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Prevenir es vivir...

Editorial
Como muy bien lo decía el Or.Charles Gros, por algunos considerado padre de la mastología moderna,
"Ia mama cuando se humaniza se convierte en seno", una de las maneras más descriptivas de
diferenciarnos de los mamíferos; por eso podemos decir que no hay parte del cuerpo femenino que se
muestre tan variable como es la mama, al mismo tiempo que soporta los caprichos de la moda, siendo
ejemplo emblemático de ello, nuestro día a día, en las vallas publicitarias y portadas de revistas donde el
seno moderno, está para vender, soñar, o prevenir.

La mama para una mujer no solo representa un símbolo de sexualidad, sensualidad, maternidad (lactancia
materna), es el icono de la femineidad, que toda mujer lleva impresa biológicamente al nacer; siendo
imperativo que las lesiones que afectan este órgano, benignas y /0 malignas, sean manejados por un grupo
de médicos especialistas, es decir, por profesionales de la medicina que cuenten con la adecuada formación,
dedicación necesaria y los medios idóneos para tratar el problema.

En los últimos años la PatologíaMamaria ha experimentado un importante desarrollo a la par de los avances
tecnológicos, lo que nos ha permitido brindar una mejor oportunidad para obtener un diagnóstico precoz y
ofrecer un tratamiento multidisciplinario; no sin olvidar el diagnóstico, tratamiento y seguimiento de las
mastopatías benignas. Así en Estrasburgo (Francia) el Prof. Charles M. Gros, matemático y profesor de
Radiología, introductor de la mamografía actual, fue partidario de la Senología como especialidad auténtica
de la medicina, creando en 1960 el primer servicio del mundo dedicado al diagnostico y tratamiento de las
enfermedades mamarías, en el Hospital Universitario de Estrasburgoy, posteriormente, en 1976 la Sociedad
Internacional de Senología, que hoy agrupa a más de treinta sociedades, incluyendo la Sociedad
Venezolanade Mastología. Sin embargo, su reconocimiento como especialidad sigue siendo una meta,
pues si bien es cierto que fue iniciada por el Dr. Grossen 1960, todavía en Europa no ha sido alcanzado
tal objetivo, a diferencia de Venezuela,donde nuestra Sociedad (SVM)en el año 2006, logra el reconocimiento
de la Mastología como especialidad ante la Federación Médica.

La Sociedad Venezolanade Mastología a través de su junta directiva, invita a todos sus miembros a la
revisión de la nueva imagen de la pagina Web (www.svmastologia.org), donde encontraran información
de interés y algunos temas actualizados, así como la recolección de las cartas mastológicas.

Dra. Josepmilly Peña Colmenares. Bibliotecaria de la Sociedad Venezolana de Mastología.
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Historia de la Sociedad Venezolana de Mastología
Dr. Gerardo Hernández Muñoz· Cirujano Oncólogo - Mastólogo

Unidad de Mastología de la Clinica leopoldo Aguerrevere
Con motivo de habérsele otorgado la sede del IV Congreso Latinoamericano
de Mastologia y el 11I Congreso Internacional de Senología, se fundó
la Sociedad Venezolana de Mastología el día 17 de Agosto de 1.982,
documento notariado ante la Notaria Pública de la Ciudad de Caracas bajo
el N° 82, del tomo 81 del libro de autentificación firmado por los doctores
Elpidio Serra González, Gerardo Hemández Muñoz. José Antonio Ravelo Celis,
Francisco Arcia Romero, Oscar Rodríguez Griman, Gustavo Ott Tovar, Alfonso
Vallenilla Aurenty, Jesús Garcia Colina, Rafael Coutinho y Luís Betancourt.

Se decidió formar dos directivas, una para el comité organizador de los Congresos
Intemacionales, presidida por el Dr. Gerardo Hemández Muñoz, Vicepresidente
Enrique Gutiérrez, Secretario General Francisco Arcia, Sub secretario Nicolás
Salazar, Tesorero Gustavo Ott, Vocales José Antonio Estévez y Gustavo Rojas
Martínez y una comisión científica presidida por el Dr. Raúl Vera.

