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Cancer inflamatorio de mama. Estudio de 53 casos.
Pautas de diagnéstico y tratamiento

Se hace una breve resefia historica y se define el
concepto de la enfermedad. Se examinaron 1.359
canceres de mama, 53 correspondieron a cancer
inflamatorio lo que da una frecuencia de 3.9%. Se
hace un pormenorizado analisis de distintos parame-
tros. Se insiste en la necesidad de una correcta
evaluacion nosologica, de extension lesional (re-
gional y a distancia). Se enfatiza la necesidad de la
biopsia cutanea. Se insiste en que la utilidad de la
termografia es fundamentalmente pronostlca, a51
como el condicionamiento de una eventual cirugia.
Se discute el interés de la dosificacion de receptores
hormonales y tipificacion del estado inmunitario. Se
establecen las pautas para un tratamiento racional
de la enfermedad.

INTRODUCCION

El cancer inflamatorio de mama es una presenta-
cion poco frecuente dentro de los tumores de esta
glandula. Es también la que tiene, sin dudas, el pro-
nostico mas desfavorable.

La poca claridad en los criterios manejados para
el diagnostico y tratamiento de la afeccion, son el
denominador comiin de las publicaciones sobre el
tema.

No existen hasta ahora evidencias que hagan pre-
sumir si se esta en el camino mas adecuado para la
superacion de los actuales resultados terapéuticos.
Es por ello que los estudios deben orientarse hacia
una mejor compresion de las caracteriticas biologi-
cas de esta variedad tumoral.

Este trabajo es un esfuerzo en el sentido de orde-
nar el confuso panoramaque en el momento presen-
ta el cancer inflamatorio de mama.
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ASPECTOS HISTORICOS

Historicamente merecen seiialarse tres etapas per-
fectamente definidas dentro del cancer inflamatorio
de mama.

La prlmera de ellas, a partir de 1814 con el traba-
jo de Bell, quien enfatiza sobre la gravedad del cancer
mamario cuando se acompana de signos inflamato-
rios.

La segunda etapa comienza en 1924 cuando Lee
y Tannenbaum introducen el término de cancer
inflamatorio, haciendo referencia a lo que actual-
mente se reconoce como tal (20).

Finalmente Ellis y Teitelbaum en 1974 buscan
la redefinicion de esta entidad, mane]ando con-
ceptos patologicos, como es la presenma de émbolos
neoplasicos en los linfaticos dérmicos. (10)

En los Gltimos anos se han sucedido una serie de
publicaciones sobre el tema apoyadas en estos cono-
cimientos, que en general destacan la gravedad del
pronoéstico y las dificultades terapéuticas.

CONCEPTO

El cancer de mama inflamatorio es una variedad
del cancer mamario caracterizado por:

1. - la presentacion desde el comienzo de signos
inflamatorios cutaneos locales: czalor, rubor, edema y
a veces dolor;

2. - la afectacion mas o menos global de la glan-
dula mamaria que aparece edematosa, suculenta y
pesada;

3. - la propagacion aguda con compromiso precoz
de los territorios linfaticos regionales, tanto clinica-
mente bajo forma de conglomerados ganglionares,
como microscopicamente con imagenes de linfangitis
neoplasica, y

4. - el curso evolutivo acelerado, demostrando la
poca disposicion del organismo para acantonar el
proceso, y la poca respuesta del tumor a las actuales
medidas terapéuticas, lo que le confiere un pronosti-
co de extrema gravedad.

MATERIAL Y METODO

El presente trabajo, de caracter retrospectivo, se
basé en el estudio de 1359 historias clinicas de can-
cer de mama, procedentes de varios centros asisten-
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ciales del Uruguay, y pertenecientes al periodo com-
prendido entre el ao 1969 y 1978.

De ellas las historias separadas, lo fueron aquellas
que respetaron los criterios clinicos postulados por
Haagensen (14).

Se procedi6 luego, al analisis de las mismas estu-
diando los diferentes parametros susceptibles de
posterior evaluacion.

Utilizamos el método actuarial en la evaluacion
de la sobrevida de nuestra poblacion.

