la serotonina, como fluoxetina y paroxetina
que inhiben la enzima CYP2D6 impidiendo la transformacion del ta-
moxifeno en su principio activo, el endoxifeno.

Quimioterapia:

Hay diversos esquemas de quimioterapia de eficacia demostrada. Tres
son los esquemas preferidos en las guias estadounidenses del Natio-
nal Comprehensive Cancer Network (NCCN): 4 ciclos adriamicina con
ciclofosfamida (AC) sequido de taxol® semanal por 12 semanas, 4 AC
seguido de 4 ciclos con taxol®, administrados semana por medio con
apoyo de factores de estimulacion de granulocitos (dosis densa) y 6
ciclos de taxotere® y ciclofosfamida (TC) (1). En el caso de pacientes
con sobre expresion de c-erbB2 se debe agregar trastuzumab por 1 afio
(109). Estudios retrospectivos sefialan que en estas enfermas seria pre-
ferible incluir esquemas con antraciclinas.

TERAPIA SISTEMICA PREOPERATORIA DEL CANCER DE MAMA
“Céancer de mama no es una sola enfermedad alin cuando pueda tener
una misma histologia. La Unica cosa que comparten los canceres de
mama es que se originan en un mismo drgano”(110).

Si compartimos este paradigma es indudable que es necesario tratar a
cada paciente portadora de un cancer de mama de una manera lo mas
personalizada posible. Sin embargo, no hay duda que hoy no se dispone
de la tecnologia necesaria para hacerlo.

La mayoria de las veces las pacientes portadoras de cancer de mama
no diseminado, son sometidas a cirugia y luego a terapia adyuvante con
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esquemas de quimioterapia, terapia molecular y/o terapia endocrina.

Por otra parte, estudios en pacientes con cancer de mama temprano,
con axila positiva 0 negativa, con cirugia exclusiva y con seguimientos
prolongados, muestran cerca de un 70% supervivencia global por en-
fermedad especifica (40, 55). Desafortunadamente no disponemos de
herramientas diagnosticas para determinar cudles de ellas estan cura-
das luego de cirugia, de tal manera que le indicamos terapia adyuvante
a un 100% de las pacientes para beneficiar a un 30%.

Una vez que el tumor ha sido extirpado, no se cuenta con ninguna he-
rramienta que permita discernir si la terapia que se estd entregando
a la paciente es (til. Sélo nos guiamos por estadisticas derivadas de
distintos estudios.

La terapia sistémica preoperatoria (TSP) tiene las mismas indicaciones
que la terapia adyuvante. Esta absolutamente indicada en pacientes con
cancer locorregionalmente avanzado, en pacientes con cancer de mama
inflamatorio y en pacientes con indicacion limite de cirugia conservado-
ra. La TSP tiene ademas la ventaja de que podemos determinar in situ
si la terapia entregada a la paciente es adecuada o no, ya que podemos
evaluar clinica, radioldgica y molecularmente sus resultados. Ademas
es un excelente laboratorio que nos permite evaluar medicamentos en
forma mucho més eficaz y rapida que las terapias adyuvantes. Es por
ello que muchos centros grandes estan incorporando esta modalidad
de tratamiento.

Sin embargo, no se ha demostrado que el uso de TSP produzca una
mayor supervivencia global excepto en subgrupos (111), pero tampo-
o menor, en comparacién a la supervivencia obtenida con el uso de
terapias adyuvantes, al menos en estudios fase Ill en que las pacientes
fueron tratadas en forma estandar de acuerdo al conocimiento de la
época (112, 113 ) alin cuando una actualizacién mas reciente marca
una fuerte tendencia a mejorar en la supervivencia, algunas veces al
borde de la significacion estadistica para algunos subgrupos tratados
con TSP (111).

Tradicionalmente la TSP ha sido reservada para las pacientes con enfer-
medad loco regional avanzada que no permite una cirugia inicial, para
pacientes resecables sélo con cirugia radical y para pacientes portado-
ras de cancer inflamatorio.