Se designó la directiva de la Sociedad Venezolana de Mastología cuyo
período fue desde el año 1.982 al 1.987, Presidente Elpidio Serra González,
Vicepresidente Oscar Rodríguez Griman, Secretario Gustavo Ott Tovar, Sub
Secretario Alfonso Vallenilla Aurenti, Tesorero Jesús García Colina,
Bibliotecario Luís Betancourt y Vocal Rafael Coutiho.

Se realizaron una serie de cursos en provincia y colaboró en la organización
del Congreso Internacional de Mastología. En el año 1.986 se elige una
nueva Sociedad de Mastología que dura hasta 1.989, cuyo Presidente fue
el Dr. Francisco Arcia Romero, Vicepresidente Enrique Gutiérrez, Secretario
Jesús García Colina, Sub Secretario Humberto Acosta, Tesorero Ramón
Pérez Brett, Bibliotecario Alfonso Vallenilla y Vocal Ángel Emiro Rivas el
cual realiza el primer Congreso Venezolano de Mastología y del Caribe,
efectuado en el Hotel Macuto Sheraton en Caraballeda del 11 al 14 de
Octubre de 1.988, en ese congreso es elegida una nueva junta directiva,
su período fue desde 1.989 - 1.991 cuyo Presidente fue el Dr. Biaggio
Macarone, Vicepresidente Jesús García Colina, Tesorero Pedro Martínez
Latuff, Secretario Ana Hoüebecq y Vocal Enrique Aguilar que realiza el 11

Congreso Venezolano de Mastología y segundo Congreso del Caribe,
efectuado en Hotel Meliá Caribe en Caraballeda del 09 al 12 de Octubre
de 1.991. Allí se elige una nueva directiva cuya período va desde 1.991 -
1.993 cuyo Presidente fué Dr. Gerardo Hernández Muñoz, Vicepresidente
Gustavo Ott, Secretario Gastón Velásquez, Subsecretario Luís Capote
Negrin, Tesorero Víctor Acosta, Bibliotecario Ana Hollebecq de Coello y

Vocal Nelson Amana. Comienza la primera publicación, que es la carta
Mastológica en el año 1.991, realiza numerosos cursos de actualización
en todo el país y realiza el 111 Congreso Venezolano y del Caribe, que se
realiza en el Hotel Meliá Caribe de Caraballeda del 09 al12 de Octubre de
1.993, en este año se elije una nueva junta directiva que su período termina
en 1.995, y su Presidente fue Ángel Emiro Rivas, Vicepresidente Sara Urdaneta,
Secretario América Montes, Subsecretario Luís Torres Strauss, Tesorero Ana
Hollebecq, Bibliotecario Leopoldo Moreno, Vocal José Francisco Mata.

Esta junta directiva realiza el IV Congreso Venezolano de Mastología en
Hotellntercontinental Valencia, Edo. Carabobo del 01 al 04 de Noviembre
de 1.995, en ese Congreso se elije la nueva junta directiva, período 1.995
- 1.997, cuyo Presidente fué el Dr. Víctor Acosta, Vicepresidente Humberto
Acosta, Secretario Augusto Tejada, Subsecretario Alberto Contreras, Tesorero
Álvaro Gómez, Bibliotecario Mariela Salazar y Vocallván González.

Se realiza la primera reunión en consenso con esta junta directiva, una en
Noviembre de 1.996 sobre Condición Fibroquistica de la Mama, en Abril
de 1.997, sobre Cáncer de Mama localmente avanzado y en Agosto del
mismo año sobre Carcinoma In Situ. A su vez realiza el V Congreso
Venezolano de Mastología del 22 al 25 de Octubre de 1.997 en el Hotel
Mare Mare de Puerto La Cruz, en este Congreso se elije una nueva junta
directiva, período 1.997 - 1.999, cuyo Presidente fue el Dr. Pedro Martínez
Latuff, Vicepresidente Eduardo Undreiner, Secretario Ricardo Paredes,
Subsecretaria Maria Aguilera, Tesorero Álvaro Gómez, Bibliotecario Nelson
Amana y Vocal Mariela Salazar.