FRECUENCIA

De las 1359 historias clinicas de cancer de mama
estudiadas, 53 correspondieron a cancer inflamato-
rio, dando un porcentaje de 3,9% . Este porcentaje
es sensiblemente igual al presentado por otros auto-
res. (9) (14) {26) (28) (32) (35)

Es evidente que en nuestra serie el nimero de
historias clinicas de cancer inflamatorio se ha ido
acrecentando en los Gltimos anos.

Mas que un aumento real de la incidencia este
hecho se deberiaa que actualmente se distingue mejor
el proceso, prestandole mayor atencion a los carac-
teres de su presentacion clinica.

EDAD

El céancer inflamatorio de mama puede iniciarse
en la mujer a cualquier edad. El caso mas joven cita-
do en la literatura se inicié a los 12 afos.

En nuestra serie, la edad de aparicion se extendio
entre los 26 y 80 afos, siendo el promedio 53 afios.
El rango elevado, con valores de 54, muestra la dis-
persion de las edades de iniciacion de la enfermedad.

El analisis etario aislado y comparado con el del
cancer de mama comin ofrece hechos de interés.
Hay dos picos maximos de afectacion, uno en el
quinquenio 45-49 el mayor, y el otro en el quinque-
nio 65-69; lo que configura en la representacién
grafica una curva bimodal mucho mas acentuada
que la que se observa en el cancer de mama comun.
(Figura 1)
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La explicacion de este hecho, podria correspon-
der a una dependencia hormonal mas acentuada en
el cancer inflamatorio, ya que la caida del pico ma-
ximo coincide con la declinacion de los fendmenos
menopausicos.

El segundo pico de afectacion, pareceria a titulo
de hipotesis, estar en relacion con una disminucion
de las defensas, como se ve en edades avanzadas.

ANTECEDENTES

El analisis de los antecedentes patologicos de
nuestras 53 enfermas, creemos sea un aspecto sub-
valuado por falta de registro integral en las historias;
por tanto no podemos sacar conclusiones validas.
Se ven en la tabla 1.

TABLAI
CANCER INFLAMATORIO DE MAMA
ANTECEDENTES
No.

MAMARIOS

Mastitis 5

Cancer contro lat, 3
ENDOCRINOS

Diabetes 2

Bocio 2
GINECOLOGICOS

Miomatosis uterina 4
PRESENTACION CLINICA

Los casos integrantes de la serie en estudio, se
presentaron exclusivamente en mujeres de la raza
blanca.

Dos de ellas, 3,8%, desarrollaron el tumor duran-
te el embarazo y ninguna lo hizo durante el periodo
de lactancia, confirmando la poca frecuencia de esta
asociacion. (14) (32) Tampoco se observd un cam-
bio en la evolucion del proceso por el hecho de ha-
ber aparecido durante la gestacion.

o fue posible establecer una relacion directa
con la nuliparidad como lo sefiala Robbins, dando
cifras superiores al 30%. (28)

La presentacion clinica y motivos de consulta se
resumen en la tabla 2.

Desde su inicio clinico el cancer inflamatorio
afecta globalmente a toda o casi toda la mama, con
rapido compromiso de piel.

En cuanto a la invasion ganglionar, en el momen-
to de la primera consulta, los hechos no son tan uni-
formes, tabla 3. De las cifras obtenidas parece de-
ducirse que el compromiso ganglionar clinico no es
obligatorio. Ademas los ganglios axilares no siempre
se presentaron como conglomerados, adenitis con
periadenitis, como si el ganglio por su particular
estructura anatomica limitara la aparicion del edema,
tan tipico en la mama.
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TABLAII
CANCER INFLAMATORIO DE MAMA

PRESENTACION CLINICA

SIEMPRE
— Pesantez mamaria
— Aumento de volumen glandular
— Cambios cutdneos

RARAMENTE
— Mastalgia
— Signos inflamatorios sistémicos

NUNCA
— Ulceracién inicial
— Secrecién por el pezén

TABLAIII
CANCER INFLAMATORIO DE MAMA
PARTICIPACION GANGLIONAR

TOPOGRAFIA No. %

Sin ganglios 9 17
Con ganglios Axilar movil 21 40
Axilar fijo 7 13

Supraclavicular 16 30

Las metastasis iniciales se evidenciaron en 11
cascs (21%), cifras similares son referidas por otros
autores, oscilando entre el 13 y el 27%. (14) (28)
(32). Los hallazgos sobre presentacion metastasica
se ven en la tabla 4.

