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Resumen 

Introducción: El cáncer de mama corresponde al segundo cáncer más común a 

nivel mundial, luego del cáncer de piel, y por mucho el más frecuente en 

mujeres, con una estimación de 1,67 millones de casos nuevos diagnosticados 

en el 2012. 

Objetivo: Establecer datos epidemiológicos del cáncer de mama en las 

pacientes del Servicio de Ginecología Oncológica en el período del 1 Enero 

201 O - 31 Junio 2015 

Metodología: Estudio retrospectivo cohorte. Se realizó un listado con el número 

de expediente y nombre de la paciente con diagnóstico de cáncer invasor o in 

situ de mama. Estos datos obtenidos del Servicio de Patología del Hospital 

Calderón Guardia. Se analizaron 153 pacientes. Se utilizó el programa de Excel 

2013. Para el análisis estadístico se utilizó el paquete estadístico SPSS versión 

20. 

Resultados: El 36.6 % de las pacientes se ubicó en las edades 46-57años. El 

estadio clínico llA ocupó el 20.3%. El tipo histológico más frecuente fue el Ductal 

invasor. El subtipo molecular Luminal A fue 54 ,2%. La cirugía Radical se practicó 

en un 69% de las pacientes. La enfermedad ganglionar estuvo ausente en 83 

pacientes del total, y en las que tuvieron ganglios positivos la mayor frecuencia 

fue de 1 y 2 ganglios. La recurrencia ocurrió en 12% de las pacientes y e 

principal sitio fue hueso. El tratamiento adyuvante lo recibió un 85% de la 

muestra y el más frecuente fue la combinación de Quimioterapia y Radioterapia. 

Conclusiones: Los análisis realizados demuestran los esfuerzos hechos por la 

institución en tratar la enfermedad y reducir la mortalidad por esta causa y el 

además el análisis estadístico señala los campos en los cuales se debe reforzar 

·la aplicación de los protocolos y estandarizar la toma de decisiones con el fin de 

ofrecer los mejores abordajes según lo que dicta la medicina basada en la 

evidencia. Lo cual se reflejara en una disminución de la variabilidad de los 

parámetros encontrados. 
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Introducción 

El cáncer de mama corresponde al segundo cáncer más común a nivel 

mundial, luego del cáncer de piel, y por mucho el más frecuente en mujeres, con 

una estimación de 1,67 millones de casos nuevos diagnosticados en el 2012 (1 ). 

Aproximadamente el 12% de las mujeres en Estados Unidos (1 de cada 8) serán 

diagnosticadas con cáncer de mama durante su vida (2). 

En cuanto a mortalidad, el cáncer de mama es la quinta causa de muerte 

por cáncer global (522,000 muertes) y la principal causa de muerte por cáncer 

en mujeres en países de vías de desarrollo (324,000 muertes, 14.3% del total) y 

corresponde a la segunda causa de muerte en mujeres por cáncer luego del 

cáncer de pulmón en países desarrollados (198,000 muertes, 15.4%) (1 ). La 

variabilidad entre las tasas de mortalidad a nivel mundial es menor que la 

observada en las tasas de incidencia, ya que la sobrevida es mejor en los países 

desarrollados, donde se presenta la mayoría de casos. 

Según datos del SEER se estima que para el 2015 se diagnosticaron 231, 

840 casos nuevos en Estados Unidos y aproximadamente 40, 290 muertes en el 

mismo año (2). Además del cáncer de mama invasor, cerca de 60,290 nuevos 

casos de cáncer in situ serán diagnosticados en Estados Unidos durante 2015. 

La incidencia del cáncer de mama ha variado a lo largo de las décadas, esto 

debido al incremento del uso de la mamografía permitiendo un diagnóstico más 

temprano, sin embargo esto llevó a alcanzar tasas estables en las mujeres de 40 

años. Entre las mujeres de 20 a 39 años se ha presentado un aumento leve 

(0,6% por año) desde 1994 a 2012, debido a cambios en estilos de vida 

asociado a factores de riesgo y patrones reproductivos (3,4). 

Se ha documentado en múltiples estudios que la incidencia y mortalidad 

del cáncer de mama, así como sus características histológicas y moleculares, 

cambian según las diferentes etnias. Las tasa de incidencia varían hasta cuatro 
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veces en las diferentes regiones del mundo, con tasas que van desde 27 por 

100000 en África media y Asia del este a 96 en el oeste europeo (1 ). Las tasas 

ajustadas por edad para cáncer de mama son de 129 per 100 000 en mujeres 

blancas no hispanas, 93 per 100 000 mujeres hispanas, 123 per 100 000 en 

mujeres de raza negra, y 94 per 100 000 para Asiáticas (5). 

En la población no hispana un estudio reciente por De Santis et al. nos 

muestra las variaciones epidemiológicas según etnias, mostrando mayor 

incidencia y mortalidad en pacientes blancas y negras no hispanas, al 

compararlas con India Americanas/ Nativos de Alaska (IA/NA), Islas 

pacíficas/Asiáticas (IP/A). Además las mujeres provenientes de IP/A presentan 

menores tasas de incidencia y mortalidad (2). 

Se ha demostrado que existe una mayor incidencia de cáncer de mama 

en pacientes de raza blanca, sin embargo la tasa de mortalidad es 42% mayor 

en las pacientes de raza negra. Se ha atribuido a ciertos factores biológicos y no 

biológicos esta diferencia; como es el acceso a servicios médicos, las obesidad 

y otras comorbilidades, así como los estadios más avanzados al diagnóstico, las 

características tumorales y la respuesta a los tratamiento (6-9). 

En la población hispana se ha evidenciado un mayor riesgo de muerte 

luego del diagnóstico de cáncer de mama, debido a estadios más avanzados 

(10-12), menor edad media al diagnóstico (13-15), y características 

inmunohistoquímicas del tumor diferentes a la población blanca no hispana (14-

16), lo que le confiere comportamiento más agresivo. 

A nivel nacional la incidencia del cáncer de mama es de 42,25 por 100000 

mujeres , con una tasa de mortalidad ajustada para el 2013 de 11, 14.por 100000 

mujeres. De acuerdo a estadísticas del Registro Nacional del cáncer en Costa 

Rica la tasa de incidencia ajustada a incrementado de 37,66 a 44,09 por 100.000 
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mujeres en los últimos 1 O años,, además el cáncer de mama es la principal 

causa de muerte asociada al cáncer en mujeres en Costa Rica (17). 

Con respecto a la distribución geográfica del cáncer de mama para el año 

2012 la provincia de San José tiene la tasa ajustada más alta, 52,97 por 

100.000 mujeres, le sigue Cartago con 40, 70 y en tercer lugar Alajuela con 38,21 

por 100.000 mujeres. Guanacaste y Puntarenas presentan las incidencias más 

bajas. 

Para el cáncer de mama las provincias con tasas de mortalidad superiores a la 

nacional son San José, Cartago, la provincia con la tasa más baja es 

Guanacaste (17). 

Además de variar la incidencia del cáncer de mama según la etnia, 

también lo hace en los referente a la edad media, estadiaje al diagnóstico, los 

subtipos moleculares, así como el pronóstico de la paciente. 

La edad media de diagnóstico del cáncer de mama en Estados Unidos es 

de 61 años (18), muy similar a la de mujeres en Australia y Europa. En la 

población de Estados Unidos la edad media de diagnóstico es menor para 

mujeres de raza negra (58 años) comparada a las mujeres de raza blanca a los 

62. Además la edad media de muerte en la raza negra es aproximadamente 1 O 

años menor (18). 