En 1.997 se hizo una reunión de consenso del tratamiento Estadio Clínico 1-11,
a su vez realiza en VI Congreso Venezolano de Mastología, el V Curso de la
Escuela Latinoamericana de Mastología, efectuado en Hotel Margarita Hilton
en Porlamar del13 al16 de Octubre de 1.999, allí se elije una nueva junta
directiva, período 1.999 - 2001 cuyo Presidente fué Leopoldo Moreno Brant,
Vicepresidente Ricardo Paredes Hany, Secretario Alberto Contreras, Subsecretario
Gabriel Romero, Tesorero Gonzalo Barrios, Bibliotecario Rafael Coutinho y Vocal
Luís Guillermo Torres Strauss. Esta junta directiva realiza el VII Congreso
Venezolano de Mastología en Hotel Mare Mare de Puerto La Cruz del 1Oal13
de Octubre del 2001, en ese se elije la nueva junta directiva, periodo 2001 -
2003 cuyo Presidente fué Dr. Ricardo Paredes Hany, Vicepresidente Álvaro
Gómez, Secretario Alberto Contreras, Subsecretario Ana Lisa Careddú, Tesorero
Ana Hollebecq, Bibliotecario José Ricardo Pérez y Vocal Sara Ott.
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Estajunta directiva hace la reunión de Consenso sobre Ganglio Centinela en Julio
del 2002, además conbibuye a la fundación de Senosalud, importante curso sobre
hormonas y su relación con la glándula mamaria del12 al13 de Julio del 2003.

Esta junta directiva se prolonga por la inestabilidad política del país que

existía en el momento, su período hasta Octubre del 2005, donde realiza
el VIII Congreso Venezolano de Mastología, es elegida la nueva junta directiva
cuyo período será del 2005 - 2007, Presidente Dr. Álvaro Gómez,

Vicepresidente Alberto Contreras, Secretario Sara Ott, Subsecretario Ana
Lisa Careddú, Tesorero Ana Hollebecq, Bibliotecario Alberto Petrilli y Vocal
Milka González. Esta Junta Directiva realizó la reactivación de la carta
mastológica, de la cual se publicaron cuatro números. Obtuvo el
reconocimiento de la MASTOLOGlA COMO ESPECIALIDAD EN VENEZUELA,
Acarigua Octubre Del 2006. Realizó las Jornadas Venezolanas de oncoplastia
Febrero 2007. Hizo la revisión, modificación y aprobación de los nuevos
estatutos y reglamentos de la Sociedad Venezolana de Mastologia en
Asamblea Extraordinaria del 12 Octubre del 2007 en Maracaibo durante
el IX Congreso Venezolano de Mastología.

Realizó reuniones de Consenso: Manejo Carcinoma Mamario Estadio 1-11

(2006), Manejo Carcinoma mamario Estadio 111 -IV (2006), Recomendaciones
inmunohistoquimica en cáncer de mama (2007), Consenso en imágenes
en patología mamaria.(2007). Realizó el IX Congreso Venezolano de
Mastología, en el Hotel del Lago de Maracaibo 10 al 13 de Octubre del

2007, donde la modalidad fue que se hizo en un solo salón el congreso y
los invitados internacionales (15) dieron todas las conferencias. Organizó el
I Foro Nacional de Cáncer de mama para la comunidad participación de 7
Organizaciones ONG. Se le realizó un importante reconocimiento a los

fundadores de la Sociedad Venezolana de Mastología por las BODAS DE
PLATA (25 Aniversario), entregándose botones de reconocimiento
a nuestros fundadores en Noviembre del 2007.
En este Congreso fue elegida una nueva Junta Directiva integrada por los
siguientes miembros: Presidente: Dr. Alberto Contreras Silva, Vicepresidente:
Dra. Ana Hollebecq, Secretaria: Dra. Milka González, Sub-secretaria: Dra.
Jemcy Jahon, Tesorera: Dra. Sara Ott, Bibliotecario: Dr. Ricardo Ravelo,
Vocal: Dr. Miguel Bracho.