TABLA IV
CANCER INFLAMATORIO DE MAMA
METASTASIS
No. %
Sin metastdsis 17 32
Metastasis inicial 11 21
Metastdsis evolutiva 25 47

Estos datos se contrapondrian al concepto de
cancer de mama inflamatorio como enfermedad
sistémica desde su comienzo. Seguramente los re-
cursos diagnosticos de que disponemos resultan
insuficientes para la deteccion de todas las metas-
tasis, la mayoria de ellas subclinicas.

El cancer inflamatorio constituye un tipo de tu-
mor mamario cuyos caracteres clinicos se van inter-
pretando recientemente con mayor profundidad.
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Es considerado por algunos autores como una defi-
nida entidad nosologica.

En 1938, Taylor y Meltzer, describen dos varie-
dades clinicas de esta afeccion (33). Un grupo, de-
signado como primario, en que los signos inflama-
torios comienzan similtaneamente con los tumora-
les, asentando en una mama previamente sana. El
otro grupo, al que dejaremos de lado, estad consti-
tuido por los canceres inflamatorias secundarios. Se-
cundarios en virtud de que las manifestaciones infla-
matorias se evidencia en la glandula previamente
afectada por un carcinoma, habitualmente de tipo
escirro.

El llamado cancer inflamatorio primario quedo
de esta forma circunscripto del punto de vista
clinico.

Haagensen, lo describe en su forma tipica, como
el agrandamiento difuso de la mama, la que apare-
ce con mas de un tercio de su superf1c1e cutanea con
eritema y edema, acompanado o no de retraccion
del pezon. (14)

La incorporacion de la biogsia de piel como pro-
cedimiento diagnostico, (10)(30) permitio al decir
de Ellis: “redefinir al cancer inflamatorio ya no co-
mo una presentacion clinica del cancer de mama,
sino como una entidad patologica, cuyo comporta-
miento se puede predecir”. (10)

Es asi, que en ambos extremos del espectro de
formas clinicas inflamatorias surgen dos nuevas pre-
sentaciones que requieren también la confirma-
cion anatomo patologica, ellas son el cancer infla-
matorio clinicamente oculto y el seudo cancer
inflamatorio.

Por cancer inflamatorio clinicamente oculto se
entiende aquel que se presenta al semibdlogo con
aparente indemnidad cutanea, pero en ellos se con-
firma también la embolizacion linfatica dérmica
tumoral. Dicho hallazgo se correlaciona con un ra-
pido y progresivo curso de la enfermedad, similar al
observado en el cancer inflamatorio clinicamente
aparente. (30)

En el otro extremo de la escala, es visto el grupo
de pacientes con una disociacion clinico-patolo-
gica inversa. Vale decir clinica de cancer inflama-
torio, pero sin confirmacion histologica de carci-
nomatosis linfatica dérmica, son los seudo cance-
res inflamatorios. El curso evolutivo de este grupo
es similar al del cancer mamario comun, tal cual ha
sido descrito por Ellis. (10)

La esquematizacion de estas situaciones clinicas
se ve en la tabla 5.

TABLAV
CANCER INFLAMATORIO DE MAMA
PRESENTACION CLINICA

Signos Embolizacion ~ Evolucion
Inflamatorios Linfatica Acelerada
Dérmica
F. Clinicamente oculta + +
Cancer inflamatorio + + +
F. seudo inflamatoria +



280

PARACLINICA

Los estudios paraclinicos constituyen, quizas,
el aspecto de la oncologia que ha experimentado
mayores progresos en los Gltimos anos. De ahi que
actualmente se esta en condiciones de certificar
un diagnostico y precisar en forma mas ajustada
la extension lesional.

En la serie en estudio, los métodos paraclinicos
utilizados se limitaron generalmente a los conven-
cionales, siendo especialmente valorada la mamo-
grafla dado la experiencia que se tiene con dicha
técnica en nuestro medio, (3) (9) (19)

Proponemos, como queda esquematizado en la
tabla 6, el empleo exhaustivo y completo de la pa-
raclinica, ya que con ello mejorara el enfoque del
cancer inflamatorio de mama y se sustentaran las
bases para pautar el correcto diagnostico y trata-
miento de esta enfermedad.