En las mujeres hispanas se ha encontrado que tienen de 1.3 a 2-veces 

aumentado el riesgo de muerte comparado a mujeres blancas no hispanas 

(1O,19). En algunos estudios, la edad media de diagnóstico es 1 O años menor 

que la reportada en Estados Unidos (10-12). Un estudios de cohorte en un 

centro hospitalario a nivel nacional nos reporta una edad media de diagnóstico a 

los 53 años., menor a los países desarrollados, pero muy similar a lo reportado 

en otras poblaciones hispanas (12-15, 20). 
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Al comparar los estadías de la enfermedad a la que se realiza el 

diagnóstico, en la población en Estados Unidos las mujeres de raza blanca y las 

API presentan las mayores proporciones de cáncer de mama localizados (rango, 

63%-64%) y solo 5% de enfermedad metastásica al diagnóstico. Al contrario las 

mujeres de raza negra presentan una menor proporción de enfermedad 

localizada 53% (2). En Costa Rica se ha reportado 37% de las pacientes al 

diagnóstico presentaban estadías 111 y IV de la enfermedad, mucho mayor que lo 

reportado en otros estudios 14.3% en América central y del Sur.(20) Mientras 

que el grupo de pacientes que se presentó estadías 1 fue muy pequeño (17.6%) 

(21 ). 

Con el paso del tiempo, múltiples estudios histológicos y moleculares han 

demostrado que el cáncer de mama es un conjunto de enfermedades. 

Actualmente se reconocen 21 tipos histológicos diferentes de cáncer de mama y 

al menos 4 subtipos moleculares, las cuales se asocian a diferentes factores de 

riesgo y a un comportamiento biológico diferente en cuanto a presentación, 

respuesta a tratamiento y pronóstico (22-27). 

Desde el punto de vista molecular reconocemos 4 subtipos moleculares. 

Aquellos tumores que expresan receptores hormonales se reconocen como 

luminales, y se dividen en luminales A o B según presenten un menor o mayor 

índice de replicación. Las pacientes diagnosticadas con tumores luminales 

generalmente son mayores, mejor respuesta a la hormona terapia y tienen 

mejor período libre de enfermedad y sobrevida global. Los tumores que 

presentan una sobreexpresión de Her2 se han asociado a un comportamiento 

más agresivo y un peor pronóstico. (28) Aquellos tumores que no expresan ni 

receptores hormonales ni la proteína Her2 se encuentran asociado a una menor 

edad al diagnóstico, un comportamiento clínico más agresivo y un peor 

pronóstico; este subtipo molecular se encuentra con mayor frecuencia en la 

población africa-americana e hispanas (14, 16,29). 
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En la población de Estados Unido un 74% de tumores son clasificados 

como luminales A, 12% como triple negativo , 10% luminal B y 4% \-\er2 

enriquecido, sin embargo esta distribución varía según las etnias, mostrando en 

población de raza negra una mayor proporción de subtipo triple negativo y una 

menor cantidad de luminal A (2). Estos resultados se correlacionan con el peor 

pronóstico del cáncer de mama en esta población, ya que para el subtipo 

molecular triple negativo no existen terapias dirigidas, mientras que los subtipos 

luminales presentas mejor sobrevida especialmente los primeros 5 años en que 

reciben hormonoterapia (30,31 ). 

En Costa Rica se ha reportado una mayor proporción de tumores triples 

negativos (17.1%) que la población blanca no hispánica (11.7-12.5%) (13-14). 

pero muy similar a lo reportado en otro estudios en mujeres hispánicas (29). 

La sobrevida global y la sobrevida libre de enfermedad de las pacientes 

va a depender de diferentes factores , entre los factores más importantes 

asociados a las recurrencia se encuentra el estadía, los ganglios y el perfil 

molecular de la enfermedad. 

Existen grandes diferencias en cuanto al pronóstico entre poblaciones, las 

tasas de sobrevida a 1 O años son de 80% mujeres blancas, 78% para mujeres 

hispanas, 66% mujeres raza negra y 82% para Asiáticas (5). La diferencia que 

existe en la sobrevida de las pacientes según diferentes etnias es un reflejo de 

las diferencias en distribución de los subtipos de cáncer. Las pacientes blancas 

no hispanas presentan un mejor pronóstico ya que el diagnóstico se realiza en 

estadías más tempranos y presenta mayor proporción de subtipos moleculares 

luminales (2). Las pacientes con tumores triple negativos presentan el mayor 

riesgo de recurrencia, tumores de mayor grado histológico y la peor sobrevída. 

Las recurrencias en tumores triple negativos son hasta 3 veces mayores que en 

los fenotipos luminales. La sobrevida a 3 años para tumores triple negativos es 

73,5%, la menor de los subtipos moleculares (32). 
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Justificación 

El cáncer de mama corresponde a un problema de salud mundial con un 

estimado de diagnósticos anuales de 1,67 millones de casos nuevos anuales y 

con una mayor incidencias en países desarrollados. Por lo que tanto su impacto 

económico y social lo lleva a ser objeto de investigación constante con el fin de 

desarrollar estrategias preventivas y tratamiento oportuno y efectivo que permita 

acabar con esta pandemia. 

Con el presente estudio se pretende establecer una base epidemiológica 

sobre el comportamiento del cáncer de mama en las mujeres tratadas en el 

servicio de ginecología oncológica del hospital Calderón Guardia. Esto con el fin 

de reconocer las características más frecuentes del cáncer de mama en nuestro 

servicio y así determinar si la población costarricense difiere en su 

comportamiento a las estadísticas mundiales. 

Lo anterior lo consideramos importante porque, si bien se asume que el 

comportamiento de la población nacional es igual a la población mundial, 

nuestro sistema de tamizaje nacional, así como factores propios de nuestra 

cultura pueden llevar a evidenciar actitudes que favorecen un diagnóstico más 

tardío de la enfermedad en la población costarricense. Reconocer las fallas del 

sistema que nos aumenta el diagnóstico de cáncer de mama en estadios más 

avanzados, podrá permitirnos trabajar con las pacientes de la zona de atracción 

a nuestro centro hospitalario, y así poder implementar sistemas de tamizaje y 

referencia más efectivos. Las medidas preventivas que se puedan lograr en los 

niveles primario y secundario del sistema de salud, basado en las características 

epidemiológicas, como cambios en el estilo de vida y una mayor conciencia 

sobre el uso de la mamografía y la consulta oportuna ante cambios a la 

autoexploración, nos permitirán un diagnóstico en estadíos más tempranos 

mejorando la sobrevida libre de enfermedad y la sobrevida global de la paciente. 
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Al valorar el manejo tanto primario como tratamiento adyuvante nos 

permite determinar el impacto en la sobrevida libre de enfermedad de las 

pacientes. A la vez que reconocer características histopatológicas que en 

nuestra población se asocian a un peor pronóstico, nos permite implementar 

tratamientos adyuvantes que nos prolongan el periodo libre de enfermedad. 

A nivel hospitalario al plasmar el manejo actual de la pacientes tanto 

primario como adyuvante nos permite valorar si las técnicas quirúrgicas 

utilizadas son las más indicadas de acuerdo al estadía clínico, esto con el fin de 

ofrecer a la pacientes el mejor resultado oncológico y cosmético posible, 

comprendiendo las limitaciones demográficas y sociales que mucha veces nos 

dificultan la administración de tratamiento como la radioterapia. 

Todo lo anterior para poder establecer una base epidemiológica que 

permita determinar cuál es el manejo más oportuno y efectivo para este 

padecimiento, tanto primario como adyuvante, según las características propias 

del cáncer de mama en nuestra población. 

A su vez esta investigación pretende servir de fundamento para próximos 

estudios sobre el cáncer de mama en Costa Rica. 

7 



Marco teórico 

El cáncer es una enfermedad que implica el fallo de los genes que 

regulan el control normal de la homeostasis celular.(33) Actualmente el cáncer 

representa una pandemia, para el 2011 de acuerdo a la WHO, el cáncer produjo 

más muertes que la enfermedad coronaria y los eventos cerebrovasculares (34 ). 

