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ACTUALIZACION Cáncer de mama 

. Coordinador: Dr. Alberto Aguiar 
Pane_l1stas: Ores. Agustín D'Auria, Félix Leborgne,

Miguel Mu�é, Julio C. Priario, Roberto Estrugo, 
Arturo W1lks, Jorge Maggiolo, Graciela Sabini 

y Jorge Vercelli. 

Del panel discusión surge claramente el valor de la 
anamnesis y examen en el diagnóstico del cáncer de 
mama evaluando su eficacia diagnóstica en un 94%. 

El diagnóstico se reafirma por los diversos exáme­
nes complementarios solicitados según un algorritmo 
definido de acuerdo al estadio clínico obtenido según 
la clasificación T.N.M. 

La mamografía, ecografía, teletermografía y la pun­
ción cítológica (esta última opcional) darán informa­
ción valiosa en lo local mientras que respecto a la pes­
quisa de las micrometástasis subclínicas, considera­
mos de valor e par radiológico de tórax, hemograma, 
V.E.S. enzimas hepáticas (F .A. y G.T.P .) en los estadios
1 y 11.

En el estadio III se deberá solicitar en forma sis­
temática el centeUograma óseo. Tanto la teleter­
mografía como los receptores hormonales son impor­
tantes en el seguimiento y determinación de la te­
rapéutica coadyuvañte postoperatoria. 

Referente a la terapéutica se nota un cambio en la 
década del 70 a nivel mundial en la conducta quirúrgica 
donde los procedimientos son cada vez más conserva­
dores habiendo cedido su lugar la mastectomía radical 
a la mastectomía radical modificada e incluso a la 
cu�drantectomía y otros p�ocedimientos menores, 
guiados por profundos cambios en los conceptos so­
bre la biología tumoral. 

Se destaca el valor de la biopsia extemporánea y se 
discute su uso sistemático. 

El tratamiento coadyuvante está condicionado por 
los hallazgos clínicos pero fundamentalmente anáto­
mo patológicos. 

Presentado como Panel Discusión al 34° Congreso Uru­
guayo de Cirugía. 

Montevideo, 27 de noviembre al 1 ° de diciembre de 1983. 
Prof. Director y Prof. Agregado de Clínica Quirúrgica, Médico 

Radiólogo, Prof. Adjunto de Oncología, Prof. Agregado y Prof. 
Adjunto de Clínica Quirúrgica. Ex-Jefe de Cirugía del Hospital 
de La Plata (R.A.), Prof. de Endocrinología, Prof. Agregado de 
Fisiopatología y Prof. Adjunto de Anatomía Patológica. 

Dirección: Belastiqul 1472, Montevideo (Dr. A. Aguiar). 

Los indicadores pronósticos están dados por algu­
nas características del tumor pero en forma principal 
por el número, nivel y forma de colonización neoplási­
ca de los ganglios axilares. 

PALABRAS CLAVE (KEY WORDS, MOTS CLÉS) MEDLARS: 
Breast Neop/asms. 

SUMMARY: Mammary gland cancer. 
Panel discussions clearly indicate that the anamne­

sis �nd examination are valuable elements for the diag­
nosis of mammary gland canear, evaluating its diag­
nostic efficiency in a 94%. 

The diagnostic is confirmad by the severa! comple­
mentary examinations requested as per a defined al­
gorhythm, according to the clínica! stage obtained as 
per T.N.M. classification. 

The mammography, echography, telethermography 
and cytobiological puncture (the. last one being op­
tional) will provide valuable information as to condi­
tions at the seat, while in respect of the search of the 
subclinical micrometastases, authors propound the 
thoracic radiological study, hemogram, E.S.R. hepatic 
enzime (A.P. and G.P.T.) at stages I and 11. 

At stage 111, the bone scanning shall be systemati­
cally required. We must remember that the telether­
mography and also the hormona receptors are impor­
tan! in the follow-up treatment after the operation and 
the determination of the post-operativa complemen­
tary therapy. 

Concerning therapy, there has been a changa in the 
world, in the seventieth, as to surgical procedures 
which have become more and more conservativa, radi. 
cal mastectomy having been substituted for modified 
radical mastectomy and also quadrantectomy and 
�ther lesser procedures, guided by significant changas 
m the concepts of tumoral biology. 

Emphasis is laid on the value of extemporaneous 
biopsy discussing its systematic use. 

The auxiliary treatment is conditioned by clinical fin­
dings, but, fundamentally, by anatomo-pathological 
condition. 
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Prospectiva conditions arise from sone caracteris­
tics of the tumour itself, but chiefly by the number, 
level and the way of neoplasic colonization of axillary 
nodes. 

RÉSUMÉ: Cancer du sein. 
Le groupe de discussion établit clairement la valeur 

de l'anammése et de !'examen dans le diagnostic du 
cancer mammaire évalué dans un 94% des cas. 

Le diagnostic est affirmé par les différents exame­
nes complémentaires utilisés selon un algorithme défi­
ni en accord avec le stade clinique obtenu selon la 
classification T.N.M. 

La mammographie, l'échographie, la télétermogra­
phie et la ponction citologique (celle-ci optionnelle) 
fournissent une information de valeur locale, tandls 
que en ce qui concerne la recherche de micrométastas­
ses subcliniques, nous considérons de valeur, la paire 
radiologique de thorax, hémogramme, V.E.S. enzymes 
hépatiques (F.A. et G.T.P.) aux stades I et 11. 

Dans le stade 111 on devra d.emander de favon sys­
tématique le scintillogramme osseux. La téléter­
mographie ainsi que les récepteurs hormonaux sont 
importants pour le controle et la détérmlnation de la 
thérapeutique coadjuvante post-opérat,ire. 

En ce qui concerne la thérapeutique il y a eu un 
changement depuis la décade du 70 a niveau mondial 
dans la conduite chirurgicale. Le procédés sont cha­
que fois plus conservateurs, la mastectomie radlcale 
ayant cédé sa place a la mastectomie radicale modiflée 
ou meme a la quadrantectomie et d'autres procédés 
mineurs guidés para de profonds changements sur les 
concepts de la biologie tumorale. 

lls mettent en valeur l'importance de la biopsie et ils 
discutent son emploi systématique. 

Le traitement coadjuvant est conditionné par les 
découvertes cllniques mais fondamentalement anato­
mopathologiques. 

Les indicateurs pronostiques son donnés par cer­
taines caractéristiqu1s·de la tumeur mais fondamenta­
lement par le nombre, le niveau et la forme de colonlsa­
tion neoplasique des ganglions axillalres. 

INTRODUCCION 
Dr. AGUIAR: Entendemos que puede ser más 
útil desarrollar este tema bajo la forma de un 
panel -discusión y esa es la forma que le da­
remos hoy a esta reunión sobre Cáncer de 
Mama. 

El tema en discusión resulta siempre de 
gran interés, no sólo por la jerarquía de la 
afección y por su frecuencia, sino también 
por lo tremendamente cambiantes que vie­
nen siendo en los últimos años los conceptos 
sobre el mismo. 

Es difícil encontrar dentro de la Oncología 
un tema que recoja un número tan grande de 
publicaciones, trabajos e investigaciones. 

Es tema en permanente revisión y cambio 
en el mundo entero. Periódicamente apare­
cen excelentes trabajos con determinadas 
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experiencias y casuísticas de miles de casos 
que nos obligan a replantear nuestra con­
ducta en el tratamiento de esta afección. 

En los distintos aspectos diagnósticos, de 
tratamientos quirúrgicos o de tratamientos 
coadyuvantes, se plantean posibles cam­
bios de conducta sugeridos o indicados pr 
investigaciones serias. Todo ello obliga a 
que el técnico que asuma la responsabilidad 
de la conducción del diagnóstico y el trata­
miento de una paciente portadora de un neo­
plasma de mama, no hablamos de especia­
listas, debe estar permanentemente infor­
mado y actualizado, pero deberá también, 
agregamos, racionalizar los cambios de 
conducta, evitando así ir,corporar noveda­
des que puedan parecer atractivas y aún es­
pectaculares pero que a veces no han cum­
plido la etapa de demostrar su real y efectivo 
beneficio. Este tema fue tratado por última 
vez en forma integral, fuera de algunos as­
pectos parciales del mismo, en el IV Congre­
so Uruguayo de Cirugía en el año 1953 hace 
exactamente 30 años. 

Fue entonces un relato oficial que estuvo a 
cargo del Dr. Gerardo Caprio y que tuvo co­
mo correlator al Dr. Alfonso Frangella, aparte 
de varias contribuciones al tema. 

Es interesantísimo y tremendamente ilus­
trativo leer esta publicación. 

Luego de esta lectura, que recomenda­
mos, se obtendrá de allí la exacta noción de 
lo que han cambiado, no sólo algunos con­
ceptos fundamentales sino también conduc­
tas, posturas y orientaciones en el diagnósti­
co y el tratamiento del cáncer de la mama en 
este lapso. 

Hemos reunido en esta Mesa a figuras 
ampliamente conocidas de nuestro medio 
con incuestionable versación y actualización 
en el tema y cuya presentación obviamos 
por estas razones. Contamos también con la 
presencia de un distinguido y dilecto amigo, 
colega argentino, el Dr. Wilks de La Plata. Fi­
gura en el programa como comentador. No­
sotros lo calificamos como censor compara­
tivo de las exposiciones por cuanto somete­
remos también a su juicio lo que aquí se ex­
ponga y le solicitaremos la opinión sobre las 
conductas que él sigue. Encararemos el de­
sarrollo de la mesa bajo la forma de una serie 
de preguntas dirigidas a cada integrante, o 
más de uno en algún caso, cuando haya dis­
crepancias en las respuestas de manera de 
trasmitir a Uds. o por lo menos tratar de ha­
cerlo, cuáles son las conductas que referen­
tes a los distintos puntos que trataremos, 
adoptan en el momento actual, los integran­
tes de este panel. 

Nos referiremos sólo al cáncer de mama 
en su etapa locorregional y lo enfocaremos 
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en los distintos pasos que deberán recorrer­
se para el diagnóstico y tratamiento inicial, 
sucesivos y el seguimiento ulterior. 

Excluimos por razones de tiempo 2 aspec­
tos de esta afección: el cáncer agudo de 
mama y el cáncer generalizado, ambos de 
tremenda importancia. 

Creemos que cada uno de ellos puede ser 
objeto de tratamiento en congresos futuros y 
así lo sugiere este Panel. 

Advertimos al auditorio sobre lo que pue­
de aparecer como sorpresivo o novedoso 
en una mesa de carácter estrictamente cien­
tífico. Es el hecho de que al lado de alguna 
pregunta referente sobre todo a procedi­
mientos aún no totalmente difundidos o ge­
neralizados hayamos incluido la interrogante 
sobre el costo de los mismos. 

Entendemos que debe ser orientación 
principal y lo es a nivel mundial en el momen­
to actual, considerar este factor y sobre todo 
adecuar el costo asistencial a los reales be­
neficios que brinda tal o cual procedimiento. 

Esa adecuación que no debe incidir sobre 
los beneficios a brindar debe sí estar presen­
te en la elección de tácticas y conductas. Ello 
es así en el mundo entero en el día de hoy y 
nuestro medio no escapa obviamente a ese 
aspecto. 

Pretendemos encarar y racionalizar así 
nuestras conductas diagnósticas y terapéuti­
cas. 

¿Cómo conduce el diagnóstico de un nódu­
lo de mama? ¿Qué exámenes solicita y en 
qué orden lo hace? 
Dr. D'AURIA: Debemos señalar que el nódulo 
de mama se desarrolla en un ser humano, 
cargado de angustias, que concurre a nues­
tro consultorio y siempre es necesario un 
mínimo de interrogatorio que permita la rela­
ción entre el médico y la paciente, que logre 
hallar la existencia de factores de riesgo que 
muchas veces explican la cancerofobia de 
la paciente; que determine si la paciente se 
encuentra dentro de los dos extremos de 
esa gama que va desde la cancerofobía ab­
soluta de algunas personas hasta otras que 
presentan una desaprensión con respecto a 
nódulos enormes que tienen dentro de la 
mama. Establecido ese elemento nosotros 
vamos a basarnos en la clínica y yo diría que 
ella en un 93 o 94% de los casos nos permite 
decir si el nódulo es maligno o no lo es y 
señalo como elemento principal a la inspec­
ción. 