TABLA VI
CANCER INFLAMATORIO DE MAMA
METODOS PARACLINICOS

DIAGNOSTICO NOSOLOGICO
—Biopsia cutdnea
DIAGNOSTICO DE EXTENSION LESIONAL
—Local -Mamografia
-Termografia
—A distancia
-Radiologia
-Centellograffa
-Tomegraffa
VALORACION BIOLOGICA
—Enzimologia
—Dosificaciones hormonales
—Receptores hormonales
—Testado inmunologico

ANATOMIA PATOLOGICA

Hasta hace poco tiempo predominaba el criterio
de que la anatomia patologica no era imprescindible
para establecer el diagnostico de cancer inflamato-
rio de mama. Bastaba el aspecto clinico y se corro-
boraba el diagnostico con la evolucion acelerada de
la afeccion. Si a ello se suma que la mayoria de las
pacientes con este tipo de tumor no eran operadas,
se explica que los conocimientos sobre las caracte-
risticas anatomo-patologicas de la enfermedad ha-
yan sido lentamente incorporados.

Actualmente, la posibilidad de realizar la biop-
sia cutanea en forma incruenta, con anestesia local
y cosméticamente aceptable ha dado solucion al
problema. Se fundamenta en el concepto fisiopato-
génico que tipifica a la afeccion como una verdade-
ra carcinomatosis linfatica dérmica. (10)

Hay acuerdo en que el cancer inflamatorio no se
corresponde con un tipo microscopico determina-
do del cancer de mama. Si bien las formas mas comu-
nes son las indiferenciadas, citologicamente con ele-
mentos grandes, redondeados y dispuestos en acu-
mulos. (5) (14)
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No existe, a pesar de su denominacion, una ver-
dadera inflamacion; Haagensen refiere pocos casos
con un marcado grado de infiltracion linfocitaria.
(14)

Es la obstruccion linfatica, la que explica por
aumento de la presion capilar, el edema siempre
presente.

En el grupo estudiado, como se ve en la tabla 7,
mas de la mitad nunca tuvo confirmacion ana-
tomo-patologica.

TABLA VII
CANCER INFLAMATORIO DE MAMA
ANATOMIA PATOLOGICA

Procedimiento No. %

Sin anatomfa patologica 29 55
Con anatomfa patolégica Puncion 12 23
Biopsia cutanea 4 7
Cirugia 8 15

Entendemos que la biopsia de piel de la mama,
debe ser realizada rutinariamente para corroborar
el diagnostico y previa a toda accion terapéutica.
Incluso nos planteamos la posibilidad de biopsias
en zonas de piel adyacente al tumor y en aparien-
cia sana. Se procura con ello, valorar la progresion
lesional mas alla de los limites mamarios.

MANIFESTACIONES EVOLUTIVAS

Cuando el cancer de mama inflamatorio se exte-
rioriza ya ha tenido un periodo mas o menos largo
de evolucion subclinica. No es de extrafiar que junto
a las manifestaciones mamarias iniciales, con fre-
cuencia ya exista compromiso regional y a dis-
tancia.(34) Los casos que integran esta serie no
hacen excepcion a la regla.

Los estudios de la extension lesional no siempre
pudieron ser realizados en forma completa en el to-
tal de las 53 enfermas, ya que en los casos pertene-
cientes a los primeros anos ae la serie no se contaba
con la posibilidad practica de realizar aquellos pro-
cedimientos.

El compromiso ganglionar satélite: axilar o supra-
clavicular no fue constante, habiendo sido ya ana-
lizado. Destacamos, sin embargo, que el 17% curso
toda la evolucion sin presentar ganglios clinicamen-
te detectables. Tal vez influydo en este hecho, la
accion de los tratamientos loco-regionales enmasca-
rando la aparicion de las adenopatias, en proceso co-
mo éste. esencialmente linfofilo

1 20% de las enfermas presentaban metastasis
en la primera consulta, y esa cifra alcanzo el 70%
si se incluyen las metastasis aparecidas en la evolu-
cion. En el 30% restante, todo hace suponer que
también existian, y si ellas no fueron demostradas
de debio a casos no estudiados correctamente o
casos muy recientes en los que no se ha cumplido
la evolucion minima como para que las metastasis se
exterioricen.
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El nimero de focos metastasicos raramente fue
tnico; en la distribucion topografica se acercan al
cancer de mama comin, tabla 8.
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TABLA VIII
Topografia No. %
Hueso 21 40
Difusas 9
Vertebral 4
Craneana 2
Escapular 1
Pelvi-femoral 5
Ganglio 10 19
Axilar contro lat. 5
Supraclavicular 3
Mediastinal 1
Inguinal 1
Piel 1 13
Higado 6 11
Pulmon 5 9
Cerebro 2 4
Mama opuesta 2 4

La aparicion de metastasis cierra normalmente el
ciclo evolutivo de la mama inflamatoria, constitu-
yendo en especial las hepaticas el accidente terminal.