Además se estima que de acuerdo al crecimiento demográfico y 

epidemiológico, ocurrirá un aumento en los casos de cáncer, especialmente en 

los países en vías de desarrollo, con un estimado de más de 20 millones de 

casos nuevos anuales para el 2025 (35). 

El cáncer de mama se desarrolla en su mayoría a partir de la células de 

los duetos de la mama como consecuencia de la transformación clona! de una 

célula epitelial con infiltración posterior y extensión local a través de los vasos 

linfáticos, y a distancia por vía sanguínea (36). Detectar el cáncer antes de que 

adquiera su potencial de diseminación es el objetivo del tamizaje, ya que entre 

más pequeña y localizada sea la lesión al momento del diagnóstico, mejor será 

el pronóstico. Mujeres con diagnóstico de cáncer en lesiones de 5 mm o 

menores tienen un riesgo de metástasis nodal de 3% comparado a 15% en 

tumores mayores de 5 mm (33). 

Epidemiología 

Actualmente el cáncer de mama representa un problema de salud a nivel 

mundial, que ha aumentado su diagnóstico con el paso de las décadas. El 

cáncer de mama representa en el mundo el segundo cáncer más común con 1.7 

millones de casos anuales, representando el 11,9% de los diagnósticos de 

cáncer. Con los avances en las técnicas para su diagnóstico temprano y 
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nuevas terapias adyuvantes se ha logrado mejorar la sobrevida de las 

pacientes. (37 ,38). 

Factores de riesgo 

El envejecimiento de la población mundial, con la mayor expectativa de 

vida y la tendencia a adoptar un estilo de vida más occidental con menor 

fertilidad, mayor sedentarismo, periodos de lactancia cortos, asociado al 

aumento de la obesidad y diabetes, representan factores que contribuyen al 

incremento en el diagnóstico del cáncer a nivel mundial (39). 

Se ha descrito al cáncer de mama como una enfermedad de origen 

multifactorial, sin embargo la mayoría de los casos no se logra documentar el 

factor causal. Entre los factores de riesgo se incluyen: género femenino, edad 

avanzada, historia familiar de cáncer de mama a edades tempranas, menarca 

temprana, menopausia tardía, edad del primer parto, uso de terapia de 

reemplazo hormonal , exposición a radioterapia a la pared torácica, 

enfermedades proliferativas de la mama, densidad mamaria mamográfica 

aumentada y mutaciones genéticas BRCA 112 genes (40). 

Los factores de riesgo en los que se ha demostrado mayor importancia 

son el ser mujer y la edad. Es por esto que la incidencia de cáncer de mama en 

mujeres es 100 veces mayor que en hombres, en Estados Unidos y el Reino 

Unido el cáncer de mama en hombre representa de 0.5 - 1 % (38 ,41 ). 

Existe un franco aumento a desarrollar cáncer de mama con el paso de la 

edad, esto por la acumulación de mutaciones a través del tiempo. Se ha 

observado el aumento en el riesgo a partir de los 40 años (1 en 27 mujeres) 

comparado en las mujeres menores de 40 años que corresponde a 1 en 203 

mujeres (3). Es por esto que muchas entidades defienden el inicio del tamizaje a 

los 40 años. 
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El componente genético se asocia solo a un 10% de las neoplasias de 

mama, reconociéndose como los principales genes asociado el BRCA1/2, sin 

embargo representan una población con un alto riesgo en vida de desarrollar 

cáncer por lo que se han desarrollado diferentes estrategias quimiopreventiva 

para esta población. Las mujeres que heredan la mutación del gen susceptible 

al cáncer de mama 1 (BRCA 1) o BRCA2 tienen un riesgo en vida de 50-80% 

para desarrollar cáncer de mama (42,43). 

Otros factores de riesgo son aquellos que son modificables, como la 

adiposidad, consumo de alcohol e inactividad física, estos contribuyen a; 25% de 

los cáncer de mama en Francia, 33% en Estados Unidos, 38% en el Reino 

Unido 22% en Brasil y 11 % en China (44,45) 

Se ha establecido en múltiples estudios una franca asociación entre la 

adiposidad, tanto para la incidencia como la mortalidad por cáncer (46,47). En 

pacientes postmenopáusicas existe una aromatización a nivel del tejido adiposo 

que produce un aumento de los niveles circulante de estrógenos. Mayores 

niveles circulantes de estrógenos y andrógenos están asociados a un mayor 

riesgo de cáncer de mama(48). 

El factor protector del ejercicio también ha sido ampliamente estudiado y 

se definió como un factor de riesgo independiente por la Agencia Internacional 

para investigación del cáncer (49). Se ha demostrado que las personas con 

obesidad , diabetes, sedentarismo y edad avanzada presenta un nivel de 

inflamación sistémica, que se cree que colabora para el desarrollo del cáncer. El 

ejercicio actúa disminuyendo esos niveles de inflamación, la adiposidad y los 

niveles de hormonas circulantes (48,50). 

Además la obesidad en las niñas ha demostrado estar asociado a una 

menarca precoz y por ende mayor tiempo de exposición a hormonas. Este es el 

mismo mecanismo por el cual la menopausia tardía y el uso de Terapia de 
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Reemplazo hormonal aumentan el riesgo del cáncer de mama (51,52). El riesgo 

de cáncer de mama disminuye conforme aumenta la edad de la menarca, un 

aumento de 5 años e la menarca, disminuye 7-25% el riesgo de cáncer (53). Se 

ha confirmado que la baja paridad, edad avanzada al primer parto y menarca 

temprana son factores de riesgo independiente, mientras la lactancia y la alta 

paridad son factores protectores (54 ,55). 

Desde que se publicó el estudio Women's Health lnitiative tria! (56) y el 

Million Women Study (57) documentando la asociación de cáncer de mama con 

el uso de terapia de reemplazo hormonal, se produjo una disminución de 

tumores hormonosensibles del 1990 - 2002, reflejando la disminución en el uso 

de terapia de reemplazo hormonal , ya que su uso se asocia al desarrollo de 

subtipos luminales. (58). 

Tamiz aje 

El cáncer de mama en estadías precoces no suele causar síntomas. 

Cuando se diagnostica en estadios iniciales suele ser fruto de la participación en 

programas de cribado, por la realización de una mamografía de control o como 

seguimiento de otra enfermedad mamaria (59). 

El tamizaje con mamografía corresponde a una norma de salud publica, 

ya que ha demostrado un reducción significativa de la mortalidad en diferentes 

estudios; la mayoría demostrando un beneficio significativo (60-62). La 

reducción en el riesgo de mortalidad por cáncer de mama ha disminuido entre un 

28% a 36% desde la implementación de la mamografía (61 ). 

Al estudiar las incidencias y el riesgo a 5 años de cáncer por edad , 

podemos valorar un riesgo de 0.6% en mujeres de 40-44 años, 0,9% en mujeres 

de 45-49 años y 1.1 % en mujeres de 50 - 54 años. Con base es estos datos 
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surge la actualización de las guías de tamizaje de Sociedad Americana del 

Cáncer 2015, donde se establece que el grupo de mujeres entre 40- 44 años 

debe tener la oportunidad de iniciar el tamizaje anual, mientras las mujeres de 

45 años en adelante deben realizarse el tamizaje de forma anual (59). 

Existe una población que no presenta el mismo riesgo que la población general y 

que requiere de un tamizaje mas temprano. En la población general el 0.2% -

0.3% y 2% mujeres judías Ashkenazi son portadoras de mutaciones BRCA 1 o 

BRCA2 y 5.8% de las mujeres tamizadas tienen 20% de riesgo en vida de 

padecer cáncer de mama basadas en modelos predictivos de riesgo, 

principalmente influenciado por una importante historia familiar (63). Otra 

población de mayor riesgo son las pacientes con antecedente de radioterapia a 

la pared torácica, en Estados Unidos para el 201 O, se estimaban de 50 000 a 55 

000 mujeres en este grupo (64 ). 