La inspección da más de un 97 o 98% del 
diagnóstico. La presencia de una depresión 
cutánea es índice que ese nódulo es un nó­
dulo maligno: tendremos que completar el 
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examen luego con todas las maniobras se­
miológicas adecuadas. En cuanto a cuáles 
son los exámenes que solicito y en qué or­
den, en el momento actual diría que lo prime­
ro que oAengo es una mamografía. En se­
gundo término, si nos permiten los costos, en el momento actual solicitaría una termo­
grafía. La punción citológica, sobre la cual se 
va a referir después el Prof. Priario, la utiliza­
mos en casos determinados, cuando existe 
una duda, después de la existencia de una 
mamografía y debemos destacar que afor­
tunadamente varios de los consultorios ra­
diológicos de nuestro medio disponen de la 
ecografía en el momento actual, lo cual les 
permite asociar la existencia de un elemento 
más a la mamografía para determinar si una 
tumoración es de tipo sólido o de tipo quísti· 
co. 

¿Qué valor tienen la radiología y la ecografía 
en el diagnóstico del cáncer de mama y que 
riesgos tiene la irradiación de la paciente? 
Dr. LEBORGNE: La ecografía se utiliza prefe­
rentemente cuando la mamografía muestra 
un nódulo circunscripto. En esta situación la 
ecografía puede determinar si el nódulo es 
sólido o quístico. Sí el nódulo mamográfico 
círcunscripto es quístíco y la transilumínación 
muestra que es claro, entonces el díagnóstí· 
co de un quiste es claro, el estudio y el trata­
miento se detiene ahí. Si el nódulo circuns­
cripto se revela ecográficamente como un 
nódulo sólido entonces el diagnóstico dife­
rencial es imposible de hacer entre un fibro­
adenoma y un carcinoma circunscripto y eso 
se resuelve por la biopsia. 

Cuando el nódulo circunscripto se de­
muestra que es sólido-quístico por la ecogra­
fía o ella muestra un nódulo ,uístico, pero la 
transílumínación muestra que el contenido 
es opaco o negro, entonces el diagnóstico 
es entre cístoadenocarcínoma, carcinoma 
circunscrípto necrótico, absceso o hemato­
ma. 

La precisión de la mamografía es bastante 
elevada cuando muestra los signos radioló­
gicos del cáncer. 

Cuando la mamografía es positiva para 
cáncer, la anatomía patológica es positiva 
en el 99% de los casos. Cuando la mamogra­
fía es negativa para cáncer, la anatomía pa­
tológica puede ser positiva para cáncer en 
aproximadamente el 10%. 

Esto revela cifras de sensibilidad del 91 %, 
especificidad del 99% y exactitud del 94.5%. 
Esto es comparado con anatomía patológi­
ca pero ustedes deben saber que todos los 
porcentajes de precisión de anatomía pa-
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tológica están en relación con el material 
clínico de que se dispone. Por-ejemplo, en un 
estudio americano sobre detección precoz 
del cáncer de mama por métodos radiológi­
cos y clínicos, sobre aproximadamente 500 
casos de cánceres mínimos de mamR. (la 
definición corresponde a la corriente) el 10% 
de los cánceres mínimos de mama informa­
dos histológicamente como carcinomas re­
sultaron en definitiva no carcinomas. 

Quiere decir que la precisión histológica 
cuando es revisada por un panel de varios 
expertos en el tema para los cánceres míni­
mos de mama no es más allá de un 90%, hay 
un 10% de error en el diagnóstico patológico 
para los cánceres pequeños de mama. 

Asumiendo que en el Uruguay la exactitud 
histológica no va a ser peor que en EE.UU. 
vamos a tener en ese material el mismo pro­
blema diagnóstico. 

En cuanto a los riesgos, es conocido que la 
irradiación induce el cáncer de mama. Esto 
se sabe por los estudios posteriores a la 
bomba atómica en Japón, a la irradiación de 
las mastitis agudas y a la irradiación en per­
sonas que tienen TBC pulmonar. No está de­
mostrado que el radiodiagnóstico induzca 
cáncer de mama pero es prudente asumir 
que esto es posible y hay una relación lineal 
experimentalmente entre la dosis recibida y 
el número de cánceres inducidos. 

Es probable que la expectativa de induc­
ción de cáncer por la mamogratía sea mu­
cho más baja porque es menor la incidencia 
de la carcinogénesis en enfermos mayores 
de 35 años y es probable que a bajos niveles 
de irradiación la proyección no sea lineal si­
no que sea otro tipo de curva, cuadrática por 
ejemplo. Pero puede estimarse que si hace­
mos un estudio radiológico de masas en 
10.000 mujeres asintomáticas durante 3 
años, sometidas a 3 estudios radiológicos 
periódicos, la carcinogénesis en esas 
10.000 mujeres sería, calculando un período 
de latencia de 1 O años y una expectativa de 
vida de 25 años, de 0,22 casos para 10.000 
personas, de lo cual concluiríamos que O. 1 
fallecería de la enfermedad. Entonces hay 
un pequeño riesgo de la irradiación pero es­
to se compensa con ventajas que obtene­
mos de la pesquisa. Por ejemplo se diagnos­
ticarían en ese estudio 100 cánceres, 42 
sólo por la mamogratía, 89 por la mamogra­
tía y la clínica, la mayor parte de los cuales 
serían mínimos y no intíltrantes y sólo 25 mu­
jeres tallecerían de la enfermedad en la serie 
estudiada de 10.000 versus 50. mujeres en 
una serie similar no sometida a pesquisa ra­
diológica. 
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Fig. 1 Esquema de la cuadrantectomía con disección axilar en 
block por Carcinoma T1 en el cuadrante súpero externo. 
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¿Qué valor tiene la termografía en el diagnós­
tico biológico de un cáncer de mama? ¿La 
hace siempre? ¿Cuánto cuesta? 
Dr. MUSE: Los costos de un estudio paraclíni­
co deben juzgarse en función de la informa­
ción que aporta, esto es de su utilidad. La te­
letermografía es una técnica que tiene una 
serie de e ajas y algunas limitaciones. 

S os o pro edio, a nivel mutual, es de 
alrededor de $ 1 .000, el que es compara­
ble al de la radiología mamaria convencional. 
Nos estamos refiriendo a la teletermografía, 
descartando desde ya a la termografía en 
placa.por sus limitaciones técnicas. 
La termografía mamaria, aplicada al diag­
nóstico del cáncer, tiene un 10% de falsos 
positivos y un 10% de falsos negativos< 1 l. Fe­
lizmente estos errores de la termografía no 
se superponen al 10% de error que tiene la 
radiología, sino que ambos recursos se 
complementan. La asociación de las dos 
técnicas reduce globalmente el número de 
errores, dado que "ven aspectos diferentes 
del cáncer de mama. 

En lo referente al diagnóstico del cáncer 
de mama, la termografía tiene su valor. en 
combinación con la radiología y 1a·punción ci­
tológica, aún cuando no es éste el aspecto 
de mayor valor del procedimiento. 

La segunda indicación de la termografía es 
la de valorar el potencial termogénico de una 

lesión neoplásica. En este aspecto su aporte 
es insustituible. Se presenta una lesión ra­
diológica de 1 cm, con intensa termogénesis 
evidenciada por la teletermografía. El pro­
nóstico de esa paciente no es comparable, 
dentro del mismo estadio clínico clásico 
(TNM), si se toma en cuenta su perfil térmico. 
Esta traducción biológica de la actividad del 
tumor no la ofrece ninguna otra técnica posi­
bilitando la adecuación del tratamiento pre 
y/o postoperatorio en función de la misma y 
de los hechos morfológicos ya conocidos. 

El perfil térmico de un cáncer de mama es 
pues fundamental para el oncólogo, para po­
der establecer un plan terapéutico ajustado 
a cada caso, pero es un examen que debe 
pedir el cirujano, porque es él quien ve a la 
enferma en el preoperatorio. 

Los resultados de sobrevida<58l, a 3 y 5
años, de 34 pacientes con tumores clasifica­
dos comoT2, N1, MO, tratados de idéntica 
manera muestran, que cuando la diferencia 
térmica era mayor de 3º C la sobrevida, en 
esos tiempos, es de 75 y 55% respectiva­
mente. Cuando era menor de 3º C los valo­
res correspondientes son 90 y 86%. 

El tercer aspecto importante para el que 
sirve la termografía es para el seguimiento 
de los carcinomas mamarios tratados con 
terapéuticas conservadoras. En el caso de 
la irradiación exclusiva, es el único procedí-



miento que permite seguir la esterilización 
del proceso y su evolución posterior. 

Por todo lo anterior entendemos que el es­
tudio teietermográfico mamario de una pa­
ciente en que se sospecha o tiene confirma­
do un cáncer de mama, debe ser sistemáti­
co y debe hacerse asociado a las restantes 
técnicas de diagnóstico y no en su sustitu­
ción. 

Como dato de interés práctico, la termo­
grafía debe realizarse siempre previamente 
a cualquier maniobra diagnóstica invasiva, 
dado que en caso contrario sus resultados 
carecen de valor. 

¿Qué opinión tiene de la punción cltodlag­
nóstica? ¿La realiza siempre? ¿Qué valor le 
asigna? 
D_r. PRIARIO: En primer lugar y como es por 
todos conoccido el Prof. Paseyro fue uno de 
los pioneros del procedimiento. Con el reali­
zamos en el Hospital de Clínicas un estudio 
sobre 800 punciones, tomando en cuenta 
solamente aquellos casos que fueron segui­
dos de estudio histológico. En 266 procesos 
malignos analizados, el diagnóstico positivo 
de cáncer se hizo en casi el 70% de los ca­
sos, mientras que en el restante 30% no fue 
posible expedirse(47>. 

Puede .afirmarse que la punción citológica 
además de ser una técnica sencilla de bajo 
costo, puede llevarse a cabo por cualquier 
médico en su propio consultorio, puesto que 
sólo debe puncionarse el tumor util_izando 
una aguja fina, hacer un extendido en lámina 
y enviar el espécimen al laboratorio. 

Sin embargo es conveniente tener presen­
te que la punción citodiagnóstica llega a un 
diagnóstico positivo en el 70% de los casos, 
mientras que la biopsia extemporánea apor­
ta resultados precisos en el 95% de las ve­
ces. 

En virtud de ello recurro casi sistemática­
mente a éste procedimiento, mientras que 
empleo la punción citodiagnóstica (a pesar 
de haberla utilizado generosamente durante 
años) sólo en aquellos procesos que impre­
sionan inicialmente como benignos o cuan­
do sospecho un quiste. Pero en las tumora­
ciones mamarias que clínica y radiológica­
mente son sospechosas de malignidad opto 
siempre por la biopsia por congelación. 

Dr. AGUIAR: A nivel del panel existe alguna 
opinión que no coincide totalmente con la ex­
puesta por el Dr. Priario. En lo que nos es per­
sonal realizamos en este momento la pun­
ción citodiagnóstica sistemáticamente en el 
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curso de todo diagnóstico de un nódulo de 
mama. 

Queda planteada la pregunta y nos gusta­
ría mucho después escuchar opiniones de 
los diversos cirujanos presentes. 

¿Cómo estadlf ica un cáncer de mama según 
los estudios clínicos? 
Dr. ESTRUGO: Creemos que la sistemática 
del estudio del cáncer de mama se hace fun­
damentalmente en la agrupación en esta­
dios clínicos basados en la clasificación de 
TNM. El Estadio I agrupa fundamentalmente 
los casos T1, sin adenopatías y sin metásta­
sis, entonces ¿qué es lo que nos interesa? 
Primero hacer todos los exámenes que ya 
se han planteado, los estudios complemen­
tarios para llegar al diagnóstico positivo de 
afección, de cáncer de mama, mamografía 
bilateral, punción citológica, termografía. Pe­
ro lo más Importante es determinar que éste 
es realmente un Estadio I y para ello tenemos 
que hacer la pesquisa de las micrometásta­
sis o de la enfermedad diseminada subclíni­
ca. 

Para ello en este estadio hacemos: RX de 
tórax, frente y perfil, que al mismo tiempo 
que nos permite detectar la posibilidad de 
metástasis pulmonares, y deformaciones 
mediastinales, nos permite también en­
contrar alguna vez matástasis asintomáticas 
en el sector óseo correspondiente, clavícu­
las, costillas o columna(12>. 