Desde que "Perou y Soerlie" (9) describieran los distintos subtipos mo-
leculares del cancer de mama, hemos ido aprendiendo de las evolu-
ciones clinicas que cada uno de ellos conlleva. Ahora sabemos que
las pacientes que son ricas en RE y con HER-2 negativo son las que
menos responden a quimioterapia pero tal vez las que sobreviven mas
prolongadamente.

Otro aspecto positivo de las TSP es el necesario trabajo conjunto de todo
el equipo de profesionales que tratan a la paciente con cancer de mama
Como revisaremos a continuacion.

Evaluacion radiolégica de la paciente antes de la TSP: la mamografia
y ecografia mamaria asi como también el uso de resonancia mamaria
en muchos casos, se deben incluir en la evaluacion local de la paciente
(114). Esta Ultima adquiere relevancia por la necesidad de poder, en
el periodo post TSP, determinar la forma de disminucién del tamafio
tumoral, que puede ser concéntrica o bien dejando islotes tumorales, lo
cual cobra especial importancia en la planificacion de la cirugia (115).
Se debe tomar muestra para biopsia de la lesion en nimero y cantidad
suficiente como para hacer un diagndstico histoldgico y molecular, lo
que guiara posteriormente el tipo de TSP a utilizar.

Evaluacidn de la axila preTSP: la evaluacién de la axila se puede hacer
a través de ecografia axilar y con puncién citolégica de los ganglios
que aparezcan como sospechosos. En el caso de que la puncién sea
positiva, la paciente deberd recibir diseccién axilar en el momento de la
cirugfa. En caso que la evaluacién citolégica sea negativa para células
neoplasicas, se puede evaluar el uso de biopsia del ganglio centinela en
esa paciente (116).

Estudio histopatoldgico: debe incluir el tipo histoldgico, el grado de dife-
renciacion, la presencia de receptores hormonales, la mutacién o sobre-
expresion de HER-2 y el nivel de proliferacion celular medido por Ki-67.
Este Ultimo pardmetro tal vez sea mas importante en pacientes ricas en
receptores de estrgenos, ya que sabemos que mas que la respuesta cli-
nica, es la disminucion del Ki- 67 lo que puede predecir en mejor forma
el pronostico en estas pacientes (117).

Terapia sistémica pre-operatoria: el principal objetivo de la TSP es au-
mentar la supervivencia de las pacientes con cancer de mama. Dado
que no tenemos ninguna forma de predecir esto, muchas veces se ha
utilizado como marcador indirecto de respuesta patolégica completa
(pRC) (118), atin cuando no siempre se ha asociado una mayor pRC a
una mayor supervivencia global (112, 113). Tampoco acuerdo de como
definir pRC luego de TSP (119). La TSP no se debe iniciar sin un diagnds-
tico histopatoldgico completo que nos indique |a terapia que la paciente
debe recibir. En efecto, la quimioterapia, que es lo que generalmente se
tiende a utilizar de forma inmediata en estas pacientes, es mas efectiva
en pacientes con receptores hormonales negativos y en pacientes con
HER-2 mutado o sobre-expresado (120, 121). En este Gltimo grupo la
combinacién de quimioterapia mas trastuzumab y lapatinib (122, 123)
o de trastuzumab mas pertuzumab es superior a un solo inhibidor HER-
2, pero nuevamente las pacientes con receptores hormonales negativos,
presentan mucho mejor respuesta que las pacientes con receptores po-
sitivos. Por otra parte, la quimioterapia induce sélo un bajo porcentaje
de respuestas completas en pacientes ricas en receptores hormonales
y HER-2 negativo, aun cuando sea el grupo de pacientes que presente
mayor supervivencia. Esta situacion, aparentemente contradictoria, se
explica por la biologia de esta enfermedad que es generalmente mas
lenta y con recurrencias mucho mas tardias, cuando ocurren. De hecho
el porcentaje de pRC que se obtiene con quimioterapia en pacientes
ricas en receptores hormonales varia entre un 2% y 10%, cifras que nos
deben hacer meditar sobre el valor de la quimioterapia adyuvante en
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este tipo de pacientes (124).