Filgrastima 300 mcglml

Esta Junta Directiva realizó Primera Reunión de Comisión Curricular para
el Curso de Post-grado de Mastología, la cual se lleva a cabo el día 12 de
Marzo de 2008, en la sede de la Sociedad. Se presento el anteproyecto a
la Comisión de Estudios de de Post-grado de la Universidad Central de
Venezuela. Se realizaron las 11I Jornadas de Hormonas y su relación con
la Glándula Mamaria", las cuales se realizaron en el Hotel Tamanaco, en
Caracas, entre el18 y 19 de Julio de 2008. Realizó la reunión de Consenso:
"Evaluación inicial y seguimiento de la paciente con Cáncer de mama". El
cual se llevó a cabo en las instalaciones de la Fundación BADAN en Los
Cortijos, Caracas, el sábado 27 de Septiembre de 2008. Reunión de
Consenso: "Actualización y nuevos conceptos en Ganglio Centinela", la
cual tuvo lugar en la Casona Anauco, Caracas, el sábado 21 de Marzo de
2009. Realizó el curso de Imagenología, con el profesor: Lazlo Tabar, en
las instalaciones del IDEA, en Caracas, el 3-4-5 de Julio de 2009
X Congreso Venezolano de Mastología: 8 al11 de Och.Jbrede 2009, en la ciudad
de Mérida- Edo. Mérida. Lográndose el mayor número de invitados nacionales
e internacionales y la masiva asistencia de Médicos de todo el país.

En este Congreso fue elegida una nueva Junta Directiva integrada por los
siguientes miembros, Presidente: Dr. Jorge Uribe, Vice-presidente: Dr.
Ricardo Ravelo Pagés, Secretario: Dr. Juan C. Rodríguez Agostini, Sub-
secretario: Dr. Augusto Tejada, Tesorera:

Dra. Jemcy Jahon, Bibliotecaria: Dra. Josepmilly Peña Colmenares, Vocal:
Dr. Eduardo Undreiner.

Entre sus programas esta actualizar la situación Jurídica y Administrativa
Actual de la Sociedad Venezolana de Mastología. La Organización de las IV
Jornadas Hormonas y su relación con la Glándula Mamaria a realizarse en
el Hotel Eurobuilding, en Caracas el11 de Septiembre de 2010. La organización
del XI Congreso Venezolano de Mastología a realizarse en la ciudad de
Barquisimeto, Edo. Lara entre el12 y 15 de Octubre de 2011.

Línea Oncologica

OliMed
RIP.:J-30665280-9

Humanizando la Salud
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Ora. B. Farrús Lucaya

Servicio de Oncologia Radioterápica - Hospital Clínic, Barcelona, España

Nuevos esquemas de irradiación
del cáncer de mama en estadío precoz

El cáncer de mama es el tumor más frecuente en las mujeres, con una
incidencia proporcional media del 28% de todos los tumores, con un
incremento progresivo del 2,5 % anual', Así pues, en el año 2004 se
diagnosticaron 3.800 nuevos casos en Cataluña con una proyección, para
el quinquenio 2015-2019, de 6.500 casos anuales, que significa un
incremento del 30%. Este aumento es debido, probablemente, a la mayor
esperanza de vida actual y al efecto derivado de la introducción del cribaje
en los últimos años. El cribaje mamográfico permite detectar lesiones
precoces, de mejor pronóstico, que requerirán estrategias terapéuticas
menos agresivas, como la cirugía conservadora de la mama (CCM).