Usamos la VES, un examen que es total­
mente inespecífico pero que cuando hay di­
seminación neoplásica puede dar cifras ele­
vadas y además por su bajo costo. Final­
mente solicitamos un estudio enzimológico 
hepático del cual destacamos la Fosfatasa 
Alcalina (F.A.)(9> y la Gama-Glutamil-Trans­
peptidasa. ( o.G..) Cuando hay una eleva­
ción de las enzimas hepáticas. o el pa:iente 
es portador de una hepatomegalia, se plan­
tea la posibilidad de metástasis hepáticas; 
entonces la sistemática del estudio estará 
dada por la ecografía o el centellograma 
hepático, recordando que ambos estudios 
tienen falsos positivos y falsos negativos. 
Los falsos negativos serán aquellos que ten­
gan metástasis cuyo diámetro sea inferior a 
los 2 cm, no detectables por ninguno de los 
dos métodos, mientras que los falsos positi­
vos pueden estar dados por otro tipo de 
afecciones que simulan metástasis hepáti­
cas como segmentación hepática, impre­
sión costal, o cualquier patología benigna. 

Recordamos un estudio de Wiener(67> del 
Hospital Mount Sinai de Cleveland donde en 
234 casos se encontraron 11 con centello-
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ma positivo. De ellos 8 eran falsos positl· 
vos (3%), por lo tanto en 234 casos se en• 
conró un 1 o de centellogramas positivos 
en el Estadio 1, cifra similar a la encontrada 
or Sears<54>. 

Esta es la razón por la cual no se pide en 
forma sistemática el centellograma hepático 
tanto en el Estadio I como en el Estadio 11 
entre los cuales no hay mayor diferencia. 

En caso de que haya metástasis hepáticas 
se procederá a hacer fibrolaparosoopía pa­
ra obtener material para estudio histológico 
y confirmar que se trata de metástasis !On lo 
cual cambia el Estadio (pasa a ser Estadio IV) 
y en consecuencia la conducta terapéutica. 

Si el paciente es portador además de sin­
tomatología ósea, o se detecta alguna lesión 
ósea en la RX de tórax o aún frente a adeno­
patías axilares metastáticas(3DJ se realizará 
un centellograma óseo. 

Tomaremos como ejemplo dos estudos 
reall:ados uno en el Hospital John Hopkis 
por Baker(3l y otro por Me Neii<36> en el Hos­
tal Peter Bent Brigham donde se eó 
que ningún caso en 37 centellograas s 
realizados y sólo un caso en 4 re­
mente eran positivos, lo que a un e 
muy bajo y prácnte e n l 
Esadio l. 

En el Estado I vs a eta e 
ess s o o ay es­
s a a a ta e do 
ra el r s a n a a a ya a ra el 
o l n o .n a a de me­
s a ra a nms 
n s tes · ás a vel del cen­
ra so. <er> uesa un 1,5 de 
ad a el cetra o mien­
s e es e n 4o para e Neil<1>_ Hay 
atores que en ambos estaios ienen por­
ceajes más elevados de siividad<21· 56>.

En el Estadio III la situación cambia porque 
la posibilidad de metástasis a distancia 
aumenta en forma progresiva lo que cambia 
la metodología del estudio. Además de soli­
citar Rx de Tórax, VES, enzimas hepáticas 
tambien usamos el centellograma óseo pero 
en forma sistemática. 

En este estadio en el Hospital John Hop­
kins hay un 25% de positividad en el cen­
tellograma óseo mientras que es de 18% en 
el Hospital Peter Bent Brigham. Realizamos 
además en forma sistemática el estudio de 

· la médula ósea por punción biópsica de es­
ternón o por biopsia incisional en la cresta
ilíaca, con un buen porcentaje de positividad
en la enfermedad diseminada. Por último
usamos los marcadores biológicos, de los
cuales se usa fundamentalmente el antígeno
carcinoembrionario, que no nos sirve para
hacer el diagnóstico precoz de la enferme-
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dad, en el momento en que la terapéutica es 
más efectiva sino que nos sirve para la bús­
queda de metástasis a distancia con una po· 
sitividad que oscila entre 50 y 7Q%l59· 60>. 

Recordemos que hay falsos positivos y 
ello estará dado fundamentalmente por la 
presencia de fumadores. Los fumadores tie­
nen un porcentaje de 80 a 90% de positivi­
dad presente también en otras enfermeda­
des benignas. 

Si el centellograma es positivo estaremos 
obligados a realizar un estudio radiológico 
completo de cráneo, columna, cintura esca­
pular y pelvltna así como huesos largos. Si 
todavía el diagnóstico es dudoso se realizará 
una biopsia ósea dirigida bajo pantalla fluo­
roscópica para obtener finalmente el estudio 
histológico que confirmará o no el diagnósti­
co de metástasis ósea y que eventualmente 
cambiará el Estadio de III a IV. 

¿Cándo realiza el estudio del esqueleto? 
¿Cándo lo cee indicado? ¿Cuándo lo hace 
on adigrafía o con centellograma óseo? 
Dr. LEBORGNE: Hay que tener en cuenta que 
s del 90% de las pacientes que tienen 
metssis, y que fallecen por ellas, las van a 
acer en el esqueleto y por tanto la metásta­
s en el esqueleto es un indicador muy im­
potante en esta situación. También sabe­
mos que la centellografía ósea es un indica­
dor de metástasis mucho más preciso que la 
radiología ósea. El flujo de decisiones sobre 
el estudio del esqueleto en el cáncer de ma­
ma es en nuestro servicio el siguiente. Si las 
enfermas son asintomáticas no comenza­
mos por RX sino por centellografía. Si la cen­
tellografía es normal, el estudio termina ahí. 
Si la centellografía es anormal, no quiere de­
cir que la paciente tenga metástasis. es ne­
cesario radiografiar los focos de anormalida­
des centellográficas. Si las RX de los focos 
anormales centellográficos muestran alguna 
alteración radiológica de tipo degenerativo, 
entonces la centellografía es en realidad un 
"falso positivo". Si la RX de los focos de alte­
ración centellográfica es normal (RX normal 
con centellografía anormal) es muy probable 
que la enferma tenga metástasis. Si la RX 
muestra metástasis naturalmente confirma 
las anormalidades centellográficas. 

En las pacientes que son sintomáticas, co­
menzamos por problemas de costo, con la 
RX, que cuesta menos. Si la AX muestra me­
tástasis entonces el estudio termina ahí, no 
es necesario hacer centellograma cuando 
tenemos evidencia radiológica de metásta­
sis. Si la radiografía muestra alteraciones de­
generativas es optativo el uso o no de cen­
tellografía. 
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Lo importante es emplear estos estudios 
cuando estamos enfrentados a decisiones 
terapéuticas, ya sea para tratar el tumor pri­
mario, el segundo tumor de la mama contro­
lateral o cuando la enferma se enfrenta a re­
paraciones plásticas o a operaciones por 
enfermedades benignas. 

¿Aparte de la clínica utiliza algún procedi· 
miento para detectar adenopatías axilares? 
Dr. PRIARIO: No uso ningún procedimiento 
paraclínico. No ignoro algunos estudios reali· 
zados con radioisótopos inyectados en el tu­
mor y en la vecindad del mismo a fin de de­
terminar la cuenca linfática. Sin embargo 
creo que esto no es de aplicación práctica 
en el momento actual y no pasa de ser un 
procedimiento de investigación muy intere­
sante. 

Terminada la etapa de diagnóstico y estadi­
ficación de la paciente, le preguntamos si 
concuerda con estos planteos. 
Dr. WILKS: Quiero agradecer la distinción que 
se me ha conferido a participar como co­
mentador de este prestigioso panel que tra­
ta del cáncer de mama. El Dr. Aguiar, gran 
amigo, me ha designado censor. No, yo no 
puedo ser censor de tan prestigiosos profe­
sionales. Yo lo único que puedo hacer es de­
cir qué es lo que hacemos nosotros y qué re­
sultados hemos tenido con los distintos pro­
cedimientos que se han expuesto recién. In­
dudablemente que la clínica en esta enfer­
medad, el cáncer de mama, creo que sigue 
teniendo un valor fundamental y cuanto más 
experiencia se tiene en el examen clínico de 
las mamas, más diagnósticos positivos se 
hacen con el mismo. Nosotros estamos en 
eso totalmente de acuerdo con lo que dijo el 
Dr. D'Auria. El examen clínico es fundamental 
y después por supuesto por razones de cos­
to y también de seguridad somos muy parti­
darios de la mamogratía. 

En este momento casi todos los enfermos 
que vienen a la consulta, ya vienen con la 
mamografía. El Dr. Leborgne, bueno, hablar 
del valor que tiene la mamografía y la eco­
grafía con el Dr. Leborgne, es como ir a ven­
·der naranjas al Paraguay. Esta es la catedral
de la mamogratía así que nosotros no pode­
mos ni siquiera atrevernos a decir. algo.

Nosotros la utilizamos y hemos tenido muy
buen resultado. También debemos decir
que a medida que va aumentando la expe­
riencia del radiólogo, mejores han sido los
diagnósticos al ir desapareciendo los falsos
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positivos. El Dr. Leborgne tiene una medía 
del 94,5% de diagnósticos positivos en que 
concuerda la A.P., creo que nosotros no lle­
gamos a eso, aunque las mamografías que 
hacemos en la ciudad de La Plata no llegan al 
90%. 

No tengo experiencia con la termografía. 
En La Plata recién en este momento se ha 
instalado un aparato y la experiencia que hay 
recién comienza, así que no puede agregar 
nada ni aportar nada a lo expuesto por el Dr. 
Musé. 

Conocemos los trabajos del Dr. Príarío, 
sabíamos que había trabajado mucho con la 
punción, pero nosotros en este momento 
hemos hecho muchas punciones, en el Ser­
vicio que tuve oportunidad de dirigir, El Dr. 
Norríé hizo muchas punciones en tumores 
de mama y en este momento también, ya no 
somos sistemáticos en su realización. La ha­
cemos en algunos casos, pero personal­
mente yo no la hago casi nunca porque la 
punción de mama cuando es un quiste está 
indicada y hasta inclusive puede ser la eva­
cuación de quiste terapéutica, pero cuando 
la punción de mama es negativa yo lo mismo 
a esa enferma la opero y le hago una biopsia 
extemporánea por congelación. 

El Dr. Estrugo habla sobre estadíficación. 
Estamos de acuerdo, nosotros también usa­
mos el TNM. Me parece que es una forma de 
hablar todos el mismo idioma, ya que esta 
clasificación es la de la Unión Internacional 
Contra el Cáncer. Con el asunto de cen­
tellograma hepático hemos tenido miedo, 
porque siempre que veo un centellograma 
hepático temo encontrar alguna sombra, 
algún falso positivo. 

Esto lo hemos visto con mucha frecuencia 
y después los enfermos no tenían nada. Y lo 
hemos visto también cuando hemos hecho 
el seguimiento de estos pacientes, parece 
que aquellos pacientes que han sido someti­
dos a tratamientos con quimioterapia se pro­
dujera un efecto competitivo en la elimina­
ción de los cítostátícos y traerían falsos posi­
tivos. 

El cente!lograma óseo, en los estadios III y 
IV somos firmes partidarios en su indicación, 
por supuesto. No lo hacemos sistemática­
mente en el Estadio I ni 11, nos hemos en­
contrado como también dijo el Dr. Leborgne 
con falsos positivos en pacientes que tienen 
alguna afección degenerativa del tipo de una 
artrosis, esas cosas en fin, que después en 
la biopsia hecha por punción no se compro­
bó tumor. 

En cuanto al diagnóstico de adenopatías 
por otro medio que no sea la clínica así como 
el Dr. Priario no utilizamos ningún otro proce­
dimiento. Alguna vez hemos tenido oportuni-
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dad de usar la linfografía, a veces la T.A.C. 
pero que no nos ha dado mayor resultado 
para detectar adenopatías axilares. 

¿Cuándo cree que está indicada la radiote• 
rapia preoperatoria? 
Dr. LEBORGNE: No todos están de acuerdo en 
la indicación de la irradiación preoperatoria. 
pero por ejemplo el resultado de un estudio 
escandinavo randomizado de más de 1.000 
pacientes, con 300 casos por rama del estu• 
dio donde se ha empleado la Ro preoperato· 
ria, la postoperatoria y la cirugía exolusiva y 
se ve que los resultados de este estudio fue· 
ron más favorables parn la irradiación pre· 
operatcxia y luego le sigue la irradiación pos• 
toperatoria y los peores resultados fueron 
sin irradiación. 

Nuestra sugerencia es utilizar la irradiación 
preoperatoria en situaciones específicas 
puesto que en realidad no pretendemos me· 
jorar sustancialmente los porcentajes de 
sobrevida sino mejorar la resecabilidad y 
disminuir las posibiíidades de implantación 
en el lecho operatorio y de recidivas locales; 
por lo tanto en aquellos tumores que están 
alojados en el sector interno de la mama o en 
el surco submamario. que tienen proximidad 
con los planos profundos y donde las resec· 
clones van a ser relativamente económicas. 
En esos casos nosotros aoonsejªmos la irra­
diación preoperatoria, También para ªque· 
llos tumores muy evolucionado, localmente 
y para el caso en que haya adenop3tías ªxi· 
lares numerosas y grandes. 