Otro grupo de pacientes que presentan un mayor riesgo desarrollar 

cáncer; donde la mamografía no es suficiente para su tamizaje, son las mujeres 

con fuerte historia familiar sin mutaciones identificadas, diagnóstico previo de 

enfermedad proliferativa de la mama y aquellas con un aumento significativo de 

la densidad mamaria (65). 

En el año 2007, la Sociedad Americana del Cáncer recomendó la 

resonancia magnética como complemento de la mamografía en el tamizaje de 

mujeres de alto riesgo, incluyendo mujeres portadoras de mutaciones genéticas, 

radiación torácica entre los 1 O a 30 años o un riesgo estimado en vida de 20% -

25% o mayor (66). 
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Diagnóstico 

El cáncer de mama suele ser asintomático en sus estadios tempranos, 

por lo que su diagnóstico generalmente viene precedido por una mamografía o 

ultrasonido alterados. El Colegio Americano de Radiólogos creó el 81-RADS, es 

el sistema de reporte de imágenes de mama estandarizado que establece 6 

categorías, que relaciona los hallazgos radiológicos con el riesgo de malignidad, 

esto con el fin de orientar al clínico en su manejo diagnóstico. Aquellas 

pacientes con BIRADS 4 o 5 tiene indicado un estudio histológico (67). 

En aquellos en los que la paciente consulta por síntomas, el principal que 

aquejan es la sensación de masa. Generalmente estos cambios ya se asocian a 

estadíos mas avanzados de la enfermedad, así como cambios en la coloración 

de la piel, retracción de piel o pezón, o inclusive dolor a nivel axilar. 

El diagnóstico se basa en los estudios por imagen y la confirmación histológica. 

La mamografía sigue siendo el "gold standard" para el estudio del cáncer 

de mama en la población general, con una sensibilidad diagnóstica de un 80 -

95%, esta se ve afectada por la densidad mamaria, sin embargo la mamografía 

digital ha permitido mejor la sensibilidad diagnóstica en estos casos (68). Se 

utiliza en el tamizaje, estudio de lesiones, valoración de la mama contralateral y 

para dirigir biopsias o punciones mediante estereotaxia (69) . La presentación de 

cáncer de mama contralateral se relaciona con un mayor riesgo de recidiva a 

distancia (70). 

El ultrasonido se utiliza como herramienta complementaria, permites 

diferenciar masas quísticas de solidas , caracterizar la lesión y como guía para la 

toma de biopsias de lesiones no palpables. Además permita la valoración de la 

región axilar. Al ser un método que no produce radiación es el de elección en 

pacientes embarazadas. (69) 
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La resonancia magnética es una herramienta que cada día se utiliza más, 

sobretodo en pacientes jóvenes de alto riesgo o con alta densidad mamaria. 

Tiene sensibilidad diagnóstica de 94 a 100%, pero baja especificidad (37 a 97%) 

y valor predictivo positivo de 44 a 96%. Las indicaciones actuales de este 

estudio son: a) como estudio de detección en mujeres con alto riesgo (como 

aquellas portadoras de mutaciones BRCA 1 y 2, b) búsqueda de tumores ocultos 

mamarios de presentación axilar, e) mujeres portadoras de implantes o prótesis 

mamarias, d) evaluación de la respuesta al tratamiento sistémico neoadyuvante, 

e) evaluación complementaria para determinar multicentricidad y bilateralidad 

(67,71). 

Para la confirmación histológica se debe tomar preferentemente del tejido, 

esto para poder determinar la invasión y realizar la inmunohistoquímica 

correspondiente (71 ,72) La técnica de biopsia con aguja gruesa (trucut) permite 

una tomada adecuada de tejido por medio de una técnica poco invasiva y 

segura, con una exactitud 98.5% (73). En caso de que la lesión no sea palpable 

este se puede guiar por métodos de imagen con un porcentaje de fallos entre el 

2-18% para lesiones no palpables. Las biopsias con marcaje que son métodos 

mas invasivos y se requiere de una sala de operaciones, están indicados cuando 

no es posible realizar una biopsia por aguja gruesa, o el reporte de biopsia no es 

concluyente y la sospecha clínica persiste. 

Estadiaje 

Una vez que se realiza el diagnostico de cáncer de mama todas las 

pacientes deben ser estadiadas. El uso rutinario de los estadiajes nos permite 

identificar opciones de tratamiento local efectivas, permite la comparación de 

resultados entre diferentes instituciones y estudios de investigación, y provee 

información pronostica (40). Actualmente se utilizan con frecuencia el sistema 

TNM y el estadiaje por la AJCC. ( ver Figura 1) 
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El sistema TNM se desarrollo desde 1959, con el fin de reflejar el riesgo 

de recurrencias a distancia y muerte luego de la terapia local, la cual en esa 

época consistía en la cirugía radical y radioterapia local. Consiste en la definición 

del tumor primario (T), el estado de los ganglios circundantes (N), y la presencia 

de metástasis a distancia (m). En el sistema TNM, los estadios clínicos (c ) son 

útiles en pacientes antes de la cirugía o la neoadyuvancia . El estadiaje 

patológico (p) incluye información postquirúrgica. Posterior al uso de la 

neoadyuvancia el estadiaje patológico se debe designar como "yp" (7 4) 
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Figura 1. Estadiaje del cáncer de mama 

Tumor primario (T) 

TX No se puede evaluar el tumor primario 
TO No existe prueba de tumor primario 
Tis carcinoma in situ 

Tis carcinoma ductal in situ 
Tis carcinoma lobulillar in situ 
Tis enfermedad de Paget del pezón que NO está relacionada con el carcinoma invasivo o carcinoma in situ (CDIS o CLIS) 
en el parénquima mamario subyacente. Los carcinomas del parénquima mamario relacionados con enfermedad de Paget 
se clasifican sobre la base del tarnaño y las características de la enfermedad parenquimal, aunque la presencia de la 
enfermedad de Paget aún se deberia señalar 

T1 El tumor mide :::: 20 mm en su diámetro mayor 
T1mi El tumor mide:::: 1 mm en su diámetro mayor 
T1a El tumor mide> 1 mm pero :::: 5 mm en su diámetro mayor 
T1 b El tumor mide> 5 mm pero:::: 10 mm en su diámetro mayor 
T1 c El tumor mide> 1 O mm pero:::: 20 mm en su diámetro mayor 

n El tumor mide> 20 mm pero:::: 50 mm en su diámetro mayor 
T3 El tumor mide> 50 mm en su diámetro mayor 

T4 Cualquier tamaño con extensión directa a pared costal a a piel (ulceración o nódulos cutáneos) 
T 4a Extensión a la pared torácica que no solo incluye adherencia o invasión a los músculos pectorales 
T4b Ulceración o nódulos satélites ipsilaterales o edema (incluyendo la piel de naranja), los cuales no satisfacen el 
criterio de carcinoma inflamatorio 
T4c Ambos, T4a y T4b 
T4d Carcinoma inflamatorio 

Ganglios linfáticos regionales (N) 

Clasificación clínica (cN) 
Nx No se pueden valorar los gg regionales 
NO Ausencia de metástasis linfática regional 
NI Metástasis ipsilateral axilar movible 
N2 

N2a Metástasis ipsilaterales niveles 1 y 11 axilares fijos 
N2b Afectación mamaria interna sin gg axilares 

N3 
N3a Metástasis axilares infraclaviculares (grado 111) ipsilaterales 
N3b Metástasis en gg mamaria interna ipsilaterales y axilares 
N3c Metástasis ipsilaterales supraclaviculares 