Evaluacién imaginolégica post TSP: la evaluacion con resonancia ma-
maria de la forma de reduccion del tamafio tumoral es especialmente
relevante en la planificacion de la cirugia. En las pacientes con reduccién
concéntrica, que parece ser mas frecuente en pacientes con cancer de
mama triple negativo y con cancer de mama con sobre-expresion de
HER-2, puede permitir una cirugia conservadora. La reduccion fragmen-
taria parece ser mas frecuente en las pacientes con tumores ricos en
receptores hormonales y ello es una contraindicacién para la cirugia
conservadora (115).

Cirugia luego de TSP: el volumen y la extension del tumor original, las
caracteristicas bioldgicas y la respuesta a la terapia son los tres factores
més importantes que influyen en la eleccién del tipo de cirugia después
de la TSP. Por ejemplo, una paciente con un cancer triple negativo, que
presenta una adecuada respuesta a la TSP y reduccion concéntrica del tu-
mor demostrada en la resonancia mamaria puede ser operada con cirugia
conservadora. En cambio, en las pacientes con tumores de tipo luminal,
especialmente los B, en general es poco probable que se pueda conservar
la mama por la pobre respuesta patolégica que se suele obtener, razon
por la que en estos casos se debe efectuar una mastectomia total.

En lo que respecta al manejo quirdrgico de la axila, la conducta variara
de acuerdo al estado de los ganglios antes y después de la TSP.

La biopsia del ganglio centinela estd recomendada sin duda, en las pa-
cientes sin compromiso axilar pre TSP y puede ser considerado en las
pacientes cuyos ganglios se normalizan como consecuencia de la TSP,
demostrado por métodos de imagenes y por citologia.

En las pacientes con axila positiva est4 recomendada la diseccion axilar
clasica (116).

En las pacientes que, aln cuando hayan logrado una respuesta clinica y
radioldgica completa, es decir que se haya producido una desaparicion
del tumor en la palpacion y en las imagenes, no se debe omitir la cirugia
sobre la mama ni sobre la axila.

Radioterapia en las pacientes con TSP: estudios retrospectivos sefialan
que pudiera omitirse la radioterapia en pacientes que recibieron mas-
tectomia mas diseccion axilar con ganglios histolégicamente negativos,
sin embargo, los mismos autores sugieren que se debe esperar por in-
formacion de estudios prospectivos (125).

Finalmente no es recomendable usar radioterapia exclusiva como trata-
miento local en pacientes con cancer de mama tratadas con TSP y que
obtengan respuesta clinica y/o radioldgica completa.

TRATAMIENTO DEL CANCER DE MAMA METASTASICO

La presencia de metastasis es la condicion que implica incurabilidad.
Entre el 5% a 10% de los casos debutan en fase metastasica.
Evaluacion y aproximacion inicial:

Enfrentados a la sospecha de metastasis, debemos corroborarlo con
imagenes como tomografias computadas, resonancias magnéticas, cin-
tigramas y en casos calificados, pudiese ser necesario un PET CT. La de-
terminacién de células tumorales circulantes, resulta muy interesante,
pero es un método no validado adn (126, 127).

Una vez corroborada la presencia de diseminacion secundaria, debemos
obtener una comprobacion histoldgica siempre que sea posible espe-
cialmente cuando se trata de metastasis Unicas, imagenes equivocas o
de aparicion muy alejada del tratamiento inicial del primario. El objetivo
de la confirmacion histoldgica es la comprobacion de recurrencia del
cancer de mama y la reevaluacion de las caracteristicas biologicas de
las metastasis, por cuanto es posible encontrar discordancia entre el
primario y sus metdstasis. Idealmente es preferible una biopsia de teji-
dos blandos, pues las biopsias 6seas presentan mayor dificultad para el
analisis con técnicas de inmunohistoquimica (128).