Las complicaciones postoperatorias no 
están aumentadas después de la irradiación 
preoperatoria. 

Una de las críticas que se puede hacer al 
método es que puede alterar los resultados 
de la determinación de los receptores hor· 
monales, pero técnioªs modernas permiti­
rían también obtener estos reoeptore� ¡mtes 
de 1-a irradiación. 

¿Cuándo cree que está indicada la poli• 
quimioterapia preoperatoria? Cuando la ha• 
ce: ¿la asocia a roentgenterapia preoperato• 
ria? ¿Cuánto cuesta? 
Dr. MUSE: El costo depende del plan que se 
utilice. Si se hace una asociación tipo CMF 
(ciclofosfamida, Metotrexate, Flu9rUraoilo), 
cada ciclo cuesta alrededor de N$ 1.000. Si 
se utiliza un plan tipo FAC (FluorUracilo, 
Adriamlcina, Ciclofosfamida) su costo se ele· 
va, aproximadamente a los N$ 8.000 por ci· 
clo. 
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En ambos easos los ciclos preoperatorios 
son tres, con un intervalo de alrededor de 21 
días entre cada uno. El F.A.C. es más efecti· 
vo que el C.M.F., pero su toxicidad suele 
también ser mayor. Comparativamente, el 
costo de la quimioterapia preoperatoria 
(FAC) es semejante al de la radioterapia con 
igual ind;cación. 

Indicamos la quimioterapia preoperatoria 
cuando el riesgo de compromiso sistémico 
es muy alto y por tanto no se justifica el trata• 
miento locorregional radiante. La realizamos 
sistem.ticamente en tumores grandes, T3 y 
T4. En tumores más chicos, T1 y T2, la indi• 
camos únicamente si hay importante edema 
radiológico o si la teletermografía evidencia 
elevato gradiente térmico. én pacientes jó· 
venes preferinos el FAQ y en las añosas el 
CMF. Cuando I¡ respuesta es favorable, des· 
de el punto de vista loco·regional, se obser• 
va un efecto comparable al obtenido con la 
irraditción. 

¿Realiza sistemáticamente la biopsia ex, 
temporánea? 
Dr. PRIAIIO: No ia realizo en todos los casos 
como ya lo señalé al hablar de la punción ci· 
todiagnóstica, pero sí con gran frecuencia. 
Sin ernbargo es pertinente recordar que pa· 
ra realizar una biopsia por congelación se re· 
quiere fundamentalmente un patólogo bien 
entrenado y un crióstato. PerO además es 
imprescindible que la paciente conozca con 
anterioridad las diversas eventualidades que 
pueden surgir de este examen. Por ello creo 
que es muy importante tener un diálogo con 
la enferma y de ser posible con ia pareja po· 
niéndoles en conocimiento de los posibles 
caminos terapéuticos qu0 se podrán seguir 
según sea el resultado de esta biopsia. 

Las ventajas que ofrece este procedí· 
miento son el diagnóstico inme·d iato, unª 
so· la intervención quirúrgica y por lo tanto 
una anestesia general, y )0r último un .lto 
por• centaje de diagnósticos positivos 
(95%). 

Por otr. parte entre los inconvenientes fi­
gura el apremio con que debe expedirse el 
patólogo y la existencia de ca$QS dudosos 
donde no le es posible llegar a una conclu· 
sión. 

Los inconvenientes señalados en cambio 
no existen en la biopsia diferida. Esta )ermite 
que la preparación histológica sea de mejor 
calidad, que el patólogo ante la duda proce· 
da a discutir el caso recabando otras opi· 
niones y por último da la oportunidad al ciru· 
jano para discutir con la propia paciente las 
alternativas terapéuticas, arribando así a un 
tratamiento de elección sobre el cual, ade· 
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más del médico, ha tomado decisión la pa­
ciente. Este último aspecto es muy importan­
te y es imprescindible en otros medios, parti­
cularmente en Europa y en los EE.UU. 

Pero también la biopsia diferida tiene des­
ventajas. Una de ellas es la aparición de un 
hematoma por hemostasis deficiente el que 
puede complicarse más aún si se infecta se­
cundariamente. Otro inconveniente del pro­
cedimiento es que entre la biopsia y la inter­
vención definitiva la paciente recibe dos 
anestesias generales. 
Dr. AGUIAR: Es indudable que este punto es 
un punto en discusión. A nivel del panel hay 
discrepancias sobre todo radicadas en que 
como metodología diagnóstica puede reali­
zarse la punción sistemática (a la cual somos 
fieles partidarios) o la biopsia extemporánea 
sobre la que inciden la radioterapia o quimio­
terapia o la asociación de ambas en el pre­
operatorio. 

¿Qué valor le asigna a los receptores hormo­
nales, en el manejo terapéutico del cáncer 
de mama? 
Dr. MAGGIOLO: Los receptores hormonales 
tienen importancia porque son un prerequisi­
to para indicar la hormonoterapia. La hormo­
noterapia en el cáncer mamario sería en ge­
neral más ventajosa que la quimioterapia, 
por que provoca remisión en principio más 
prolongada, con vida más apacible, menos 
tóxica, poco costosa, en algunas de sus indi­
caciones, por ejemplo con los andrógenos, 
en contraposición a la acción mielotóxica de 
la quimioterapia, éstos estimulan la produc­
ción de leucocitos y plaquetas. 

Está subrayado que pusimos las palabras 
sería y ventajosa y no palabras definitivas, 
porque todos sabemos que desde el punto 
de vista estadístico, existe aún confusión en 
una estadificación adecuada y un conoci­
miento adecuado de las estadísticas hasta 
ahora realizadas en esta enfermedad, que 
por otra parte no es curable aún. 

Pero la importancia que tienen los recepto­
res para elegir la hormonoterapia deriva del 
hecho que los receptores de estrógenos 
(RE) son positivos en el 60 a 75% de los carci­
nomas mamarios y de ellos entre un 50 y 
75% responden a hormonoterapia, sabien­
do que responder quiere decir simplemente 
que los mejora. 

En cambio los carcinomas mamarios con 
receptores de estrógenos negativos, que in­
ciden en un 40% de los mismos, se caracte­
rizan porque el 95% no responde a hormo­
noterapia. 
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Hay diversas explicaciones de porqué en­
tre los carcinomas con receptores de estró­
genos positivos hay algunos que no respon­
den y que hay un 5% de RE negativos que sin 
embargo, a pesar de todo responden. 

Si además de receptores de estrógenos 
se determinan receptores de progesterona 
simultáneamente y ambos son positivos 
aumenta la posibilidad de respuesta al trata­
miento y mejora el pronóstico. 

Cuando los RE son positivos, el intervalo 
libre y la sobrevida es mayor entre la mas­
tectomía y la primer recidiva. 

Además existe cierta relación entre la res­
puesta más positiva y la mayor concentra­
ción de RE; por otra parte del punto de vista 
práctico es importante que el tipo de RE en el 
cáncer primario se mantiene en la metásta­
sis, aunque a veces con menor incidencia en 
ésta. 

Por lo tanto, la hormonoterapia estaría indi­
cada sólo en los carcinomas mamarios con 
RE positivos. No es curativa, es complemen­
taria y paliativa. Sería positiva en un 25 a 35% 
de los carcinomas mamarios con metásta­
sis. Se efectúa por procedimientos ablativos 
o aditivos mediante "cambio hormonal".

Sería independiente del tipo histológico,
del grado de malignidad y de la · extensión 
metastásica, dependiendo fundamental­
mente de la existencia de receptores de 
estrógenos positivos. 

Para clasificación de receptores hormona­
les, ¿Cómo debe recogerse el material? 
¿Qué receptores se dosifican en nuestro 
medio? ¿Cuánto cuesta este examen y 
cuánto demora? 
Dra. SABINI: La recolección de la muestra, en 
lo que se refiere estrictamente al papel del 
cirujano, es la obtención de una muestra de 
tumor, que puede ser de tumor primario o de 
metástasis ganglionar o de otra metástasis 
accesible, como podría ser una recidiva cu­
tánea. 

La muestra debe pesar de 0,5 a 1 g y lo im­
portante es una disección de la parte de teji­
do no tumoral que la rodea. Debe ser puesta 
inmediatamente en hielo, de preferencia hie­
lo seco, y luego llevarlo al laboratorio corres­
pondiente donde allí será almacenado a me­
nos de BO º C hasta su procesamiento. 

El tipo de receptor que dosificamos en 
nuestro medio es el receptor de estrógenos 
(RE) a través de una técnica bioquímica con 
la incubación de la muestra con múltiples 
concentraciones de hormona marcada. 

Esto permite una alta especificidad de la 
técnica y una alta sensibilidad, con detec-
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ción de hasta 3 Fentomoles por mg de pro­
teíná y sobre todo lo más importante permite 
una cuantificación del RE. 

Es bien conocido que por enc.ima de 100 
Fentomoles por mg de proteína, de conteni­
do de RE, la respuesta positiva a la endocri­
noterapia está por encima del 80%. 

A su vez, con la cuatificación del receptor 
de estrógeno, podría ser obviada en nuestro 
medio, donde tanto se habla de costos, la 
dosificación del receptor de progesterona, 
porque es bien conocida la relación qu� existe entre contenido de receptor de estro­
geno y_ presencia de receptor de progeste­
rona 
. · Aqµellos tumore� que fü:�nen más _alt: con­
centración ·d3 RE, son seguramente recep� 
t,res de progesterona positivos, dada la re­
laci>n de regulación que existe entre ambos 
receptores. 

En cuanto a la interpretación del resultado 
se informa como negativo o positivo y dentro 
del positivo se informa el contenido, es decir 
el número de receptores por mg de proteí­
na. Para la clasificación de un tumor en positi­
vo o negativo tenemos en cuenta 3 elemen­
tos: 
a) correlación o coeficiente de correlación

entre los distintos puntos de incubación
de la muestra que tiene que estar cerca­
no a la unidad y que tiene que ser con
una probabilidad estadísticamente signi­
ficativa con respecto al número de pun­
tos de incubación;

b) una constante de afinidad entre la hor-. mona que se pone a incubar y el recep­
tor, es un índice de especificidad y el 
contenido de receptores que tiene que 
estar por encima de 3 Fentomoles por 
mg para ser considerado positivo. 

c) Es importante el estado menopáusico de
la paciente, porque es bien conocida la
alta frecuencia de posividad en las en­
fermas postmenopáusjcas con una ten­
dencia a un mayor contenido de recep­
tores de estrógenos y cuya explicación. escapa un poco a la preguntá del coordi-
nador.

En cuanto a los costos, es un examen que
es caro, pero el hablar de caro o barato 
implica hablar de una relación costo/benefi­
ci>, como ya se dijo,pqr parte de otros expo-sitores. . 

Un examen que cuesta N$ 100 y que haya 
que repetirlo varias. veces, puede resultar 
caro y también hay que ver los beneficios 
que se obtienen. 

Es un examen que se hace solamente una 
vez en cada una de las pacientes, es decir, 
·que diluido ·en lo que se gasta en una pacien­
te con cáncer de mama, quizás resulta bara-

·, 1 ; :) . 0 � l :., 
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to, sobre todo si se tiene en cuenta la canti­
dad de tratamientos, a veces costosos, co­
mo puede ser la administración de antiestró­
genos por largo tiempo, que pueden evitar­
se con este examen. 

La demora en tener el resultado puede va­
riar entre 1 y 2 semanas, pero este lapso no 
tiene importancia dado que es el oncólogo 
quien va a utilizarlo para una planificación de 
tratamiento postquirúrgico y lo va a hacer 
conjuntamente con otros parámetros para 
elaborar un pronóstico de la enfermedad. 
Cuesta N$ 12.000.00. 
Dr. AGUIAR: Pasamos a la terapéutica quirúr-

. gica. Dentro de las posibles técnicas quirúr� 
gicas a aplicar en el tratamiento quirúrgico 
de un cáncer de mama, el panel va a consi­
derar cuatro: la mastectomía radical, la mas­
tectomía radical modificada tipo Mérola, la 
radical modificada conservando ambos 
pectorales y el tratamiento conservador en­
focando la cuadrantectomía o tumorrecto­
mía, sin que de ninguna manera signifique 
una absoluta coincidencia de este panel va­
mos a tratar de dar a través de los distintos 
expositores las indicaciones para cada uno 
de estos tipos de intervención. 