Clasificación patológica (pN) 
pNx No se pueden evaluar los gg linfáticos regionales 
pNO Sin evidencia histológica de metástasis en gg linfáticos regionales 

pNO (i- ) Sin evidencia histológica e inmunohistoquímica (IHC) 
pNO (i+) Presencia de células tumorales:::: O, 2 mm mediante H-E o IHC 
pNO (mol-) Ausencia histológica y molecular de metástasis 
pNO (mol+) Ausencia histológica e IHC negativa con hallazgos moleculares positivos 

pN1 Micrometástasis 
pN1 mi Micrometástasis (> 0,2 mm y/o más de 200 células, pero< 2,0 mm) 
pN1a Metástasis en 1·3 gg axilares y al menos una de ellas> 2mm 
pN1b Metástasis en gg mamarios internos con afectación micrometastásica ·macrometastásica 

del ganglio centinela sin detección clínica 
pN1c Metástasis en 1 ·3 gg axilares y mamarios internos con afectación micrometastásica-macrometastásica del 

ganglio centinela sin detección clínica 
pN2 Metástasis en 4-9 gg axilares o afectación marmria interna clínicamente sin afectacíón axilar 

pN2a Metástasis en 4·9 gg axilares (al menos uno> 2 mm) 
pN2b Metástasis en gg linfáticos de mamaria interna detectados clínicamente sin afectacíón gg axilares 
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pN3 
pN3a Metástasis en:=: 10 gg axilares (al menos uno> 2 mm) o metástasis en gg infraclaviculares (ganglio axilar 

de grado 111) 

pN3b Metástasis en> 3 gg axilares y mamarios internos detectados clínicamente, o> 3 gg axilares o afectación 
de cadena mamaria interna (micrometástasis·macrometástasis ganglio centinela) sin detección clínica 

pN3c Metástasis linfática supraclavicular ipsilateral 

Metástasis a distancia (M) 

Mx No evaluadas. 
MO Na existen pruebas clínicas o radiológicas de metástasis a distancia 

cMO (+) No existen pruebas clínicas o radiológicas de metástasis a distancia, aunque sí hay evidencia de células 
tumorales en sangre circulante, médula ósea o tejidos gg no regionales (:'.': 0,2 mm) 

M 1 Metástasis a distancia detectada clínica o radio/ógicamente o por medios histológicos> 0,2 mm 

Fuente AJCC Cancer Staging Manual 7ª edición, 201 O 

Los estudios de extensión para descartar la presencia de metástasis se 

indican de acuerdo a los síntomas de la paciente o hallazgos al examen físico, 

además en caso de que la bioquímica sanguínea muestre alteraciones en las 

pruebas de función hepática o marcadores óseos se deben de realizar estudios 

de imágenes. Los estudios de extensión van dirigidos a los principales sitios de 

metástasis: pulmón, hígado y hueso. Expertos recomiendan que se debe de 

realizar estudios de extensión, además, a aquellas pacientes que presenten 

estadio 111 de la enfermedad, ya sea clínico o patológico, e incluir las pacientes 

con estadios T2N1 (74). 

El sistema de estadiaje de la AJCC permite agrupar las pacientes según 

la clasificación TNM en grupos pronósticos. (ver figura 2) El pronostico de la 

paciente por estadios de acuerdo a datos de SEER revisados al 09/09/2015: la 

tasa relativa de supervivencia a 5 años para el estadio O, 1, 11,111,IV es 

respectivamente 100%, 100%, 93%, 72% y 22%. 
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Figura 2. Estatificación del cáncer de mama según TNM 

Estadio O Tis NO MO 

Estadio JA T1 NO MO 

Estadio IB TO N1mi MO 

T1 
Estadio llA TO N1 MO 

T1 N1 
T2 NO 

Estadio llB T2 N1 MO 

T3 NO 

Estadio lllA TO N2 MO 

T1 N2 
T2 N2 

T3 N1 o N2 

Estadio lllB T4 NO o N1 o N2 MO 

Estadio lllC Cualquier T N3 MO 

Estadio IV Cualquier T Cualquier N M1 
- - - -- -

Fuente AJCC Cancer Staging Manual ya edición, 201 O 

Histopatología 

Actualmente el informe patológico juega un papel más que descriptivo, 

decisivo, ya que de acuerdo a los hallazgos permite predecir la respuesta a un 

tratamiento específico, y orientar en cuanto al pronóstico de cada paciente. Es 

por esto que las características patológicas se agrupan en factores pronósticos y 

predictivos. 

Son factores pronósticos aquéllos que en el momento del diagnóstico, y 

con independencia del tratamiento, proporcionan información sobre la evolución 

clínica. Estos marcadores son indicadores de crecimiento, invasión y potencial 

metastásico. Entre estos se incluyen estado ganglionar y tamaño tumoral, 

subtipo y grado histológico, invasión vascular y linfática, marcadores de 

proliferación, receptores hormonales y sobreexpresión del HER2 (75,76). 

Algunos de estos además son factores predictivos, es decir, nos permiten prever 

la respuesta del tumor a un determinado tratamiento. 
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El estado ganglionar y el tamaño histológico son los elementos que 

constituyen el estadiaje., ambos son factores pronósticos independientes (77). 

El estudio Swedish Two-County Trial, demostró que el grado tumoral, el estado 

ganglionar y el tamaño tumoral al diagnóstico influencian la sobrevida (78,79). La 

sobrevida es de un 90% en tumores menores de 1 cm y disminuye a un 70% en 

tumores con tamaño de 2 a 5 cm (80). 

El estado ganglionar es el factor pronostico mas importante, cuando no 

existe afectación ganglionar la sobrevida a 1 O años es de un 90%, mientras que 

cuando hay compromiso ganglionar el riesgo de muerte se multiplica de 4 a 8 

veces (81 ). Estudio con seguimientos prolongados indican que cuando hay 4 o 

mas ganglio afectados la sobrevida a 1 O años no supera el 20% (82). 

El subtipo histológico mas frecuente es el ductal infiltrante 75%, el 

segundo en frecuencia corresponde al subtipo lobulillar 5-15%. La enfermedad 

bilateral es, en cierto modo, más frecuente en las pacientes con carcinoma 

lobulillar infiltrante. A los diez años del diagnóstico, el riesgo de cáncer de mama 

primario en la mama contralateral oscila entre 3 y 10%, si bien el tratamiento 

endocrino disminuye el riesgo. Otros subtipo histológicos menos frecuentes pero 

de buen pronostico, que expresan receptores de estrógenos en su mayoría, son 

el subtipo tubular que representa 0.7 - 10.3% de los carcinomas invasores, el 

cribiforme 3,5% el papilar 1-2%, y el apocrino (83). 

Otro grupo de buen pronostico, pero que ha diferencia del anterior no 

expresa receptores estrogénicos son el carcinoma medular 1-7% en su mayoría 

no expresa receptores hormonales ni Her2 sin embargo paradójicamente tiene 

un buen pronostico con una sobrevida libre de enfermedad a 1 O años de 95% 

(84 ). En este grupo también se incluyen los subtipos secretores, adenoideo 

quístico y de células acinares. 

Las histologías asociadas a un mal pronostico al compararlos por estadio 

con el carcinoma ductal invasor son el carcinoma neuroendocrino de células 
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pequeñas el cual se debe diferencias del de origen pulmonar y su incidencia es 

muy baja, el carcinoma micropapilar invasor caracterizado por invasión linfática 

en el 72,3 - 91 % de los casos (85,86), y el subtipo metaplásico que representa 

1 % del carcinoma invasor, sin embargo es mas frecuente en las mujeres Afro 

Americanas e Hispanas (20%) (87,88). El pronostico del carcinoma metaplásico 

es desfavorable, mas del 50% presentan recurrencias locales o a distancias 

tempranas, su diseminación es sanguinas mas que linfática. Hennessy et al. 

Reportaron una sobrevida media de 37 meses. (89). Ya que la mayoría de los 

tumores están representados por el subtipo ductal la variación en el manejo 

según subtipos es muy limitada. 