TRATAMIENTO

Los resultados terapéuticos del cancer inflamato-
rio de mama, aun utilizando los métodos actuales
son desalentadores. Solo en algunas series se logra
una discreta prolongacion de la sobrevida,

Encarado este tumor como una enfermedad ge-
neralizada desde su comienzo clinico, se entiende
que el tratamiento mas racional deba ser de alcance
sistémico. Ha sucedido asi desde que se dispuso de
los agentes citostaticos, ya que hasta ese momento y
con esa finalidad se recurria a los tratamientos hor-
monales. (7) (11) (22) (24) (25) (27) (36)

Desde entonces es de rigor, nc solo actuar sobre
la enfermedad loco-regional por medio de la radio-
terapia, sino también sobre la enfermedad disemi-
nada con poliquimioterapia asociada o no a la inmu-
noterapia. (4) (6) (8) (13) (15) (18) (38).

Hasta ahora la cirugia no ocupo lugar de impor-
tancia en el tratamiento del cancer inflamatorio de
mama. Es mas, pareciera que la presencia de signos
inflamatorios contraindica cualquier accion quirGr-
gica. Pensamos que esta planificacion terapéutica
es susceptible de ser modificada, ya que las radia-
ciones por si solas no esterilizan las gruesas masas
tumorales con que hace su habitual presentacion
clinica la mama inflamatoria. (1) (2) (6) (12) (21)
(26) (29) (37) (38).

De todos modos la cirugia tiene indicacion preci-
sa cuando se la maneja como recurso hormono
terapico ablativo. (16) (17) (23)

En nuestra serie los tratamientos efectuados se
pueden ver en la tabla 9.

TABLA IX
CANCER INFLAMATORIO DE MAMA
TRATAMIENTO
No. %
Radioterapia 48 90
Ooforectomfa 25 47
Quimioterapia 17 32

Las radiaciones fueron utilizadas integrando el
plan terapéutico inicial en la mayorla de las enfer-
mas, 48 en total. Mejoraron la situacion loco-regio-
nal, pero sin lograr la esterilizacion. En general,
luego de un periodo de pocos meses, la enfermedad
se reactivo localmente, mientras tanto las manifes-
taciones a distancia se hicieron mas evidentes.

La ooforectomia fue realizada en 25 enfermas,
casi siempre como el primer tratamiento; salvo en
1 caso de castracion tardia hecha en plena disemi-
nacion tumoral.

La poliquimioterapia se integro de inicio, en el
plan de tratamiento en 17 casos.

En muy pocos casos se completo el tratamiento
con la administracion de hormonas, las que se ade-
cuaron a la situacion clinico-hormonal propia de
cada paciente.

La inmunoterapia fue realizada solo en 3 pacien-
te, con lo cual no podemos evaluar resultados.

Cuando se recurrio a la cirugia, se hizo con la fi-
nalidad de paliar situaciones loco-regionales que es-
caparon-a las posibilidades de otros recursos.

De las 53 enfermas que integran la serie, solo 8
continuan vivas. Casi todas ellas con signos de acti-
vidad neoplaswa lo que confirma el prondstico
sombrio del cancer inflamatorio de mama.

Comparando la curva de sobrevida de nuestra
poblacion con aquella de los canceres avanzados de
mama (EIIIb y EIV), en el Departamento de Onco-
logia del Hospital de Clinicas, se comprueba la
sensible diferencia entre ellas, Fig. 2.
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Figura 2

Del analisis de las curvas de sobrevida en funcion
de los tratamientos efectuados, surge que es mejor
la sobrevida en aquellas pacientes menstruantes so-
metidas a ooforectomia, que en las menstruantes
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no castradas. Es también comprobado que la pobla-
cion menstruante, en general, tiene independiente-
mente de los tratamientos realizados, mas larga so-
brevida que las no menstruantes. (Fig.3)
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Del analisis de los tratamientos se pone en
evidencia que la radioterapia exclusiva, como agen-
te de accion loco-regional es incapaz de contmolar
el proceso, presentado una curva casi vertical con
todas las enfermas fallecidas en plazos menores de
2 anos.