Operación de Halsted. 
Dr. ESTRUGO: No hablaremos de técnica 
operatoria bien conocida por todos<25>. 

La mastectomía radical es una interven­
ción que se continúa realizando, en nuestro 
medio y en todos los centros importantes del 
mundo, pero la razón por la cual se puso en 
práctica fue a partir de los conceptos halste­
dianos emitidos en 1890 y. que rigieron du­
rante varias décadas con la imposición con­
secuentemente de dicha intervención. 

Estos conceptos han quedado perimidos, 
actualmente se reconoce que la circulación 
sanguínea es importante en. la difusión de la 
enfermedad, que la embolización linfática 
descono'cida por Halsted es un hecho, que 
los tratamientos loco-regionales no cam­
bian, cualesquiera sean ellos la sobrevida 
del paciente y si inciden, es en forma princi­
pal sobre el fenómeno de las recidivas. Es­
tos hechos muestran el cambio en los con-
ceptos sobre biología tumoral. 

Otro hecho que debemos destacar es que 
la mastectomía radical tiene una morbilidad 
mucho mayor que las otras intervenciones 
menores con similar índice de sobrevida. Es­
ta mastectomía radical podemos decir que 
sufrió varias etapas, la primera diríamos "lo­
cal" según el criterio de Halsted, otra etapa 
de "regionalización" cuando los estudios de 
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Turnei;-Warwik<61l así como los de
Handley<26l mostraron que la invasión me­
tastásica ganglionar se veía no sólo en la axi­
la sino también en la cadena mamaria interna 
y en las regiones supraclaviculares lo que lle­
vó a la ampliación de la mastectomía radical 
surgiendo la mastectomía radical ensancha­
da<10• 62> y la mastectomía radical superen­
sanchada. 

Según un estudio del Colegio Americano 
de Cirujanos en el año 1972, en 15.114 casos 
la mastetocmía radical ensanchada se reali­
zó sólo en 42 o sea un 3°/oo de los pacientes 
operados<42>.

En 1977 ese porcentaje cayó a práctica­
mente el 3°/ooo. 

Respecto a la mastectomía radical super­
ensachada, que la vimos realizar en el Institu­
to Nacional de Tumores de Milán, práctica­
mente ha sido abandonada en el mundo sal­
vo por pocos cirujanos<68>.

¿Cuándo realiza la intervención de Mérola? 
Dr. PRIARIO: Primero quiero hacer una preci­
sión respecto a la terminología<46>. La técnica
de Mérola, como la llamamos en nuestro 
medio lamentablemente sólo se la conoce 
como tal en el Río de la Plata, mientras que 
en el resto del mundo recibe el nombre de 
operación de Patey<45l puesto que si bien
Mérola la ideó en 1930 esta no fue publicada 
hasta 1936 por uno de sus discípulos, el Dr. 
Vigii<6sJ.

La operación consiste en una mastec­
tomía radical que extirpa la totalidad del 
órgano y los linfáticos en continuidad 
además del músculo pectoral menor. 

Nosotros en el cáncer de mama practica­
mos la operación de Mérola casi exclusiva­
mente y reservamos la operación de Hals­
ted para los casos en que existe infiltración 
en el músculo pectoral mayor. 

En lo que respecta a las secuelas de la in­
tervención de Mérola puedo decir que son 
muy pocas a condición de respetar la inerva­
ción del músculo pectoral mayor. 

¿Cuándo realiza la mastectomía radical mo­
dificada con conservación de ambos pecto­
rales? 
Dr. D'AURIA: Hablando de eponimia tenemos 
que decir que esta técnica que en nuestro 
medio se conoce como operacióo de Mad­
den porque publicó en tal sentido en el año 
1965, es muchísimo más vieja ya que 
Moore<37l en Inglaterra, publicó muchos años
antes, una técnica más o menos similar. 
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Fueron él, Von Winiwarter<67l en Alemania y
Kirmisson<31> en Francia, los que por primera
vez insistieron en que no había que sacar 
sólo el tumor y la mama, sino que había que 
hacer un vaciamiento axilar. 

Hay que destacar además a dos autores, 
Verneuil<63l en Francia y a Volkmann<66> en
Alemania, sobre todo este último, que insis­
tieron en la extirpación de los pectorales. No 
voy a insistir tampoco en la técnica que es 
ampliamente conocida por Uds. 

Ella permite hacer lo que a nosotros nos 
parece un vaciamiento correcto de toda la 
axila. Esta técnica requiere un mayor tiempo 
de ejecución que el necesario para una ope­
ración de Halsted porque hay que conservar 
ambos pectorales, pero con una extirpación 
de la aponeurosis de cobertura del pectoral 
mayor y una extirpación de la aponeurosis 
de cobertura del pectoral menor .. y de esa 
manera se puede entrar en la axila. 

El problema fundamental es la persisten­
cia del pectoral menor. 

Este inconveniente se puede resolver por 
lo menos hasta la parte media de la axila ha­
ciendo adoptar a la paciente la denominada 
"posición de la vergüenza" por Vacarezza, 
es decir levantando el brazo y colocándolo a 
la altura de la frente, lo que requiere una gran 
movilidad del brazo. Finalmente en los casos 
en que es factible y sobre todo en aquellos 
en que no hay grandes adenopatías se pue­
de hacer la maniobra que aprendimos de 
Stehlin que probablemente sea mucho más 
antigua. Consiste en hendir el pectoral mayor 
entre la zona correspondiente a sus haces 
claviculares y sus haces pectorales y reali­
zar una división que permite llegar al vértice 
de la axila, colocando dos separadores 
grandes dobles. Se puede así realizar una di­
sección perfecta del vértice de la axila, colo­
car ahí a ese nivel un hilo que se trae por 
detrás del pectoral menor y que permite la 
extirpación en block de todo el conjunto. En 
concreto ¿en qué circunstancias lo hago? Lo 
hago siempre cuando se trata de un Estadio 1 
y en el Estadio II cuando existe N 1 es decir 
ganglios que no están fijos. 

¿Cuándo está indicado un tratamiento 
quirúrgico conservador? Es decir tumorec­
tomía o cuadrantectomía. 
Dr. ESTRUGO: La cuadrantectomía es un pro­
cedimiento menor, pero sólo en la denomi­
nación porque la misma es una intervención 
bastante difícil. 

Se debe resecar piel, la porción de la ma­
ma correspondiente al cuadrante donde 
asienta el tumor y también requiere resecar 
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la tascia pectoral subyacente. La incisión de­
pende del cuadrante donde asienta la lesión, 
si un tumor asienta en el cuadrante supero­
externo de la mama se realizará una incisión 
losángica que permitirá efectuar la cuadran­
tectomía en block con el vaciamiento axilar 
(Fig. IV). En otro caso, tumor topografiado en 
el cuadrante inferoexterno, aquí se realizaría 
la cuadrantectomía y el vaciamiento axilar 
por medio de incisiones separadas(53> 
Fig. V). 

Respecto a las indicaciones podemos de­
cir que la cuadrantectomía se realiza en el 
Estadio 1, en los casos T 1 N0 M0, puede ser N0 
o N,a (aquellos ganglios que no son clínica­
mente sospechosos de malignidad).

Debemos puntualizar que todos los proce­
dimientos llamados menores, mastectomía 
simple, cuadrantectomía, o tumorectomía 
sólo deben realizarse previa valoración y es­
tudio por un equipo multidisciplinario en estu­
dios prospectivos de series randomizadas y 
controladas con un seguimiento estricto. 

El esquema de estudio clínico controlado 
del Instituto Nazionale per lo Studio e la Cura 
dei Tumori de Milán pone como patrón la 
mastectomía radical. En el T 1 N0 M0 realizan 
mastectomía radical al azar o cuadrantec­
tomía con disecciól axilar más radioterapia 
sobre la mama remanente promedialmente 
20 días después. 

La radioterapia dura de 5 a 6 semanas y 
consiste -en dos campos tangenciales de 
5.000 rad con T C T y una sobredosis de 
1000 rad con roentgenterapia sobre la ci­
catriz. 

Cualquiera de las dos intervenciones 
serán el único tratamiento si las adenopatías 
no son metastáticas, por el contrario si las 
adenopatías están colonizadas por células 
neoplásicas se realizará quimioterapia, C M 
F por un año. 

¿Está de acuerdo en las indicaciones de la 
cirugía en menos, cuadrantectomía, en el 
cáncer de mama? 
Dr. PRIARIO: Debo precisar antes que nada 
que la cuadrantectomía es una operación 
más difícil que la mastectomía radical, por 
tanto debe ser realizada por cirujanos de ex­
periencia. Pero además debe practicarse en 
lnstitu os Universitarios, donde se tenga uri 

· plan de investigación aprobado por el' 'statt''
del Hospital. 

Ante todo se· debe tener presente que se 
trata de una terapéutica no totalmente pro­
bada. Nosotros tenemos una experiencia li­
mitada y hemos indicado dicha intervención 
en tumores de menos de 2 cm y con axila ne-
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gativa. A posteriori de efectuar la cuadran­
tectomía se debe practicar la irradiación del 
resto de la mama. Esta es la técnica de Vero­
nesi y con ello el autor ha demostrado que 
los resultados son superponibles a los obte­
nidos con la mastectomía radical. 

ESCUU'IA DE LA CUADRANTECTOM!A CON DISECCION AXILAR 
EN BLOCK POR CARCINOMA Tl EN El CUADRANTE SUPERO 
EXTERNO,-

Fig. IV Esquema de la cuadrantectomia con disección axilar 
en block por Carcinoma T1 en el cuadrante súpero externo. 

\ ) / /1 ' \ ' ' \ ' ' ' ' ' ' ' ', ' 

V 

Esat.a.A DE LA CUA)RAN1ECTOMIA CON DISECC!ON 
AXILAR (EN DISCOtfTINUIOAD) POR CA..CINONA Tl 
DEL CUADRANTE INFERO EXTERNO, -

Fig. V Esquema de la cuadrantectomia con disección axilar (en 
discontinuidad) por Carcinoma T1 del cuadrante ínfero externo. 

Cuando se realiza un tratamiento quirúrgico 
conservador, ¿qué indicaciones y tipo de 
roentgenterapia? 
Dr. Dr. LEBORGNE: La mayor parte de las 
autoridades están ahora de acuerdo en que 
la cirugía conservadora del cáncer de la ma­
ma asociada a la irradiación postoperatoria 
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tiene iguales resultados que la mastectomía 
simple más irradiación, la mastectomía radi­
cal, subrradical y suprarradical. 

Entonces esto agrega un nuevo dilema a la 
decisión terapéutica. ¿Qué es lo que debe­
mos hacer en cada paciente? Es muy difícil 
tomar una decisión porque el estado clínico, 
el tipo histológico del tumor, las extensiones 
intramamarias observadas en la mamogra­
fía, la edad de la paciente, las facilidades lo­
cales, son todos factores que deben pesar 
en la decisión terapéutica final. 

Nosotros analizamos en el Hosp. Pereira 
Rossell una serie reciente de 50 tumorrec­
tomías y cuadrantectomías desde 1976 a 
1983 y a pesar de que es una serie pequeña 
y con un tiempo de seguimiento sumamente 
corto, se observó un solo caso de recidiva 
local al 5° año asociado a metástasis gene­
ralizadas o sea que se ha obtenido un por­
centaje de control local del 98%. Hubo reci­
divas axilares, una en un N, y otra en un N0. 
Uno de ellos curó con mastectomía radical 
posterior y el otro desarrolló metástasis ge­
neralizada. La sobrevida hasta la fecha es 
del 94,5% para estos 50 casos pero se debe 
esperar más tiempo para los resultados defi­
nitivos, 

¿Qué elementos de significación pronósti­
ca aporta el estudio anátomo-patológico pa­
ra el tratamiento y pronóstico del cáncer de 
mama? 
Dr. VERCELLI: Los estudios clínicos controla­
dos en curso desde los últimos 15 años, han 
aportado nuevos conceptos sobre la biolo­
gía del cáncer en general y del mamario en 
particular. La denominada teoría "Halste­
diana" o concepción anatómica de disemi­
nación del cáncer mamario, implicaba una 
autonomía casi absoluta del tumor con res­
pecto al huésped. 

Se propuso una progresión tumoral mecá­
nica que alcanzaba los ganglios linfáticos 
(GL) por extensión directa, exigiendo como 
tratamiento una resección quirúrgica en blo­
que de la región. Los GL se consideraron 
barreras anatómicas, y la vía hemática un 
camino tardío de extensión de la afección. 