El grado histológico tumoral se defina basándose en el grado de 

diferenciación según las siguientes características morfológicas: formación de 

tubular pleomorfismo nuclear y el conteo mitótico (78). Se utiliza el sistema de 

Nottingham (Elston-Ellis) (90,91) que asigna un valor de 1-3 para cada una de 

las 3 características, el valor sumado se interpreta de 3-5 puntos corresponde a 

grado 1, 6-7 puntos grado 2 y de 8-9 grado 3. Su importancia pronóstica se 

estableció desde 1991 (91) y desde entonces ha sido confirmada en múltiples 

estudios (78). Un estudio por el grupo Nottingham (92), que incluyo 2,219 casos 

demostró que el grado nuclear es un determinante importante del pronóstico y 

complemento del estado ganglionar, por lo que se incluyo su uso en índices 

multifactoriales como el índice pronóstico de Nottingham y Adjuvant Online. 

El puntaje del grado tumoral se realiza con base a la tinción de hematoxilina­

eosina por lo que es una técnica de bajo costo y de uso rutinario que refleja la 

características biológica intrínsecas del tumor y su comportamiento (76). 

Tumores de alto grado tienen mayor riesgo de recurrencia temprana y muerte, 

por lo que se debe considerar el uso temprano de quimioterapia. 

Otro factor pronóstico es la presencia de invasión linfovascular, la cual se 

define como la presencia de células tumorales dentro del revestimiento 

endotelial en el área circundante al carcinoma invasor. En una revisión 
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sistémica por Fadia et al. se establece que existe buena evidencias de que la 

presencia de invasión linfovascular es un predictor de mal pronóstico 

independiente, especialmente en las pacientes sin compromiso ganglionar (93). 

A partir del hecho de que el cáncer se desarrolla por anormalidades en la mitosis 

de la células, se han estudiado diferentes marcadores de proliferación celular 

como la actividad mitótica, fracción de fase-S, Ki67 y las ciclinas, han 

demostrado se factores asociado al pronóstico y la respuesta a quimioterapia 

(94,95). El Ki67 y la actividad mitótica ya han sido incluidos en las guías de Sant 

Gallen (96). 

El antígeno Ki67 se describió en la década de los 80s por Gerbes y 

colaboradores (97), su uso como factor pronóstico ha sido ampliamente 

estudiado (98) . Cheang y colaboradores describieron como un valor de Ki67 en 

14% permitía dividir los subtipos luminales A y B, y esto implicaba un peor 

pronóstico con mayor tasa de recurrencia y mortalidad para los luminales B. La 

sobrevida a 1 O años para los luminales A, luminales B, y luminal/Her 2+ 92% 

(95% CI 90-94 ), 79% (74-85), and 78% (67-90), respectivamente (p<0·001) 

(99). 

El uso de la inmunohistoquímica ha permitido dilucidar parte del espectro 

de enfermedades que conforman el cáncer de mama. St. Gallen en 2011 

establece 5 subtipos: Luminal A, Luminal B, Luminal B HER2+, HER2-

enriquecido y Triple negativo (100). 

Los receptores hormonales son receptores de la membrana nuclear, se 

identifican con tinciones de inmunohistoquímica (101 ). Los receptores de 

estrógenos y los receptores de progesterona se expresan aproximadamente 

entre 75% y el 55% de los carcinoma invasores respectivamente (102). En el 

siglo 19 los estudios realizados por Beatson demostraron una dependencia del 

cáncer de mama a los estrógenos, ya que ocurría una regresión tumoral luego 

de la ooforectomía.(103). Un estudio por el Instituto Nacional del Cáncer y 
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SEER que incluyo 155890 pacientes con carcinoma invasor demostró que las 

pacientes con tumores que expresaban receptores hormonales tenían ventajas 

significativas en sobrevida (ER-/PgR- vs. ER+/PgR+; HR: 1.51; 95% CI: 1.47-

1.56) (104). El subtipo luminal A es el más común, 50-60% de los tumores de 

mama, suele presentar un bajo grado tumoral y baja tasa de replicación, 

característica que lo diferencia del luminal B. Las recaídas son 

predominantemente a nivel óseo, con una supervivencia tras la recaída larga 

(mediana en torno a los 3 años). El subitipo luminal B corresponde 10-20% de 

neoplasias mamarias (105). El patrón de recidiva es algo diferente, pero el 

hueso sigue siendo la localización más frecuente, seguido por el hígado. La 

supervivencia tras la recaída es menor (1,6 años). 

El oncogen ERBB2-HER2 codifica la proteína Her2 un receptor tirosin 

quinasa transmembrana que pertenece a la familia de los receptores del factor 

de crecimiento epidérmico(106), se determina por inmunohistoquimica o con 

hibridizacion in situ. Su sobreexpresión se reporta en 18-22% de los cáncer de 

mama (107, 108). Se asocia a un comportamiento clínico mas agresivo que 

incluye tumores de altc grado, altas tasas de crecimiento, altas tasa de 

enfermedad recurrente, muerte y hasta en un 40% presentan mutaciones del 

p53. Una revisión de 107 estudios que incluye aproximadamente 40 000 

pacientes confirmo los efectos adversos en pronóstico de los tumores 

enriquecidos en Her2 (106). El pronostico de estos tumores mejoró desde la 

introducción de la terapia con anticuerpos monoclonales dirigidos al receptor 

Her2. 

Los tumores triple negativo o tipo basal son aquellos que no expresan 

receptores hormonales ni Her2, representan 10-20% de los cáncer de mama 

(109). Son tumores que generalmente se presentan en pacientes mas jóvenes y 

con estadios mas avanzados al diagnostico. Generalmente son tumores grado 3 

con altos índices de replicación y alta tasa de metástasis. Las pacientes tienen 

menores tasas de sobrevida libre de enfermedad y sobrevida global. Las 
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metástasis a órganos viscerales, pulmón y cerebro son mas frecuentes .La 

mutación de la p53 es frecuente y explica la agresividad y el peor pronóstico. La 

mayoría de los cánceres de mama en mujeres portadoras de BRCA1 son de 

este subtipo (109). 

Los perfiles genéticos pronósticos son pruebas que analizan los genes de 

un tumor, suelen determinarse mediante técnicas de análisis molecular de alto 

rendimiento como las matrices (microarrays) de ADN o la reacción en cadena de 

la polimerasa y ayudan a predecir el riesgo de recidivas y la necesidad de 

tratamientos más intensivos (11 O). Según las guías del St Gallen , se sugiere el 

uso de estas pruebas en los casos en que la indicación de quimioterapia 

adyuvante no es concluyente por ejemplo pacientes sin enfermedad ganglionar 

con receptores de estrógenos positivo, sin sobreexpresión de Her2 y grado 

tumoral 2 (100). Para el cáncer de mama actualmente existen en el mercado 

( 11 o): 

MammaPrint: incluye 70 genes, indicado en pacientes con enfermedad en 

estadios 1 o 11, ganglios negativos y tamaño tumoral menor de 5 cm(111 ). Agrupa 

las pacientes en alto o bajo riesgo de recaída, en el grupo de bajo riesgo, las 

pacientes tienen un riesgo de recaída a distancia inferior al 10%, a pesar de no 

recibir quimioterapia adyuvante, con lo cual se admite que pueden prescindir de 

dicho tratamiento. Este instrumento ha sido validado de forma retrospectiva en 

diferentes poblaciones de pacientes con y sin afectación ganglionar, y se ha 

utilizado en un estudio aleatorizado prospectivo conocido como MINDACT. 