Las determinaciones con ensayos multigenes (firmas genéticas) adn no
han sido validadas.

Conceptualmente el tratamiento del cncer de mama metastasico tam-
bién incluye el uso de cirugia, radioterapia, hormonoterapia y quimio-
terapia sumada a las nuevas terapias bioldgicas, ya sea aisladas o en
combinacion.

La aplicacién de éstas dependera de distintos factores, entre ellos la
presencia de comorbilidades, el Performance Status, las caracteristi-
cas patoldgicas y biologicas del tumor como la presencia de recepto-
res hormonales (RH) y de HER-2. También dependeré de las caracte-
risticas clinicas como la localizacion de la enfermedad, siendo distinta
la existencia de metastasis 6seas o pleurales que las viscerales y la
magnitud, oligometastasis versus localizaciones masivas con riesgo
vital inminente (129).

El tratamiento debe tener objetivos realistas, los que se deben infor-
mar a la paciente para ayudarla en la toma activa de decisiones. En
cada caso se deben calibrar los posibles beneficios con los potenciales
riesgos.

Recidiva locorregional:

Una primera forma de recidiva es la enfermedad recurrente exclusiva-
mente loco-regional. Los sitios mas frecuentes son la pared toracica y
los ganglios supraclaviculares. A menudo este tipo de recidiva se acom-
pafia de diseminacion a distancia. La recomendacion en estos casos, es
proceder con “intento curativo”, indicando la cirugia cuando sea posi-
ble; lo recomendado es la mastectomia con diseccion axilar, cuando el
tratamiento previo ha sido cirugia conservadora y radioterapia cuando
la paciente no ha recibido radioterapia previa. En algunos casos califica-
dos se puede intentar reirradiacion.

El tratamiento sistémico, hormonoterapia, quimioterapia o anti Her-2,
puede tener un rol que alin no ha sido del todo dilucidado ("adyuvancia
secundaria”).
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Recurrencia a distancia:

La recurrencia a distancia requiere de tratamiento sistémico. Estos trata-
mientos son capaces de prolongar la supervivencia y mejorar la calidad
de vida, pero no lograrén la curacion. No es raro ver prolongaciones muy
significativas de la supervivencia, particularmente en casos de tumores
respondedores a hormonas. El enfoque terapéutico debe ser multidis-
ciplinario. Desde hace algunos afios, la actitud terapéutica ha sido es-
tratificar cada caso, segUn las caracteristicas clinicas y biolégicas. Para
la mayoria de los pacientes el objetivo de “supervivencia global”, se
obtiene con el uso secuencial de la terapia antitumoral, tanto como con
el uso de combinaciones, siendo menos tdxico el uso de monodrogas en
forma secuencial, especialmente en el caso de la quimioterapia.

En caso de enfermedad visceral agresiva o extensa o de necesidad de
control rapido de sintomas, se prefiere el inicio con quimioterapia in-
cluyendo combinaciones, aln tratandose de tumores respondedores a
hormonas.

Terapias hormonales:

Estan indicadas en tumores hormono-respondedores con independen-
cia de la situacion del receptor Her-2. La terapia endocrina estd aso-
ciada con una toxicidad baja, por lo cual es un excelente método de
control tumoral con una menor merma en calidad de vida. La terapia
endocrina incluye los inhibidores de aromatasa (IA) no esteroidales
anastrozole y letrozole o inhibidores esteroidales (exemestano), los
moduladores séricos del receptor de estrégeno, SERM en su abrevia-
tura inglesa, (tamoxifeno y toremifeno), los down-regulators del re-
ceptor de estrogeno (fulvestrant) y en las mujeres premenopdusicas
los analogos LH-RH. En mujeres premenopdusicas |a terapia inicial es
con tamoxifeno, pero una vez que la enfermedad progresa, es posible
combinar una “terapia ablativa” del ovario en combinacién con un
IA como segunda linea hormonal. La supresion ovérica también se
puede realizar mediante ablacidn quirdrgica o actinica. Existe escasa
evidencia para seleccionar la secuencia 6ptima de terapia endocrina.
Para mujeres postmenopausicas que no han recibido antiestrégenos
o0 que han completado mas de un afio sin recibirlos, la opcion puede
incluir 1A, un SERM o un ER down-regulator. De acuerdo algunos estu-
dios los IA parecen presentar consistentemente resultados superiores
comparados con tamoxifeno en primera linea hormonal, aunque las
diferencias son modestas. Debemos considerar siempre los efectos se-
cundarios, como la pérdida acelerada de masa dsea con los I1A. Con el
tamoxifeno hay riesgo trombotico y en menor medida riesgo prolifera-
tivo sobre endometrio. Existe evidencia de superioridad del fulvestrant
sobre anastrozole, en primera linea, de modo que éste también se ha
constituido en una alternativa. Como segunda linea hormonal pode-
mos usar alguna otra de las familias de drogas ya mencionadas, que
no se haya utilizado previamente. Sigue sin estar clara una definicion
de la mejor secuencia de tratamiento hormonal. Un reciente e intere-
sante avance ha consistido en el uso concomitante del farmaco evero-
limus (inhibidor de mTOR) con tamoxifeno o con un A, restableciendo
la sensibilidad del tumor a la manipulacién hormonal, con resultados
clinicamente positivos.

Quimioterapia:

En el caso de indicar quimioterapia por tumores con RH negativos, por
progresion tras hormonoterapia o por riesgo vital, existen varias alter-
nativas posibles y la prescripcién debe hacerse sobre una base indivi-
dualizada.

El Unico estandar es el uso de taxanos, en caso de adyuvancia previa
solo con antraciclinas. Las terapias de combinacion ofrecen una res-
puesta tumoral mas rapida, con escasa ventaja en supervivencia y con
el costo de mayor toxicidad, por lo que existe acuerdo en que el uso de
monoterapia secuencial, ofrece mejores resultados en cuanto a calidad
de vida y menor toxicidad, sin detrimento en la supervivencia global.

Drogas disponibles para uso en cancer de mama metastasico:

1. Antraciclinas: doxorubicina, epidoxorubicina, doxorubicina liposomal.
2. Taxanos: paclitaxel, docetaxel, nab-Paclitaxel (Abraxano®).

3. Capecitabine, vinorelbine, ciclofosfamida, eribulin, ixabepilona, ge-
mcitabine.

Existen distintas combinaciones, en base a estas drogas, siendo impor-
tante mencionar el uso de platino, en caso de tumores que presentan
dafio en los sistemas de reparacion del ADN como algunos casos de
cancer de mama triple negativos.

Después del fracaso de una primera linea de quimioterapia, no hay un
enfoque estandar para la decision de las segundas o terceras lineas.
La decision de terapia més alla de la tercera linea, debe ser ajustada
individualmente, basados en el performance status y en las respuestas
a los esquemas previos.

Terapias bioldgicas:

En el caso de los tumores Her-2 positivos, el uso de terapia anti Her-
2 trastuzumab, pertuzumab, lapatinib, sola o en combinacién, debe
ser planteada precozmente, salvo contraindicacién para su uso (130,
131). El uso de estas drogas bioldgicas, junto con quimioterapia, pa-
rece ser costo efectivo, en la mayor parte de los paises donde se ha
estudiado.

En estudios recientes, la adicién de pertuzumab a la combinacion de
trastuzumab y quimioterapia esté asociada a una mejor tasa de respues-
ta y al aumento de la supervivencia libre de progresion (PFS).

Nuevos estudios muestran que la molécula conjugada TDM-1 (taxa-
no + trastuzumab), es superior a la combinacion de trastuzumab +
docetaxel.