Como consecuencia, el cáncer de mama 
operable se consideró una enfermedad lo­
corregional, y la extensión y características 
de la operación empleada, esenciales para 
la sobrevida de las enfermas. 

Actualmente se considera el carcinoma 
mamario operable, como una afección sisté­
mica y biológicamente heterogénea, inclu­
yendo interacciones huésped-tumor muy 
complejas, con una diseminación linfohemá-
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tica unitaria y concomitante. Los GL son ele­
mentos biológicos cuyo estado refleja la in­
terrelación huésped-tumor, predictivos de la 
posibilidad potencial de desarrollar metásta­
sis a distancia. Las variaciones en la te­
rapéutica locorregional, de importancia en el 
control local de la afección, no inciden pues 
sustancialmente en la sobrevida de las en­
fermas<14· 32l.

Estos hechos han motivado la búsqueda 
de factores pronósticos que individualicen 
ya sea grupos de enfermas de alto riesgo, 
que justifiquen el empleo de terapéuticas ad­
yuvantes tendientes a reducir los fallos te­
rapéuticos (FT), recidivas locales o regiona­
les metástasis a distancia, muerte por la 
afección; o pacientes de bajo riesgo en las 
que se justifique evitar un exceso terapéuti­
co. Numerosos de estos indicadores pro­
nóstico surgen del estudio histológico, ha­
biéndose llegado a crear últimamente índi­
ces matemáticos al respecto<20, 27l.

La brevedad y practicidad de la presente 
comunicación nos impone un resumen de di­
chos factores patológicos, actualmente con­
siderados de interés en el pronóstico y ma­
nejo terapéutico del carcinoma mamario. 

l. ELEMENTOS DE JNTERES PRONOSTICO EN
EL PROPIO TUMOR
1) Tamaño tumoral. El diámetro mayor de la

lesión, es un discriminante pronóstico impor­
tante de la evolución de la enfermedad. 

Estadísticamente el tamaño tumoral críti­
co, se sitúa alrededor de 3 a 4 cm<15, 17- 28l.
Estas lesiones frecuentemente se acompa­
ñan de un número significativo de metástasis 
ganglionares, así como de diseminación sis­
témica. Por el contrario los tumores menores 
de 2 cm, son los de menor FT a los 5 años<15·17. 44)

2) Clasificación histológica. Los carcino­
mas ductales infiltrantes constituyen algo 
más del 90% de los cánceres mamarios. 

Se presentan como distintos tipos histoló­
gicos, generalmente combinados. Los tipos 
mucinoso, tubular (también denominado 
"bien diferenciado") y papilar, cuando son 
puros tienen el mejor pronóstico<11· 15· 16l.

El tipo ductal común ("NOS" de los autores 
americanos), es el de mayor FT<15>.

3) Diferenciación citoarquitectural. La morfo­
logía nuclear y arquitectural (formación o no de glándulas), se ha considerado un índice de 
diferenciación tumoral. Se distinguen carcino­
mas pobremente, moderadamente y bien di­
ferenciados. Los de mayor número de FT son 
los más anaplásicos. Este y otr.os indicadores 
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co a necrosis, tendrían importancia en la 
resuesta a la quimioterapia<18l. 

4) Necrosis. La denominada "comedo­
necrosis" carece de valor como discrimi­
nante pronóstico. La necrosis isquémica ex­
tensa de tipo infarto, es la que se acompaña 
de mayor FT<n. 

5) invasión vascular. a. Linfática - La pre­
sencia de émbolos tumorales linfáticos múl­
tiples, implica un pronóstico grave. Este tipo 
de compromiso linfático es el que caracteri­
za al carcinoma inflamatorio, cuya sobrevida 
a los 5 años no llega a un 5%.

b. Sanguínea. Difícil de valorar por motivos
técnicos, su frecuencia global varía entre 5 y 
40o. Esa diferencia de apreciación entre los 
autores, sugiere no utilizarla como discrimi­
nante pronóstico, salvo casos evidentes. 

6) Otros. La invasión de la piel supra ya­
cente o del pezón/aréola, son elementos 
agravantes del pronóstico. El borde o con­
torno del tumor, la presencia de infiltrados in­
munocompetentes en el seno de la lesión, la 
topografía interna de las mismas, son actual­
mente discutibles como indicadores pronós­
ticos<1 ?. 41_ 51, 52J_ 

Trabajos iniciales<34 · 55J donde se de­
muestra la presencia de antígeno carcino­
embrionario en cortes histológicos, sugieren 
que los carcinomas mamarios positivos 
tienen mayor número de FT y posiblemente 
menor sobrevida global. La demostración 
cualitativa y semicuantitativa de receptores 
de estrógeno, especialmente en material de 
punción citológica, aporta información 
complementaria, pero por el momento no 
sustitutiva de la técnica bioquímica habi­
tua1<22. 43)_ 

11. ESTUDIO DE LOS GANGLIOS LINFA TICOS
AXILARES
El estado de los GL axilares continúa sien­

do por el momento, el indicador pronóstico 
más importante de la evolución de la enfer­
medad. 

La valoración puramente clínica de la axila, 
implica aproximadamente un 35% de falsos 
positivos o negativos. Su estudio histopatoló­
gico es pues obligatorio. 

Una de tas principales controversias en el 
manejo del cáncer mamario, es si se consi­
dera la disección axilar como un gesto te­
rapéutico, o como un procedimiento de es­
tadificación para la identificación de pacien­
tes con alto riesgo de recurrencias; por tanto 
candidatas a tratamiento sistémico adyuvan­
te<29). 

En las resecciones radicales con disec­
ción axilar completa, el método más acepta­
do de estudio es la individualización manual 
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del mayor número posible de GL. Se deter­
mina microscópicamente el número total de 
GL con metástasis. A medida que se incre­
menta el número de GL positivos, disminuye 
la sobrevida libre de enfermedad así como la 
sobrevida global de las enfermas a los 5
años. Inicialmente se discriminaron 3 grupos 
de pacientes: aquellas sin GL_metastásicos, 
aquellas con 1 a 3 GL metastásicos, y final­
mente un grupo con 4 o más GL positivos. Es­
tudios recientes confirman el valor pronóstico 
y terapéutico de esta división, sugiriéndose 
un cuarto grupo con aquellas enfermas que 
presenten 13 o más GL positivos (Tabla 1)<13l. 
La exteriorización metástasica en el tejido 
adiposo periganglionar, aumenta el porcen­
taje de FT. 

TABLA 1 
(modificada de Fischer y col(131) 

N º GL + N º inicial Sobrevida libre Sobrevida globa 
Enfermas enfermedad (% a 5 años) 

(% a 5 años) 
o 296 85.4 82.8 

1 · 3 249 60.1 73.0 
1 111 63.6 80.1 
3 70 57.3 70.0 
4 265 30.5 45.7 

13 74 16.4 28.4 

De acuerdo con su tamaño menor o ma­
yor de 2 mm, las metástasis ganglionares se 
clasifican en micro y macrometástasis res­
pectivamente( 15, 28l. Las enfermas que pre­
sentan micrometástasis y especialmente 
aquellas iguales o menores de 1 .3 mm, inde­
pendientemente del número de GL afecta­
dos, tienen un pronóstico similar a aquellas 
cuyas axilas son negativas. Ello.demuestra la 
irrelevancia de estudiar mediante secciones 
histológicas seriadas, aquellos GL cuyo estu­
dio histológico convencional resulte negati­
vo<15. 2a. 50J_ 

Otro método de estudiar la axila consiste 
en clasificar los GL de acuerdo a su to­
pografía, por debajo, a nivel o por encima 
(vértice axilar) del pectoral menor (nivel l, ll y 
111 respectivamente). Una vez resecado el órgano, el patólogo se verá impedido de 
identificar dichos niveles, sí el cirujano no los 
ha señalado durante la intervención. 

En las distintas variantes de cirugía conser­
vadora, la disección axilar tiene como objeti­
vo la estadificación. Hay autores que consi­
deran que la biopsia de 3 o 4 GL da un aseso­
ramiento histológico válido, con menos de 
10% de falsos negativos<19l. 
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El punto es controvertido y otros investiga­dores sostienen que la biopsia ganglionar 
aislada, o el muestreo axilar parcial, implican 
el desconocimiento de metástasis en 40 y 
24% de los casos respectivamente<29>. 

En general se acepta que la diseminación 
metástasica axilar, sigue una progresión as­
cendente ordenada en el 97% de los casos. 

La posibilidad estadística de metástasis en 
el nivel II y III con nivel I negativo (metástasis 
"skip"), sería pues menor del 5%<7• 49>. Tra­
bajos recientes que remarcan la importancia 
de estudiar un número superior a 13 GL, 
aceptan que la disección del nivel I y II son su­
ficientes para la estadificación axilar<13>.

Teniendo en cuenta la función inmuno­
competente de los GL, se correlácionó la 
modalidad de reacción de los mismos con el 
pronóstico. La existencia de una reacción 
centrogerminal intensa, está en relación con 
mayor FT<11>.

111. CARCINOMAS MAMARIOS "FAVORABLES"
A similitud de lo ocurrido en otros órganos,

hace años se ha intentádo definir el concep­
to de cáncer de mama "precoz", a pesar 
del error conceptual que tal denominación 
implica de acuerdo con el tiempo de evolu­
ción y a menudo el grado de extensión, que 
presentan tales lesiones. 

Se han usado hasta tres criterios de defini­
ción: tamaño, la no invasividad, y tipos his­
tológicos favorables de las lesiones<28· 32>.

La controversia nace de agrupar lesiones 
heterogéneas, con biologías muy diferentes 
entre sí, como la de carcinomas no invaso­
res, con cánceres infiltrantes de 5 o de 1 O 
mm según los autores<35>. 

Como denominaciones más adecuadas 
se sugiere por el momento, la de carcino­
mas preinvasores para las lesiones in situ; y 
la de carcinoma "mínimo" invasivo, para los 
tumores de 5 mm o menos. 

a. Neoplasia lobular (carcinoma lobular in
situ). También constituyen aproximadamen­
te un 5% de todos los tumores malignos ma­
marios. El 90% se describen en la premeno­
pausia. En 35% de los casos es bilateral. Su 
evolución es prolongada en años, pero el 
riesgo de desarrollar un carcinoma invasor 
es 6 a 10 veces mayor, que la población 
control. No se hallaron elementos histológi­
cos que señalen la posible evolución a la m'a­
lignidad de una lesión lobular dada. Teniendo 
en cuenta estos hechos, el tratamiento de la 
neoplasia lobular es controvertido, sugi­
riéndose una biopsia de la mama opuesta en 
caso de intervención quirúrgica. <23- 24- 48> 

b. Carcinoma intraductal (in situ). También
constituyen aproximadamente un 5% de los 
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carcinomas de mama. A menudo constitu­
yen una lesión palpable, de más de 2 cm en 
el estudio histológico<28>. Se estima que la mi­
tad evolucionan en el curso de años, al carci­
noma ductal invasor. Dicha evolución se 
aprecia en la mama ipsilateral a la lesión, no 
habiéndose en estos casos hallado carcino­
mas controlaterales<28, 48>.

Considerando la neoplasia lobular y el car­
cinoma intraductal en conjunto, se han 
descrito metástasis axilares en aproximada­
mente el 1 a 2% de estas enfermas. A su vez 
en una mama cuya biopsia haya demostra­do un carcinoma preinvasivo, el riesgo que 
exista un carcinoma invasor en otro sector 
de la misma ha sido estimado en 4% de los 
casos de neoplasia lobulares, y 6% de los 
carcinomas intraductales<48>. El seguimiento
clínico de las enfermas con lesiones pre­
invasoras debe ser de por vida, ya que 
pueden desarrollar carcinomas infiltrantes 
luego de 1 O y hasta 20 años<48l. 

c. Carcinoma Mamario T1 N0 M0. Existe una
tendencia actual a tratar estas lesiones con 
procedimientos quirúrgicos menores. A pe­
sar del excelente pronóstico de estas enfer­
mas, en un 6 a 13% de este grupo se produ­
cen FT<13. 51>.

Ello ha motivado la búsqueda de factores 
histopatológicos, capaces de discriminar es­
te grupo de pacientes de mayor riesgo. Los 
discriminantes ··desfavorables'' descritos 
hasta el momento son la invasión de los va­
sos sanguíneos y linfáticos en la periferia de 
la lesión, la anaplasia, infiltración del tejido 
adiposo vecino al tumor, y la necrosis de tipo 
infarto<2. 4. 11, 40. 51, 52>. 