Oncotype DX incluye 21 genes (16 relacionados al cáncer y 5 de 

referencia) que se analizan mediante PCR del ARN, una función matemática 

estima el "puntaje de recurrencia" que predice el riesgo de recaída distancia a 1 O 

años en pacientes sin enfermedad ganglionar con expresión de receptores 

hormonales, se desarrollo con base al estudio clínico National Surgical Adjuvant 

Breast and Bowel Project (NSABP) B-20 clinical trial(112). Las pacientes se 
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categorizan en 3 grupos de riesgo: alto (puntaje 2::31 ), intermedio (puntaje 18-

31 ), y bajo (puntaje <18), representa un riesgo de recaída 10 años 30%,14% y 

7% respectivamente. La quimioterapia puede evitarse cuando el índice de riesgo 

es bajo. Actualmentes se encuentra en estudio TAILORx para valorar el 

beneficio de la quimioterapia en el grupo intermedio. 

EndoPredict cuenta con 8 genes y se realiza mediante PCR, aporta un 

resultado dicotómico (buen o mal pronóstico). A pesar de tener un precio mas 

económico que los anteriores, la herramienta cuenta con una menor validación. 

Se esta ' empezando a comercializar el PAM50-based Prosigna 1 Breast Cancer 

Assay, que combina un perfil de 50 genes, creando un índice de recaída, similar 

al de Oncotype DX (111 ). 

Tratamiento 

El manejo del cáncer de mama debe ser realizado por un equipo 

multidisciplinario y se debe individualizar para cada paciente de acuerdo a su 

estadio y subtipo molecular. Ha ido evolucionando a lo largo de las historia 

desde 1890 cuando Halstead describió la primer cirugía en cáncer de mama 

hasta la actualidad donde se utilizan terapias biológicas dirigidas según las 

características tumorales. Los pilares básicos del tratamiento son la cirugía, 

quimioterapia, radioterapia, terapia hormonal y las terapias biológicas dirigidas; 

el orden en que se administre el tratamiento puede variar según el estadio y el 

subtipo molecular del tumor. 

Cirugía 

En el cáncer de mama el abordaje quirúrgico se puede realizar al inicio 

del tratamiento, luego de la neoadyuvancia o como manejo paliativo. La cirugía 
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en cáncer de mama ha evolucionado desde1890, William Halstead (113) a quien 

se le acredita el primer tratamiento para cáncer de mama; desarrolló la 

mastectomía radical que incluía la resección de la mama, músculos pectorales 

mayor y menor, y ganglios axilares. Halstead reporto 3% recurrencia local, 40% 

sobrevida a 5 años .. A pesar de la alta morbilidad y linfedema se mantuvo como 

"gold standard" hasta mitad del siglo 20. En 1948 Patey and Dyson (114) 

publicaron una serie de casos en que la cirugía ya no incluía remover el 

muúsculo pectoral mayor , y demostraron que no hubo diferencia en sobrevida 

libre de enfermedad ni sobrevida global. Hugh Auchincloss (115) en 1970 

observó que no había diferencia en sobrevida si se conservaba el pectoral 

menor, y fue quien popularizo la mastectomía radical modificada como la 

conocemos hoy en día. 

Con el propósito de continuar disminuyendo la morbilidad de la cirugía y el 

impacto psicológico en las mujeres se estudiaron los resultados de la cirugía 

conservadora seguida de radioterapia. El NSABP 8-06 es un estudio 

prospectivo randomizado comparando la sobrevida global y la sobrevida libre de 

recurrencia entre tres grupos pacientes tratadas con mastectomía total, 

cuadrantectomía y cuadrantectomía seguida de radioterapia (116). Fischer luego 

de 20 años de seguimiento documentó 14.3% de recurrencia local en el grupo 

tratado con cuadrantectomía y radioterapia versus 10.2 % en las pacientes con 

mastectomía total, con lo que se validó la seguridad del tratamiento conservador 

(117). Otro estudio randomizado dirigido por Veronesi y colaboradores, comparó 

a 20 años los resultados a largo plazo de un grupo de pacientes tratadas con 

mastectomía radical y otro con cirugía conservadora seguida de radioterapia, 

concluyeron que no existía diferencia estadísticamente significativa entre la tasa 

de metástasis a distancia y sobrevida global (118). 

La cirugía conservadora de mama constituye el manejo de elección en 

pacientes con cáncer en estadías tempranos y en la actualidad existen técnicas 

oncoplásticas que consisten en la transferencia de tejido adyacente, uso de flaps 

autológos y cirugía de balance de la mama contralateral. Las pacientes 
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candidatas a técnicas oncoplásticas son las que requieren resección de 

volúmenes grandes de piel y tejido mamario (119). 

Existen contraindicaciones para el procedimiento, como el antecedente de 

radiación a la pared torácica, embarazo y una contraindicación relativa son las 

enfermedades del colágeno. Otra contraindicación para el procedimiento en la 

relación del tamaño del tumor y la mama, ya que si la mama es muy pequeña un 

resultado cosmético desfavorable es inaceptable. Además, las pacientes a 

quienes se les realiza cirugía conservadora que persisten luego de varias 

intervenciones con márgenes positivos se deben someter a mastectomía. 

Otras indicaciones para mastectomía es en los casos de enfermedad 

localmente avanzada o difusa (como en la enfermedad multicéntrica) , así como 

en el carcinoma inflamatorio. 

A nivel de la axila los ganglios linfático se dividen en tres niveles según su 

posición con respecto al musculo pectoral menor, el nivel 1 se encuentra lateral , 

el nivel 2 por debajo del musculo y el nivel 3 medial. El estadiaje axilar se debe 

realizar en todas las pacientes sometidas a cirugía por carcinoma invasor ya 

que es un importante indicador pronóstico y de tratamiento. Las pacientes con 

hallazgos sospechosos a nivel de axila se deben confirmar con una biopsia, ya 

que estudios han demostrado hasta un 41 % de discordancia entre la clínica y la 

biopsia (120). 

La técnica del ganglio centinela se introdujo por primera vez 1992 por 

Morton para el manejo del melanoma(121 ). Giuliano y colaboradores la 

aplicaron por primera vez en el cáncer de mama(122). El papel del ganglio 

centinela en el cáncer de mama se investigó en un estudio fase 111 randomizado, 

el NSABP B-32 (123). Este estudio comparó la sobrevida a 8 años entre 

pacientes que se les realiza el ganglio centinela sin evidencia de metástasis a 

disección axilar completa o no y demostró que no existía diferencia 
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significativamente estadística entre los dos grupos, 91 .8% en las pacientes que 

se les completó la disección axilar versus 90.3% en las que solo se realizó la 

biopsia del ganglio centinela. Las tasas de recurrencia loco reg ional y sobrevida 

libre de enfermedad fueron equivalentes en los dos grupos. 

Las mujeres diagnosticadas con enfermedad clínica temprana deben ser 

sometidas a biopsia de ganglio centinela , ya que disminuye significativamente la 

morbilidad para la paciente sin comprometer su pronóstico. La Sociedad 

Americana de Oncología Clínica (ASCO) recomienda utilizar la tinción con azul y 

el radiotrazador para la identificación del ganglio centinela (124 ). Las tasa de 

identificación del ganglio se reportan en un 96% , con tasas de falsos negativos 

de un 7% (125) . 

Varios estudios han demostrado que el uso de la biopsia del ganglio 

centinela es apropiada en tumores T3 (126, 127). Se debe realizar disección 

axilar completa en las pacientes con ganglio centinela positivo, ganglios axilares 

positivos previo a la cirugía, tumores T4 o cáncer inflamatorio (128). 

Existen otras herramientas de tratamiento para el cáncer de mama que se 

han ido desarrollando en las ultimas décadas y que permiten mejorar el 

pronóstico de las pacientes. Entre estas se encuentra la radioterapia que es un 

tratamiento para control local y las opciones de tratamiento sistémico como es la 

quimioterapia , la terapia hormonal y las terapias biológicas dirigidas. 