La actitud general ha sido continuar la terapia con anti Her-2 tanto
como sea posible. En el caso de trastuzumab, ante la progresion tumoral
se puede ir cambiando el agente quimioterapico de la combinacion.
No estd claro cuando es recomendable el cambio de trastuzumab por
lapatinib. La combinacion de lapatinib con capecitabine es superior al
uso de capecitabine sola, constituyendo otra alternativa.
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La combinacion de anti Her-2 con terapia hormonal, permite prolongar
la PFS en muchos casos.

Enfermedad dsea:

El manejo de las metastasis dseas cobra importancia como tratamien-
to de soporte (135). Las metéstasis dseas estan presentes en hasta
un 80% de los canceres mamarios diseminados y son fuente de gran
morbilidad. El uso de bifosfonatos disminuye la hipercalcemia, el dolor
y la aparicion de “eventos esqueléticos”, como fracturas, necesidad
de radioterapia y/o cirugia y descompresion medular. El estandar es el
uso de zoledronato o pamidronato. Se requiere vigilancia de la funcion
renal previa a cada aplicacion, pues ambos pueden comprometerla.
El uso de ibandronato tiene la ventaja de producir una disminucion
mas rapida del dolor con menos riesgo de afectar la funcién renal.
Ultimamente se ha sumado el denosumab, un nuevo anticuerpo, di-
rigido contra el ligando de RANK, que es un mediador de la funcién
de los osteoclastos y ha sido validado en un reciente ensayo de No-
inferioridad. La terapia con denosumab y con bifosfonatos tiene el
riesgo de producir osteonecrosis de mandibula por lo cual se requiere
evaluacién odontoldgica previa. El uso de estas terapias requiere la
vigilancia de los niveles de calcio, fésforo y magnesio, junto con la
creatinina. También es necesario el aporte de calcio y vitamina D, salvo
en presencia de hipercalcemia.

Evaluacion de respuesta:

Para evaluar la respuesta a nuestros tratamientos, se sugieren plazos
de 2 a 4 meses en las terapias endocrinas y cada 2 a 4 ciclos en
caso de quimioterapia, sin embargo estos periodos son inciertos. La
evaluacion dependerd de la agresividad de la enfermedad, pudiendo
prolongarse en casos de tumores mas indolentes. Este sequimiento se
basa en la comparacién con exdmenes previos, usando alguno de los
sistemas acreditados internacionalmente como el RECIST, Response
Evaluation Criteria In Solid Tumors (Criterios de Evaluacion de Res-
puesta en Tumores Sdlidos).

En caso de sospecha de progresion se procedera a la reevaluacion clini-
ca y con imagenes. Los marcadores séricos (CEA, Ca 15.3), pueden ser
de utilidad cuando estan inicialmente elevados, especialmente en los
casos de enfermedad de dificil evaluacién con imégenes como compro-
miso 6seo, pleural o peritoneal.

Finalmente no se debe olvidar que un objetivo primordial del tra-
tamiento es la mantencién de la calidad de vida, por lo que tan
importante como mantener un buen control de los sintomas propios
de la enfermedad, es sequir de cerca a cada paciente, para evitar
la mantencién de un tratamiento cuando éste ha dejado de ser til.

APOYO E INTERVENCION PSICOLOGICA EN PACIENTES CON
CANCER DE MAMA

El cancer de mama es una enfermedad que por mucho que sea conoci-
da, es desconocida para la persona que recibe el diagndstico, porque no

la ha experimentado antes. Si bien existe gran cantidad de informacion
disponible, cuando el cancer de mama se presenta en la vida de una mu-
jer, éste atemoriza y la paciente suele hacer una asociacion inmediata
con el sufrimiento y dolor, tanto fisico como emocional y normalmente
lo asocia también a la muerte (132-136).