En las últimas tres décadas la CCM seguida de irradiación de toda la mama
restante, que consiste en 5 semanas de radioterapia (RD externa diaria
(con o sin una irradiación adicional en el lecho tumoral) ha sido el tratamiento
están dar del cáncer de mama en estadio precoz",",",'. La RT tras la CCM
está indicada con un grado de evidencia IAvi

, confirmada en el metanálisis
del Early Breast Cancer Trialists' Collaborative Group donde se incluían
más de 7.000 pacientes tratadas con CCM +/- RT. La RT reduce la tasa
de recidivas locales del 26% al 7% (reducción del 30% en ganglios positivos
y del 19% con negativos) y una reducción de la mortalidad específica, del
8% con ganglios positivos y del 5% con negativos. Así, este tratamiento
se ofrece a casi todas las pacientes tras la exéresis local del tumor. El
esquema más frecuentemente utilizado es de 45-50 Gy, administrado en
25 fracciones de 1,8-2 Gy durante 5 semanas. Este esquema se basa en
el supuesto que una dosis total alta administrada en pequeñas fracciones
de 2 Gy permite un máximo nivel de control tumoral con un mínimo daño
del tejido normal.

Sin embargo se han cuestionado diversos conceptos de la irradiación tras CCM:

1 La necesidad de administrar RT a todo el volumen mamario tras CCM a
todas las pacientes, teniendo en cuenta que el tratamiento del cáncer de
mama evoluciona hacia una individualización del mismo, en función de los
factores pronósticos.

2 Dificultad de administrar RT a dosis altas en la mama, sin compromiso
de estructuras anatómicas adyacentes.

3 El inicio tardío de la RT en relación a la cirugía debido a la administración
de quimioterapia adyuvante de 4 a 6 meses de duración.

4

4 El hecho de administrar un tratamiento complementario largo que obliga
a la paciente a desplazamientos diarios durante un periodo entre 5 y
7 semanas al servicio de Oncología Radioterápica (ORD, comporta a
menudo el incumplimiento del mismo y observándose un incremento
del número de mastectomías para obviar la RT en áreas alejadas de los
servicios de ORT.

Uno de los retos actuales es la definición de nuevos esquemas de irradiación
más cómodos para las pacientes y más fáciles de integrar con las terapias
sistémicas, manteniendo los mismos resultados de control tumoral y de
estética. Por todo ello, algunos centros han evaluado distintos esquemas

. de irradiación como el Hipofraccionamiento (HipoFr). El esquema de Hipofr
es atractivo, tanto para la irradiación de todo el volumen mamario, como
para la irradiación parcial de la mama (IPM), debido a que permite administrar
un menor número de fracciones en un menor período de tiempo, a expensas
de un aumento en la fracción diaria, con una dosis total equivalente desde
el punto de vista radiobiológico. Estudios randomizados han confirmado
que la irradiación de toda la mama con esquema de Hipofr diario no es
inferior a la irradiación estándar en términos de control local y sin aumentar
la toxicidad crónica ni empeorar el resultado esténco",",", Las distintas
series publicadas de Hipofr han utilizado fraccionamientos que van de 2,5
Gy / 16 fracciones, hasta 3,3 Gy en 13 fracciones. El estudio canadiense
con 10 años de seguimiento (Whelan 2010) demuestra que el riesgo de
recidiva local a 10 años en las pacientes tratadas con CCM y ganglios
negativos era similar entre las mujeres que recibieron irradiación estándar
(6,7%), frente a las que se les administró Hipofr (6,2%), sin diferencias en
la estética buena o excelente (71,3 - 69,8%). En los distintos ensayos fase
111 con más de 2.500 pacientes tratadas, que comparaban el fraccionamiento
estándar de 2 Gy con fracciones de 2,5 o 2,67 Gy en 15 o 16 fracciones,
el control local fue del 97% a 10 años, con una toxicidad crónica de sólo
un 3-8%. Dada la equivalencia con el tratamiento clásico, estos nuevos
esquemas de Hipofr se pueden considerar estándar en pacientes con
cáncer de mama inicial sometidas a Cirugía conservadora. En base a
factores pronósticos como la edad joven o la presencia de ganglios positivos,
se considera que excepto en estos casos, las demás pacientes pueden ser
tratadas con estos nuevos esquemas de tratamiento.