De todos ellos impresiona que la invasión 
de los vasos linfáticos perilesionales, es el 
factor más importante<15, 52).

Dicha comprobación serí� para algunos 
autores, una indicación formal de terapia 
Sistémica adyuvante. 

Dentro de éste estadio se comprenden las 
denominadas lesiones invasoras "mínimas" 
o de 5 mm o menores. Es de destacar que
aquellas de 5 a 1 O mm, también considera­
das como favorables por su reducido ta­
maño, tienden a excluirse de la definición de
"mínimas", ya que en un 20% de los casos
muestran metástasis axilares en el momento
del diagnóstico<42l.

Las consideracionés expuestas implican 
que el estudio adecuado de lesiones T 1 N0 M0, debe realizarse mediante biopsia esci­
sional diferida (inclusión convencional en pa­
rafina). La biopsia por congelación no satisfa­
ce los requerimientos de este tipo de estadi­
ficación. 
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IV. CONCLUSIONES
Las directivas actuales de manejo de las

enfermas con carcinomas mamarios, impli­
can un protocolo diagnóstico y terapéutico 
que sistematiza la conducta a seguir. El 
patólogo debe estar integrado en dicho pro­
tocolo, aportando la información que depen­
diente del tumor y de los GL axilares, sea de 
valor en el pronóstico y a su vez condicione 
normas terapéuticas a seguir. 

¿Cómo elabora un plan terapéutico postqui­
rúrgico y en base a qué elementos lo hace? 
Dr. MUSE: Para poder elaborar un plan te­
rapéutico postoperatorio(38>, el oncólogo de­
be disponer de una serie de datos impres­
cindibles. La importancia de esta informa­
ción es bien conocida por todos, el proble­
ma se plantea cuando algunos exámenes no 
se piden en el momento oportuno, ej.: ter­
mografía, receptores hormonales, o no lle­
gan a nuestro poder, ej.: mamografía. 

1 °. Estadio Clínico (TNM). Se exige la ma­
yor precisión en cuanto al tamaño de la le­
sión, su topografía y relaciones anatómicas, 
las características de los ganglios axilares 
así como el resultado de todos los estudios 
de estadificación realizados en el preopera­
torio. 

2 ° . Mamografía. Este estudio debe llegar al 
oncólogo, porque además de permitirle al ci­
rujano el diagnóstico, ofrece información va­
liosa para la planificación del tratamiento
posterior. Son en este sentido particularmen­
te importantes, las características de la le­
sión, la presencia o no de trazos linfangíticos,
las vinculaciones con otras estructuras y la 
presencia o no de edema y su magnitud. 

3 ° . Termograffa. Su alcance para el 
diagnóstico ya fue considerado y puede ser 
discutible, pero para el oncólogo ofrece, 
además una valiosa información sobre el po­
tencial biológico de la lesión. Si no la solicita 
quien no la va a usar, que es el cirujano, no la 
va a tener quien la necesita que es el oncólo­
go. 

4 ° . Estudio Patológico. Toda la riqueza del 
informe anátomo-patológico, que va mucho 
más allá de la simple confirmación del cán­
cer, debe llegar al oncólogo, quien explotará
esa información para el planteo terapéutico.
Tipo de tumor, tamaño, invasión de estructu­
ras vecinas, compromiso periganglionar,
etc., son elementos determinantes de la 
conducta terapéutica post-quirúrgica y aún 
de los complementos de la estadificación. 

5 ° . Receptores Hormonales. Este es un 
ejemplo típico de una información que debe 
recoger el cirujano, sin que ella condicione
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para nada su conducta quirúrgica. Para el 
oncólogo, en función de la presencia o au­
sencia de receptores de estrógenos se plan­
tearán pronósticos distintos y terapéuticas 
en consecuencia diferentes. 

Es fundamental conocer la concentración 
de los receptores de estrógenos, dado que 
la frecuencia de respuestas a las manipula­
ciones hormonales es directamente propor­
cional a ella. En el mismo sentido permite ra­
cionalizar los recursos económicos, obte­
niendo de la medicación el mayor beneficio. 

Téngase en cuenta que los antiestrógenos 
cuestan aproximadamente N$ 3.000 por 
mes, con un porcentaje de respuesta del or­
den del 60 a 70% cuando los tumores tienen 
receptores de estrógenos, en tanto que este 
porcentaje no supera el 1 0% si ellos son ne­
gativos. 

La suma de toda la información anterior, 
unida a la edad de la paciente permitirá plani­
ficar la conducta post-quirúrgica. Se estable­
cerá si es necesario o no un tratamiento 
complementario. En caso afirmativo permi­
tirá seleccionar el mismo, radioterapia loco­
regional, con o sin quimioterapia, o la aplica­
ción de tratamientos sistémicos exclusivos, 
quimio o quimio-hormonoterapia postopera­
toria. 

¿Cuándo cree indicada la radioterapia post­
operatoria? 
Dr. LEBORGNE: La irradiación postoperatoria 
está destinada a aumentar el control loco-re­
gional de la enfermedad. Es así que se irra­
dian las cadenas ganglionares del vértice de 
la axila, de la base del cuello, de la mamaria 
interna, cuando estas están expuestas al 
riesgo de metástasis sea en los tumores N 1 o 
en los tumores de los cuadrantes internos de 
la mama. La irradiación de la pared torácica 
no se hace en todos los casos; se hace 
cuando hay riesgos de siembra en la pared 
torácica ya sea en tumores extendidos local­
mente o con gran número de adenopatías 
axilares metastásicas. Es difícil demostrar la 
influencia de la irradiación postoperatoria en 
la sobrevida porque la mayor parte de las 
pacientes que eventualmente tienen micro­
metástasis en estas áreas también van a te­
ner metástasis generalizadas y van a fallecer 
de su tumor pero todos los esfuerzos deben 
ser realizados para aún en el caso de no cu­
rar la enferma, por lo menos lograr la cura­
ción local y regional, lo que aumenta el con­
fort y la calidad de la sobrevida. 
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¿Cuándo cree indicada la poliquimioterapia 
postoperatoria? 
Dr. MUSE: Brevemente, digamos que el 
grueso del volumen tumoral lo resuelve el ci­
rujano con la exéresis. El control loco-regio­
nal de pequeños remanentes tumorales resi­
duales los controla la radioterapia. 

Finalmente, la enfermedad sistémica, sub­
clínica, de la cual depende la vida de la enfer­
ma, es del dominio de la quimio y/o hormo­
noterapia<39l. Nosotros hacemos sistemática­
mente quimioterapia postoperatoria<39l en los 
T 3, independientemente del N y de los N1b y 
N2b, independientemente del T. Básicamen­
te seguimos el esquema de Bonadonna<5l,
haciendo 6 series de CMF. Si los receptores 
de estrógenos son positivos, agregamos Ta­
moxifen 20 mg diarios, durante un año. Fre­
cuentemente la quimioterapia postoperato­
ria la realizamos en combinación con la pre­
operatoria, según criterios precedentemen­
te expuestos. 

Interesa destacar que la quimioterapia 
postoperatoria debe realizarse a las dosis 
adecuadas<6) y por tanto es menester que 
ella sea conducida en centros especializa­
dos. No aconsejamos la hormonoterapia ex­
clusiva complementaria, porque ello induce 
la selección de poblaciones estrógeno-re­
ceptor negativas, resistentes a la terapéuti­
ca hormonal, las que quedan sin la ade­
cuada cobertura sistémica. 

¿Cuándo cree indicada la hormonoterapia 
postoperatoria? Fuera de los casos de carci­
noma diseminado. 
Dr. MAGGIOLO: El tratamiento indicado en ba­
se al conocimiento de los receptores, varía 
según que la paciente esté en la etapa de la 
premenopausia o de la postmenopausia. 
Queremos señalar que lo que vamos a decir 
ahora, lógicamente no es nuestro, puesto 
que no tenemos experiencia aún adecuada 
en la aplicación de los RE y que por lo tanto 
estamos siguiendo el esquema fundamental 
de Lipsett y Pippman. En la premenopausia 
si los receptores de estrógeno son positivos, 
nos fijamos si hay metástasis ganglionares o 
no; si como está planteado en la pregunta no 
hay metástasis ganglionares no se aconse­
jaría esta terapéutica, pero si hay metástasis 
ganglionares entonces sí estaría indicada 'la 
hormonoterapia. Si los RE son negativos con 
o sin metástasis ganglionares no estaría indi­
cada la hormonoterapia; es tema de discu­
sión como lo ha señalado el Dr. Musé, la apli­
cación o no de quimioterapia, pero si hay
metástasis 'ganglionares esta última estaría
realmente indicada. En la postmenopausia
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sería más importante poner el punto de mira 
inicial en la existencia o no de metástasis 
ganglionares; en esta última situación sin 
metástasis por la relativa menor malignidad, 
tanto con RE positivos o negativos podría no 
estar indicada una terapéutica coadyuvante 
todavía. 

En cambio cuando hay metástasis ganglio­
nares con RE positivos podría estar indicada 
la hormonoterapia; con RE negativos y exis­
tencia de metástasis ganglionares en la post­
menopausia estaría indicada sólo la quimio­
terapia. 

Indicada la hormonoterapia la misma 
puede efectuarse según líneas de tratamien­
to que pueden ser distintas. Lo que vamos a 
decir ahora se aplica sin o con conocimiento 
de los RE. El que lo indiquemos o no como lo 
acabamos de señalar, está fundamentado 
en su conocimiento, pero si no lo tenemos, 
está indicación puede ser hecha en base a 
los conocimientos estadísticos hasta ahora 
acumulados. En la premenopausia las líneas 
de tratamiento comienzan generalmente 
con una terapéutica ablativa, la ovariec­
tomía; luego si ésta falla, se hacen terapéuti­
cas aditivas (estrógenos, estrógeno-proges­
terona o andrógenos, anti-andrógenos, e 
incluso corticoterapia con el agregado de tri­
yodotironina), y en tercer lugar terapéuticas 
más severas desde el punto de vista de la 
entidad de las mismas ( como hipofisecto­
mía, adrenalectomía quirúrgica y adrenalec­
tomía médica con el uso de ta aminogluteti­
mida o de corticosteroides). En la postmeno­
pausia en cambio por las razones ya señala­
das se comenzaría de entrada con terapéuti­
cas aditivas y luego las terapéuticas finales. 

Queremos recordar además que una vez 
que se comienza con la terapéutica hormo­
nal se pueden hacer variaciones al progre­
sar la enfermedad que no tienen reglas y so­
lamente tienen fundamento estadístico. La 
hormonoterapia actúa mediante cambio 
hormonal y por ese motivo es que cuando se 
fracasa con una determinada terapéutica es 
necesario cambiar. Desde el punto de vista 
práctico nosotros nos adscribiríamos a una 
terapéutica inicial en que se efectuaría por 
ejemplo en la premenopausia, ovariectomía 
en aquellos casos con RE positivos. 

Por último desde el punto de vista del se­
guimiento, el mismo implica aguardar de seis 
a doce semanas para saber si va a ser efec­
tiva o no y que puede haber inicialmente una 
reactivación con hipercalcemia inicial. 

Con esta orientación, ¿qué resultados se 
han obtenido? 
Dra. SABINI: Voy a mostrar brevemente una 



CA CER DE MAMA 

experiencia nacional realizada por oncólo­
gos de nuestro país como el Dr. Violé: y el Dr. 
Musé que han seguido durante 1 O �no�, en­
fermos personales en varias inst1tuc1ones 
médicas. Esta experiencia abarca el segui­
miento de 253 pacientes. 

Se muestran las curvas actuariales de so­
brevida (Fig. VI) para el Etadio 1, 56 pacien­
tes; para el Estadio II y para el 111, englobando 
a y b. Lo interesante es comparar este estu­
dio con los datos recogidos de un grupo de 
pacientes seguidas en el medio hospitalario, 
en el Hospital de Clínicas (Depto. de Onco­
logía) y en el Instuto de Oncología del .S.�. 
En conju to, se tra a en onces de un es ud10 
de 700 pacientes. Si se comparan las enfer­
mas hospitalarias y las enfermas mutuales, 
se ve la gran diferencia de sobrevida que 
existe entre los Estadios II de las enfermas 
hospitalarias con respecto a los Estadios 11 
de las enfermas mutuales. Et análisis de es­
tos datos será motivo de una posterior co­
municación. 
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COMENTARIO 
Dr. WILKS: He escuchado con mucha aten­
ción todas las exposiciones y en homenaje al 
tiempo Sr. Coordinador, voy a explayarme 
en mi condición de cirujano solamente en al­
gunos de los p1.mtos tratados. Con respecto 
a la quimio, nosotros quimioterapia preope­
ratoria solamente hacemos también en el 
Estadio III o IV, en el Estadio I y II no hacemos 
jamás. El Dr. Priario se refirió a la biopsia ex­
temporánea, claro, las cosas se han modifi­
cado un poco, ahora con el advenimiento de 
las operaciones menores. Ya, el otro día sa­
lió publicado en una revista que las enfermas 
quieran discutir con su médico, con su ciruja­
no, a que tipo de operación iban a ser some­
tidas en caso de tener un cáncer de mama, 
lo que significa que ya tenemos que dar el 
diagnóstico y también aceptar lo que la en­
ferma nos puede solicitar. No obstante no­
sotros seguimos siendo fieles a las biopsias 
por congelación. Entendemos que la biopsia 
extemporánea se hace siempre, hacemos 
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la congelación y después viene el resultado 
final de la inclusión en parafina a los 6 o 7 
días. 