La primera reaccion frente al diagnostico generalmente es de shock
e incertidumbre. La mujer, en un plazo corto imagina y piensa en su
familia, esposo, hijos, amigos y personas dependientes de ella en lo
emocional y en lo practico. Luego una vez entendido y aceptado el
proceso que se debe vivir, la mujer entra en las distintas fases del
duelo oncoldgico a raiz de la pérdida no sélo de la salud sino de una
pérdida total incluida una pérdida de control. Este duelo se caracte-
riza por gran pena y tristeza, rabia, ira e irritabilidad, la persona esta
mas vulnerable y sensible por lo que una depresion es frecuente en
este proceso emocional que se vive a raiz del diagndstico de cancer,
depresién que en la mayorfa de los casos es totalmente reactiva al
momento tan estresante y que se vive y se percibe como algo muy
amenazante.

Las preguntas, preocupaciones e interrogantes que las pacientes
frecuentemente formulan son: ;Qué es el cancer? ;Por qué a mi?
¢ Qué hice mal para que me diera cancer? ;Me voy a morir ? ;Qué
pasa con mi familia? ;Qué pasa con mis hijos? ;Como hablo con
ellos? ;Qué pasa con mi marido? ;Qué hago con mi trabajo? ;Me
apoyaran? ;Podré trabajar durante el tratamiento? ;Se me va a caer
el pelo?

Se parte de la base que cada mujer que se diagnostica de un cancer de
mama es una mujer Unica en su cancer, en su forma de enfrentar las
distintas situaciones que vive en la vida, es Unica en su historia, en la
etapa del ciclo vital en que se encuentra, y “cémo” lo vive y es Unica en
su organizacion y en su estructura. No existen dos pacientes iguales y no
hay un patrén que seqguir. Por estas razones, no es recomendable tener
un protocolo de intervencién psicosocial tnico. Creemos que lo mejor es
tener una pauta de evaluacion psicosocial y con ella, elaborar una pauta
de intervencion caso a caso.

A continuacién se presenta un esquema de derivacién psicooncoldgica
de pacientes recién diagnosticadas de un cancer de mama y alternativas
de tratamiento dependiendo de cada persona.

Finalmente es importante decir que hemos trabajado por largo tiempo
con este esquema de evaluacion e intervencion, lo que nos ha permitido
observar y percibir, que las pacientes enfrentan en mejores ccondiciones
sus diagnosticos y tratamientos, refieren sentirse acompafadas y acogi-
das en un proceso oncoldgico dificil.

El grupo de autores ha estructurado el trabajo en forma multidisci-
plinaria y hemos tratamos de cumplirlo dia a dia, hecho que se ve
reflejado en el bienestar fisico y emocional que expresan nuestras
pacientes.
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ALGORITMO DE DERIVACION PSICOONCOLOGICA

Evaluacion Psicooncolégica
Céncer de Mama

Paciente — Familia
Entorno mas cercano

Seguimiento
Psicoterapia de apoyo

individual, de parejay
familiar

Derivacion
Psiquiatrica
Terapia Farmacoldgica

Taller grupal de apoyo*
“Juntas en el cancer de

mama”

—>

10.
11.

Dar un sentido/La enfermedad
una oportunidad de
crecimiento y cambios.
Validacion y normalizacion del
proceso emocional/proceso de
Duelo.

Cuidar la autoestima.

Pareja, Relacion y Sexualidad.
Que pasa con la familia, como
enfrento los hijos.

{Qué es importante en la vida?
Prioridades.

¢Cudles son los miedos y
temores?

Conocer estrategias de
afrontamiento (Biodanza,
Risoterapia, Musicoterapia).
Promocionar la bisqueda de
momentos de paz y relajacion.
Hacer las cosas més porque
quiero que porque debo.
Trabajar la autopostergacion.
Facilitar el encontrar no solo
un sentido a la enfermedad
sino que a la Vida.

Taller Grupal de Apoyo con el objetivo de ver la enfermedad como una oportunidad
de crecimiento, de hacer cambios para tener una mejor calidad de vida y en resumen
de buscar un sentido a lo que ha pasado. Este consta de varias sesiones, las cuales
se llevan a cabo con cierta flexibilidad.
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