Recientemente ha habido un interés renovado en el Hipofr para la aplicación

. .
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de la IPM, cuya base es la baja tasa de recidivas alejadas del cuadrante
afecto. El número de fracciones oscila entre una dosis única, hasta 10
sesiones administradas en una semana a razón de dos sesiones al día,
separadas unas 6-8 horas, con la reducción considerable que comporta
así la realización de la RT complementaria.

Se usan técnicas que suponen la irradiación del lecho quirúrgico
con márgenes o bien la irradiación de todo el cuadrante donde estaba
situada la neoplasia e incluyen:

1. Braquiterapia intersticial, donde las fuentes de radiación se ponen en contacto
con el lecho de la tumorectomía mediante agujas vectoras o tubos plásticos.
El tratamiento se administra unos días tras la cirugía conservadora o bien
perioperatoriamente con carga diferida a partir de las 72 horas.

2. Braquiterapia con balón hinchable (MammoSite), de fácil aplicación,
pero con limitaciones tanto en la forma de la cavidad de la tumorectomía,
como en la distancia a la piel que no puede ser menor a 7 milímetros
para evitar su necrosis.

3. Irradiación conformada 3-D usando campos externos con aceleradores
lineales, con la ventaja de presentar un buen índice de conformidad
respecto al lecho de la tumorectomía, sobre todo si se ha dejado clips
de marcaje del lecho quirúrgico.

4. Radioterapia intraopertoria (RIO), tiene la ventaja de incidir la irradiación
directamente en el campo quirúrgico durante la CCM, protegiendo
órganos profundos y la piel. Requiere de acelerador portátil en el mismo
quirófano o bien desplazar a la paciente desde el quirófano a la unidad
de tratamiento del departamento de RT.

El papel de la IPM en el tratamiento adyuvante del cáncer de mama precoz
está actualmente bajo investigación en ocho estudios fases IIIx,xi:ii:iii:iv,xv,xvi,xvii.

Se han publicado recientemente dos informes de consenso acerca del uso
de IPM fuera de estudio clínico, el elaborado por expertos americanos de la
ASTROxviii y europeos de GEC-ESTROxix

. Los criterios de inclusión en el
subgrupo indicado de buen pronóstico o con criterios de bajo riesgo se definen
en la tabla 1, observando que los criterios edad, tamaño tumoral y estado
del receptor de estrógenos es menos conservador en el consenso europeo.

Izquierdo A, Gispert R, Saladie F,Espinas JA. Incidencia y mortalidad del cancer de
mama en Cataluña (1985-2019. Med Clin 2008;131:50-2.

ii H. Bartelink, J.C. Horiot and H. Poortmans et al., Impact of a higher radiation dose
on local control and survival in breast-conserving therapy of early breast cancer: lO-
year results of the randomized boost versus no boost EORTC22881-10882 trial, J
Clin Oncol 2007;25:3259-65.

iii B. Fisher, S. Anderson and J. Bryant et al., Twenty-yearfollow-up of a randomized
trial comparing total mastectomy, lumpectomy, and lumpectomy plus irradiation for
the treatment of invasive breast cancer, N Engl J Med 2002; 347:1233-41.
iv U. Veronesi, N. Cascinelli and L. Mariani et al., Twenty-yearfollow-up of a randomized
study comparing breast-conserving surgery with radical mastectomy for early breast

Tabla 1.