Hemos tenido en general buenos resulta­
dos. Yo de lo que recuerdo del 95 al 96 o 
97% de los resultados han sido positivos y 
han estado de acuerdo y en algunos casos 
el patólogo no nos ha podido informar en ese 
momento que tipo de lesión era, si se trataba 
de una neoplasia o no. En ese caso hemos 
esperado la biopsia diferida. Por supuesto 
que siempre al enfermo tenemos que decir­
le, que es un procedimiento que en general 
nos va a dar el resultado inmediato, pero que 
en algunas ocasiones los resultados no son 
seguros, entonces tenemos que esperar. 

Y también al enfermo hay que decirle el ti­
po de operación que se le va a hacer en ca­
so de que sea un resultado pOsitivo. Des­
pués el Dr. Priario se refirió al meollo de la 
cuestión, el tipo de operación a realizar, si él 
me pidiera a mi que firmara públicamente lo 
que él dijo, lo haría con los ojos cerrados. Esa 
es nuestra posición. Yo creo que la mastec­
tomía radical modificada de Mérola bien he­
cha, es una mastectomía tan radical como la 
operación de Halsted o la operación de W. 
Meyer. 

Nosotros en este momento es la opera­
ción que hacemos con más frecuencia. 

Pero personalmente es la operación que 
hago casi exclusivamente. 

En el Estadio I y en el Estadio II hacemos 
siempre la operación de Mérola. Hemos vis­
to que los resultados se superponen con las 
operaciones radicales y la morbilidad, las se­
cuelas de la operación son mucho menores. 
Casi no hemos tenido linfedema después de 
la operación de Mérola. 

También me ha causado mucho agrado 
ver que no se habla de tumorectomía. Yo 
creo que tumorectomía es una palabra que 
es un poco conflictiva, que a veces confun­
de. Tenemos que hablar de cuadrantec­
tomía como ya han expuesto los miembros 
del panel. Esa es la operación, la menor que 
nosotros podemos realizar. La tumorec­
tomía que significaría solamente la biopsia 
escisional del tumor, no es una operación 
que esté indicada. En una estadística donde 
no son todos casos personales, sino que son 
los del Pabellón Finocchietto, que tuve opor­
tunidad de dirigir, sobre 704 casos observa­
dos, hemos operado 685 y no se operaron 
29 por distintas causas. Es indudable que la 
educación popular del cáncer de mama es 
una de las cosas que ha dado resultados. 
Nosotros vemos más ahora tumores de Es­
tadio I que tumores de Estadio II y tumores de 
Estadio más avanzados. 

En nuestra serie hubo franco predominio 
de los pacientes con Estadio 1, la operación 
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de Mérola se hizo en gran número, 285 
sobre un total de 685. La cuadrantectomía la 
hemos hecho en casos muy seleccionados, 
en caso de Estadios I solamente y cuando la 
enferma nos lo ha pedido y en cuanto a la 
sobrevida en el Estadio I a los 5 años hemos 
tenido 70% y a los 1 O años 32%. En el Esta­
dio II ha sido un poco menor, aunque a los 5 
años ha sido prácticamente igual y en el Es­
tadio III por supuesto va descendiendo. Es 
decir que yo comparto totalmente lo que se 
dijo. 

Quedaría con respecto a la AP, también al­
go por decir por supuesto semejante a lo 
que dijo el Dr. Vercelli donde prácticamente 
los tumores ductales son el 90% de todos los 
tumores y no creemos que esté indicada nin­
guna terapéutica profiláctica sobre la mama 
opuesta. 

En general el compromiso de la otra ma­
ma, oscila en distintas estadísticas entre el 8 
y el 12%. No creemos en ello. Lo que sí creo 
que es fundamental ei el control alejado de 
estas enfermas es controlar la mama opues­
ta, para eso nosotros somos firmes partida­
rios de la mamografía. 

¿Cómo debe controlarse en su evolución 
una enferma operada de un cáncer de ma­
ma? 
Dr. MUSE: Una vez completa la terapéutica 
controlamos nuestras pacientes básicamen­
te, con el examen clínico. Este debe estar di­
rigido al control de la otra mama y del resto 
de la economía. Creemos que la clínica si­
gue siendo enormemente elocuente, como 
punto de referencia, en el control de una en­
ferma tratada por un cáncer de mama. 

En cuanto a los exámenes complementa­
rios, solicitamos anualmente una radiografía 
de tórax, frente y perfil, y un estudio enzimáti­
co hepático, particularmente la determina­
ción de fosfatasa alcalina y de gamagluta­
miltranspeptidasa, a nivel sérico. 

Si la paciente presenta cualquier sintoma­
tología que se puede vincular con su antece­
dente oncológico, realizamos los estudios 
paraclínicos correspondientes a cada si­
tuación. 

Con respecto a la mama controlateral te­
nemos el siguiente criterio: autoexamen 
mensual, educando adecuadamente a la en­
ferma, mamografía y termografía anual. 
Dr. PRIARIO: Coincido casi totalmente con el 
Dr. Musé. Aunque no le hago una mamogra­
fía de la mama remanente por año, sino la pi­
do recién al tercer año de operada. Pero sí 
controlo a las pacientes cada tres meses en 
forma clínica y con los exámenes de labora­
torio que acaba de mencionar el Dr. Musé. 
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Después del segundo año veo a las enfer­
mas cada seis meses y recién a los cinco 
años una vez por año. 

Dr. ESTRUGO: Coincidimos totalmente con lo 
dicho y debemos recordir además que hay 
un tipo histológico de cáncer mamario que 
es el cáncer lobular que posee una frecuen­
te bilateralidad y multicentricldad(33· 57l. 

Estas características hacen que cuando 
tenenos el informe histológico de la pieza 
operatoria controlemos más acentuada· 
mente la mama controlateral y el resto de la mama si se hizo un procedimiento menor 
tanto clínica como radlológicamente. 

Dr. LEBORGNE: El interés del pesquisaje pre­
coi de la metástasis a distancia es relativo 
porque en este momento no tenemos posi· bilidades de curar ninguna paciente que ten­
ga metástasis generalizadas. Pero hay dos 
situaciones en que las enfermas tienen una 
segunda opción de una terapéutica radical. 
La primera es la recidiva local o regional no 
asociada a metástasis generalizadas, que 
es poco frecuente pero que existe. La ma­
yor parte de las recidivas cutáneas y 
ganglionares están asociadas a una disemi­
nación pero hay un bajo porcentaje de ellas 
que no y por lo tanto pueden curar con una 
segunda opción terapéutica. Estos casos 
pueden pesquisarse con el examen clínico 
solamente. Y la segunda posibilidad es co­
mo ya se ha señalado el cáncer de mama 
conrolateral. 

De nuesra experiencia analizamos 592 
casos de cáncer bilateral que ocurrieron en 
5.339 pacien es (11%). De 427 cánceres su­
cesivos sólo 67 (1.2%) pacientes presenta­
ron un segundo tumor mamario ''operable'' 
( excluidos los tumores inflamatorios y con 
metástasis a distancia) estando clínicamente 
curados de su primer tumor. 

El intervalo promedio de aparición entre 
ambos tumores fue de 80 meses, y estos tu­
mores sí tienen otra opción radical. Por lo 
tanto el seguimiento de pacientes asin­
tomáticos se limitaría a un buen examen clíni­
co y probablemente a una mamografía anual 
de su mama restante. 

Dr. D'AURIA: Totalmente de acuerdo con los 
integrantes del panel. 

Poco le cuesta a un médico-pedir un he­
mograma previamente al examen de la en­
ferma. Porque nos ha sucedido, casos de 
pacientes que vienen con anemia inexpli­
cable y que respondían a una difusión a nivel 
de la médula ósea. 
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¿Por qué no se hacen tratamientos sistémi• 
cos en todos los neoplasmas de mama, si se 
admite que el cáncer de mama biológica­
mente es una enfermedad sistémica de 
entrada? 
Dr. MUSE: La pregunta es muy inteligente. Si 
bien la postura intelectual es que un cáncer 
de mama está siempre diseminado, la clíni­
ca y la evolución no siempre confirman esta 
postura. 

La "curabilidad' del cáncer de mama se 
puede establecer recién luego de 25 años 
de tratado(8l, porqL' � a esa altura la curva ac­
tuaria! de sobrevlda de la población que tuvo 
un cáncer de mama y la de aquella que no 
tiene ese antecedente, tiene la misma pen­
diente. A esa altura, no obstante, la diferen­
cia de sobrevida entre un Estadio I y un Esta­
dio III es notoria. De tal manera que la evolu­
ción, en función de distintos parámetros, per­
mite establecer la noción de riesgo diferen­
cial. 

Tomando en cuenta la importante yatroge­
nia de los tratamientos sistémicos actuales, 
su limitada eficacia y alto costo, sólo se justifi­
ca su aplicación a las poblaciones con alto 
riesgo de diseminación. 

En suma: si nuestros tratamientos fueran 
altamente efectivos y totalmente inocuos se 
justificaría su aplicación a todos los cánceres 
de mama. Como por el momento eso no es 
así, sólo es ético tratar aquellos casos en 
que el riesgo de enfermedad justifica los in­
convenientes que ocasiona la medicación. 

¿Falsos positivos de la biopsia extemporá­
nea que indujeron a mastectomía radical? 
Dr. PRIARIO: No tengo en mi experiencia 
ningún caso de falso positivo. 

Sin embargo hace pocos días operamos 
una enferma en la cual el patólogo presente 
pensó que se trataba de un cáncer, pero no 
se animó a afirmarlo y pidió hacer una biop­
sia diferida. Este caso entra en el 5% donde 
no es posible hacer diagnóstico por biopsia 
extemporánea. 

Creo que hay situaciones donde no debe 
indicarse la biopsia por congelación: 
a. personas muy jóvenes
b. casos de mama sangrante
c. casos de carcinoma intracanalicular
d. casos de comedo-carcinoma

Por último quiero decir concretamente
que no tengo conocimiento de "falsos positi­
vos" en la biopsia por congelación. 

Dr. AGUIAR: Personalmente agregamos a lo 
expuesto que tampoco tenemos conoci-
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miento de falsos positivos de la biopsia ex­
temporánea. Tenemos sí conocimiento de 
falsos negativos de la biopsia extemporá­
nea. La última pregunta que ya ha llegado es una consulta sobre un caso clínico, dice así: 
enferma de 4 7 años operada el 4 de octubre 
de 1983. Se le practicó una mastectomía 
simple por displasia mamaria fibroquístíca. 

La AP informa displasia fibroquística prolí­
ferativa, un quiste de borde brotante, carci­
noma epidermoide, cáncer-quiste. 

¿Qué conducta debe adoptarse de aquí en 
más? 
Dr. MUSE: A mi juicio, a esa paciente se le de­
be reintervenir, para realizarle un vaciamien­
to ganglionar y luego someterla a la irradia­
ción de la pared y de las regiones gangliona­
res satélites. 

Dr. PRIABIO: Aunque no tuve la suerte de ver 
la enferma, estoy de acuerdo con la conduc­
ta que indicó el Dr. Musé. 
Dr. D'AURIA: Lo mismo. 
Dr. LEBORGNE: El cáncer epidermoide de 
mama es excepcional, mismo hay autores 
que dicen que nunca observaron ninguno. 
Muchas veces se confunde con la metapla­
sia epidermoide de los carcinomas medula­
res necróticos. 

En nuestra experiencia el pronóstico del 
carcinoma epidermoide es mucho peor que 
el del adenocarcinoma de mama. Creo que 
está bien justificado aumentar el alcance de la terapéutica en este caso. 
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