Cuando a la radioterapia, se le complementa
con ooforectomia, los resultados mejoran, pero
esta superioridad es mas evidente cuando a la radio-
terapia con o sin ooforectomia. Se le adiciona la po-
liquimioterapia. Con ese plan integrado se obtienen
las sobrevidas mas prolongadas. Dichos resultados
justifican los intentos actuales de no omitir en el
tratamiento del cancer inflamatorio de mama aque-
llos de alcance sistémico. (Fig. 4)
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CONCLUSIONES

Creemos que en cancer inflamatorio de mama
hay dos aspectos sobre los que se debe insistir,
pretendlendo un enfoque mas racional de esta afec.
cion:

a - pautas diagnosticas. Dejamos fuera de discu-
cion la necesidad de la correcta evaluacion nosologi-
ca, de extension lesional, regional o a distancia, en
base a los estudios que han entrado en la rutina de
todo tumor mamario.

Sin embargo, queremos destacar nuevamente la
necesidad de la biopsia cutanea, la que centro gran
parte del enfoque de este trabajo.

En termografia, siguiendo a Soitalier (31),
piensa que siendo ella reflejo de la termogénesis
tumoral, su mayor utilidad no sera seguramente
la diagnostica, sino la orientacion hacia el estable-
cimiento del pronostico de la enfermedad, asi
como el condicionamiento de una eventual ciru-
gia. (6) (38)

No se duda ya, que del mejor conocimiento
de los parametrosbiologicos propios de cada tumor,
se obtendran guias que orienten los diferentes es-
quemas terapéuticos. En este sentido son de 1nteres
la dosificacion de receptores hormonales (23),
la tipificacion del estado inmunitario. (38)

b - pautas terapéuticas. Aspiramos a poder orien-
tar el tratamiento del cancer inflamatorio de mama
en base a conocimientos clinicos, biologicos y tera-
péuticos solidamente aceptados, pero sin encasillar-
nos definitivamente en ellos. Reconocemos lo di-
ficil que resulta la comparacion de resultados entre
las diferentes series publicadas, en especial por la
falta de uniformidad en la propia definicion del
cancer inflamatorio.

Hemos tomado los siguientes puntos de susten-
tacion para fundamentar nuestro plan de tratamien-
to.

1 - cancer inflamatorio de mama enfermedad sis-
témica de inicio, con localizaciones metastasicas
que preceden a las manifestaciones clinicas de la
propia enfermedad.

2 - posibilidad de marcar dentro de este grupo de
neoplasias diferentes situaciones clinicas gue permi-
tan orientar los tratamientos en forma especifica y
ajustada a la realidad.

3 - probada ineficacia de los tratamientos loco-
regionales (radioterapia), y sistémicos (quimiotera-
pia y hormonoterapia), para esterilizar la masa tu-
moral cuando ellos son utilizados aisladamente.

4 -valor de la cirugia, en su cardcter de recurso
citorreductor; a ser utilizada teniendo como guia
las b10p51as cutaneas v los elementos de “apaga-
miento” de la afeccion en lo clinico, radiologico
y en especial termografico.

5 - necesidad ce la combinacion simultanea y/o
sucesiva de todos los recursos terapeutlcos disponi-
bles, apuntando a la esterilizacion del foco primitivo
y de la enfermedad diseminada.

En este intento de mejorar los desalentadores re-
sultados terapéuticos referidos por la literatura,
concebimos que el tratamiento debe ser enfocado
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con el mismo criterio con que se manejan otras en-
fermedades sistémicas, y en especial las leucosis.

Partimos de la base de que debe existir siempre
la confirmacion anatomo-patologica de la carcino-
matosis dérmica.

Proponemos 3 fases o periodos en el tratamiento
del cancer inflamatorio de mama, induceion, conso-
11c.ac10n y mantenimiento, adecuando la combina-
cion de cada una de las modalidades terapéuticas a
las 3 situaciones clinicas que mas cominmente en-
frentamos y a las que denominamos: Eil; Ei2; Ei3.