• =

'Suitable patients" (ASTRO)
• ~60años
• pT1 (s. 20 mm)
• Márgenes (~2mm)
• Receptores de Estrógeno +
• Unicéntrico
• Carcinoma Ductal Infiltrante
• pNO (i-,i+)

"Low-risk" group (GEC-ESTRO)

• ~50 años
• pT1-2 (s. 30 mm)

• Positivos o negativos

• =·-
• =

• No se permite • =
• Ca. Lobulillar infiltrante
· D CIS puro
· CDls extenso
· CLlS

· Tratamiento primario sistémico

A raíz de ambos consensos, probablemente se incrementarán las indicaciones
asistenciales de IPM, a pesar de no haber una evidencia científica de la
equivalencia de la IPM en términos de eficacia con la RT estándar.

El tratamiento del cáncer de mama seguirá evolucionando de forma que
la mejora de los tratamientos locales equivalentes en cuanto a control local
y resultado estético puedan plantear ya la posibilidad de realizar todo el
tratamiento local (cirugía seguida de RT complementaria Hipofr, IPM oRlO)
previo a los tratamientos sistémicos cada vez más individual izados y
eficaces, pero cada vez más alargados en el tiempo.

cancer, N Engl J Med 2002; 347:1227-32.

v M. Morrow,Rationallocal therapyfor breast cancer,N EnglJ Med 2002; 347:1270-1.
vi

EarlyBreast Cancer Trialists' Collaborative Group (EBCTCG).Effects of chemotherapy
and hormonal therapy for early breast cancer on recurrence and 15-year survival:
an overview of the randomised trials. Lancet. 2005;365(9472):1687-717.
vii

Whelan TJ, PignolJp,LevineMN, et al. Long.terrn results of hypofractionated radiation
therapy for breast cancer. 2010;362(6):513-20.
viii

STARTTrialists' Group,BentzenSM, AgrawalRK,Aird EG,et al. The UKStandardisation
of Breast Radiotherapy (START)TrialA of radiotherapy hypofractionation for treatment
of early breast cancer: a randomised trial. Lancet Oncol. 2008;9(4):331-41.
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ix
START Trialists' Group, Bentzen SM, Agrawal RK, Aird EG, et al. The UK

Standardisation of Breast Radiotherapy(STARDTrialB of radiotherapy hypofractionation
for treatment of early breast cancer: a randomised trial. Lancet.
200829;371(9618):1098-107.
x

R. Orecchia, M. Ciocca and R. Lazzari et al., Intraoperative radiation therapy with
electrons (ELlOT) in early-stage breast cancer, Breast 2003;12:483-90.
xi

J.S. Vaidya, Partial breast irradiation using targeted intraoperative radiotherapy
(Targit),Nat Clin Pract Oncol 2007;4:384-5.
xii

Stmad V.Polgar C. On behalf of the European Brachytherapy Breast Cancer GEG-
ESTROWorking Group. GEG-ESTROAPBITrial: Interstitial brachytherapy alone versus
extemal beam radiation therapy after breast conserving surgery for low risk invasive
carcinoma and low risk duct carcinoma in situ (DCIS) of the female breast; 2006.
xiii

Wolmark N, Curran WJ. On behalf of NSABP and RTOGof the American College
of Radiology NSABPProtocol &39. RTOGProtocol 0413. A randomized study phase
111 study of conventional whole breast irradiation versus partial breast irradiation for
women with stage O, I or 11 breast cancer. National surgical adjuvant breast and bowel
project; 13 March, 2007:1-132.

xlv OCOG.Ontario Clinical Oncology Group, Canadian Institutes of Health Research,

Canadian Breast Cancer Research Alliance. RAPID: randomized trial of accelerated
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Carcinoma de mama similar a celulas basa les
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Los parámetros clinico-patológicos tradicionales como son el tamaño
tumoral, la afectación ganglionar, el grado histológico, el grado nuclear,
el índice de proliferación celular, la expresión de receptores de estrógenos
y de Her2/neu, así como la identificación de mutaciones en el gene p53,
han sido relacionados extensamente con el pronóstico de las pacientes
con carcinoma de glándula mamaria (1-9). Sin embargo, estos factores
proporcionan información limitada si se toma en cconsideración que los
mismos no permiten distinguir a las pacientes que requerirían una terapia
agresiva, de aquellas que no necesitarían ningún tratamiento adyuvante
(10). En este sentido se ha demostrado que alrededor de un 70% de las
pacientes con cáncer de mama, que han recibido quimioterapia o terapia
hormonal, podrían haber sobrevivido sin tales tratamientos (10,11).
Uno de los principales problemas en demostrar factores pronósticos y
predictivos eficaces es la heterogeneidad genética-molecular y la gran
cantidad de genes involucrados en el control de la proliferación, la apoptosis
y la diferenciación celular en las neoplasias rnarnarlas, por lo que es
necesario profundizar en el estudio de los cambios genéticos en los
diferentes fenotipos de carcinomas mamarios. Es por ello que desde los
años 90 se introdujeron métodos para el análisis del ADN y de oligonucleótidos
(12,13), lo cual aunado a la mejora tanto en la tecnología como en el
análisis bioinformática, produjo la implementación de genes como factores
pronósticos y predictivos en pacientes con neoplasia mamaria. Un aporte
6

clave en el estudio genético del carcinoma mamario se produjo con la
publicación del artículo de Perou y col, en el cual se describió por primera
vez el patrón de expresión genética (PEG)y su clasificación molecular en
diferentes grupos (14). Dentro de los grupos descritos se señalan a los
carcinomas similares a luminal/RE+, a los similares a células basales, al
subtipo Her2lneu+ y el de glándula mamaria normal. Este estudio, así como
el publicado por Sorlie y cols. (15) un año más tarde, han producido un
profundo impacto en la biología molecular y la oncología, además de generar
un cambio en las clasificaciones histopatológicas tradicionales de los
carcinomas de mamarios. Una conclusión implícita de estos dos estudios es
que el grupo de los carcinomas sin receptores hormonales, está constituido
por dos subgrupos: los Herz/neu« y los similares a células basa les.
Como se ha señalado anteriormente, el criterio de carcinoma similar a
células basales se ha basado en su perfil genético y molecular. Sin embargo,
diferentes estudios han tratado de determinar por medio de la
inmunohistoquímica, el posible inmunofenotipio de este subtipo. Los
diferentes estudios lnrnunohistoquimicos han mostrado inmunoreactividad
focal para citoqueratinas de tipo basal (citoqueratinas de alto peso molecular),

. como por ejemplo la 5/6, 14 Y 17, además de expresar frecuentemente
EGFR (16-21). Sin embargo, es importante señalar que el análisis
histopatológico e inmunohistoquímico en vez de facilitar la clasificación
práctica de este tipo de tumores nos ha demostrado que constituye
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frecuentemente un grupo heterogéneo, lo cual plantea diferentes
interrogantes para la categorización en estos carcinomas como son: cual
es el punto de corte que sirve para definir a estas lesiones, ya que como
sabemos, la inmunoreactividad de estas neoplasias es focal. Si tomamos
como ejemplo la citoqueratina 5/6, cuanto sería la inmunoreacitividad
requerida para categorizar a un carcinoma de mama como de tipo similar
a células basales y también si con este único marcador bastaría para su
diagnóstico. La simple respuesta a esta pregunta engloba múltiples puntos
de vista de acuerdo a los diferentes grupos de estudio de este tema.
Otro debate de discusión es si todos los carcinomas similares a células
basales corresponden a los carcinomas triple negativos y por lo tanto,
deben ser considerados como un grupo diferente para efectos terapéuticos.
Si tomamos en cuenta que el tumor triple negativo también presenta
diferentes interpretaciones, la situación se complica mucho más. Es
interesante entonces definir en primer término que es un tumor de mama
triple negativo, que en nuestro caso lo hemos definido como aquella
neoplasia que no presenta ninguna expresión de receptores hormonales
ni de oncoproteína Herz/aeu-
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