Eil: presencia ae una masa tumoral predominan-
te, que no compromete toda la mama y que en gene-
ral precedid en meses a la aparicion de los signos
inflamatorios. Sin metastasis detectables y con
biopsia cutanea negativa en el area de eritema dis-
tante de la masa referida.

Ei2: mama globalmente comprometida, con o
sin ganglios axilares, pero sin metastasis evidentes.

Ei3: cualquiera de las formas anteriores, pero
con ganglios supraclaviculares y/o metastasis a dis-
tancia.

a - Para las formas clinicas. Eil, consideramos in-
dicado comenzar el tratamiento de induccion con la
asociacion de poliquimio-inmunoterapia del tipo
FAC-Levamisol (15); cirugia citorreductora: mastec-
tomia con vaciamiento axilar y ooforectomia en las
premenopausicas.

Como forma de consolidacion se inicia rapida-
mente la radioterapia, con miras a lograr la esterili-
zacion completa del area operatoria. Se irradiara
pared toracica y territorios ganglionares: axila,
hueco_supraclavicular. La dosis debe llegar a 6000
rads. En esta misma etapa y como mantenimiento
se continla con la quimio-inmunoterapia ciclica.
Llegando a la dosis limite de la Adriamicina se hara
el mantenimiento de la quimioterapia con el esque-
ma CMF, hasta completar 24 series, en total.

En las post menopausicas, se seguira similar li-
neamiento terapéutico, sustituyendo la castracion
por la terapia antiestrogénica. Seran consideradas las
limitaciones que el estado hematologico y cardio-
vascular impongan a la prosecucion del plan de
quimioterapia,

b - A las formas Ei2, se les revertira de ser posible
hacia la situacion clinica precedente. Para ello en las
mujeres premenopausicas se intenta la induccion de
la respuesta con medidas 51stemlcas ooforectomia,
conjuntamente con 3 o mas ciclos de quimio-inmu-
noterapia. Si se logra el apagamiento clinico, radio-
logico y termografico del proceso, estaremos en con-
diciones de llevar a cabo la cirugia. La consolidacion
de este resultado corre por cuenta de radioterapia,
segiun técnica y dosis ya descrita. La quimio-inmu-
noterapia sera mantenida también por 24 meses.

En caso de no lograrse el apagamiento tumoral,
este grupo de enfermas no se opera, y recibiran ra-
dioterapia a dosis mayores, llegando a 8000 rads. Se
continua aqui también con la quimioterapia ininte-
rrumpidamente.

En las postmenopausicas, se sustituye la ooforec-
tomia por la medicacion antiestrogénica.

c - En las formas Ei3, de seguro mal pronostico,
proponemos comenzar 51multaneamente con radio-
terapia radical, hormonoterapia adecuada al estado
hormonal y quimio-inmunoterapia.
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Creemos que en el cancer inflamatorio de mama
con la integracion de las diferentes terapéuticas, se
logra el aprovechamiento maximo de cada una de
ellas, favorecido por la complementacion de sus
respectivas acciones, sistémicas y/o loco-regionales.
En este sentido no queremos perder de vista que el
control local de la enfermedad es muchas veces tan
importante como el obtener una significativa pro-
longacion de la sobrevida. Es por eso que la cirugia
debe ser redimensionada en esta etapa. Siendo a su
vez de competencia de la radioterapia la esteriliza-
cion de las areas que eventualmente desbordan los
limites de aquella.

Finalmente se busca optimizar los resultados, con
la accion sistémica de la combinacion de drogas cada
vez mas eficaces y de la hormonoterapia ajustada al
preciso conocimiento del estado hormonal de las
enfermas,

SUMMARY

Mammary Inflammatory Cancer. A Survey of 53
Cases. Guide Lines for Diagnosis and Treatment.

The authors make a brief historical review and define
the disease.

1,359 breast cancers were examined. 53 were inflama-
tory cancers which accounts for a frequency of 3.9%.

A detailed analysis of the different parameters is made.
The authors insist on a correct nosological evaluation of the
regional and distant lesions. They emphasize the need for a
skin biopsy. The usefulness of thermography as a prognos-
tic parameter as well as eventual surgery are emphasized.
The determination of hormone receptors and immunologi-
cal typification are discuss ed.

A guide line for a rational treatment of the disease is
presented.
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