Radioterapia 

Las radioterapia consiste en ondas ionizantes que actúan sobre las 

células, dañando el ADN nuclear por medio de radicales libres, roturas 
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catenarias, que desencadenan una muerte celular mitótica, e inducción de la 

apoptosis. 

Existen diferentes técnicas para la aplicación de este tratamiento en el 

manejo del cáncer de mama como: la radioterapia externa o braquiterapia. 

Además se han investigado nuevos esquemas de administración como la 

radioterapia hipofraccionada y la radiación parcial acelerada de la mama. 

La radiación parcial acelerada de la mama es una modalidad de tratamiento que 

pretende ofrecer una dosis mayor de radiación en un menor volumen. El 

ASTRO define ciertas características para ser candidatas al tratamiento: ~ 60 

años, no ser portadora de mutaciones BRCA 1/2 , expresar receptores 

hormonales, tumor ~ 2 cm {T1 ), márgen de resección libre ~ 2 mm, sin 

compromiso ganglionar, enfermedad unicéntrica/unifocal, histología ductal u otro 

tipo favorable y no presentar componente intraductal extenso (100). 

La braquiterapia consiste en la aplicación mas cercana, se puede realizar 

de forma intesticial o intracavitaria , para esta ultima se utilizan varios 

dispositivos: MammoSite , SAVI , Axxent , y Contura 

La radioterapia tiene un uso principalmente como terapia adyuvante, esta 

indicada en las pacientes tratadas con cirugía conservadora, ya sea por 

carcinoma ductal in situ o infiltrante, ya que produce una reducción significativa 

(19 vs 35%) en riesgo de recurrencia y riesgo de muerte a 15 anos (21 vs 25 % 

RR 0.82, 95% CI 0.75-0.90) (129). En pacientes posterior a mastectomía 

reduce el riesgo de recurrencia local en aproximadamente dos tercios; y 

aumenta la supervivencia global en 10% (130). Está indicada en los pacientes 

con cuatro o más ganglios positivos, y/o con márgenes quirúrgicos cercanos y/o 

con tumor ~5 cm de diámetro (131, 132). 

Como neoadyuvancia son pocos los casos en que se emplea, solamente 

en tumores sin respuesta a la quimioterapia neoadyuvante o con progresión, en 
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la que no es quirúrgicamente posible la resección . En el ámbito paliativo se 

utiliza en casos de metástasis óseas y cerebrales. 

Quimioterapia 

La administración de citotóxicos se basa en que el cáncer de mama se 

considera una enfermedad sistémica desde estadios tempranos. La 

quimioterapia adyuvante pretende eliminar la enfermedad micrometastásica 

antes del desarrollo de clonas resistentes y así disminuir el riesgo de metástasis 

sistémicas (133). 

Los esquemas de tratamiento actuales se basan en el uso de 

antraciclinas y taxanos (134 ). En los años 70 las antraciclinas demostraron 

superioridad frente a otros esquemas de tratamiento como CMF (ciclofosfamida, 

metotrexate, fluorouracilo) (135-138). La quimioterapia basada en antraciclinas 

ha demostrado disminuir a 1 O años el riesgo de recurrencia en un 8%, en 

6.5% la mortalidad específica por cáncer y en 5% la mortalidad global. Su 

beneficio es independiente del estado ganglionar (7% disminución en la 

mortalidad en pacientes con ganglios negativos y 11 % en pacientes con 

ganglios positivos) (133), estado menopáusico, expresión de los receptores 

hormonales u otras terapias adyuvantes. 

A partir de la década de los 90 se introdujo el uso se taxanos (134 ), 

demostrando un claro beneficio en la sobrevida libre de enfermedad y sobrevida 

global al añadirse a un esquema con antraciclinas, tanto en pacientes con 

afectación ganglionar (139), como en pacientes con ganglios negativos (140). Un 

metaanálisis sobre el empleo de taxanos adyuvantes en cáncer de mama, 

concluye que existe un beneficio a cinco años en el periodo libre de 

enfermedad de 5% y de la supervivencia global de un 3%. 
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El tratamiento con quimioterapia adyuvante se basa en características 

histopatológicas y moleculares de alto riesgo como: carcinomas grado 3, altos 

niveles de ki67, baja expresión de receptores hormonales, HER2 positivo, 

tumores triple negativo o con compromiso de >3 ganglios (142). 

Los tumores luminales A, se caracterizan por su alta expresión de receptores 

hormonales y su baja tasa de proliferación, es por esto que su mejor opción de 

tratamiento es la terapia endocrina. La necesidad del uso de la quimioterapia es 

muy restringida a casos con un gran carga tumoral como ~ 4 ganglios 

comprometidos o enfermedad T3 (141 ). 

Los tumores luminal B sin sobreexpresión de HER2, presenta un mayor 

riesgo de recurrencía por lo que el uso de la quimioterapia está indicado. El 

tratamiento con quimioterapia no es necesarios en los casos que existan menos 

de tres ganglios afectados y tumores que sean analizados con perfiles 

genéticos y catalogados con bajo riesgo de recurrencia (11 O). Un estudio 

demostró que estos grupos de pacientes presentó tasas de sobrevida a 3 años 

mayores a 98%. 

En los tumores triple negativo la primera elección es la quimioterapia con 

base en antraciclinas y taxanos, los esquemas con platinos no son 

recomendados en este subtipo molecular. Se debe considerar el esquema de 

dosis densas en este tipo de tumores, dado su comportamiento agresivo ( 141 ). 

Los tumores con sobreexpresión de Her2 a partir del estadio T1 b en 

adelante deben recibir tratamiento con terapia anti-Her2 y a partir del estadio 

T1 c se debe agregar la quimioterapia adyuvante. El esquema de quimioterapia 

recomendado es el uso secuencial de antraciclinas/taxanos; la terapia anti-Her2 

se debe administrar de manera concomitante al taxano (143) . 

El tratamiento neoadyuvante consiste en la aplicación de un tratamiento 

inicial con el fin de disminuir la carga tumoral. Esto para lograr realizar 
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resecciones con márgenes libres de tumor o inclusive cirugía conservadora. 

Entre otras ventajas la neoadyuvancia permite valorar la sensibilidad in vivo del 

tumor a determinado tratamiento. Además, el objetivo del tratamiento 

neoadyuvante es lograr una respuesta patológica completa (RC) entendida 

como ausencia de células tumorales en la mama y axila, (dependiendo de los 

estudios), ya que se correlaciona con mejores SLE y SG (143). Una respuesta 

patológica completa es más probable en tumores con expresión de receptores 

hormonales. 

En cuanto a la enfermedad metastásica se debe considerar que en este 

panorama la sobrevida media es de 2-3 años, y el objetivo del tratamiento es 

prolongar la supervivencia y mejorar los síntomas y la calidad de vida de las 

enfermas, ya que no es una enfermedad curable. Generalmente son esquemas 

de un solo fármaco y se utiliza en pacientes con elevado volumen de 

enfermedad, rápida progresión y muy sintomáticas. Se debe valorar siempre 

riesgo/ beneficio del tratamiento. 

Hormonoterapia 

Es un tratamiento beneficioso para los tumores hormosensibles. Actúan 

reduciendo la producción de estrógenos o antagonizándolos. 

El tamoxifeno es el medicamento de elección entre los moduladores 

selectivos de receptores de estrógenos, se utiliza tanto en mujeres 

premenopáusicas. Como postmenopáusicas. Actúa como inhibidor competitivo 

del receptor de estrógenos en mama y cerebro, además inhibe la proliferación 

de las células ductales (144). Los resultado del estudio EBCTCG 2011 en 

donde la reducción en mortalidad en pacientes en tratamiento con tamoxifeno a 

largo plazo fue de 23.9% comparado a 33.1 % del grupo control, y la tasa de 

recurrencia a 15 años varió de 4.6% a 17.4% según la edad (145). Las 
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recomendaciones emitidas por ASCO 2014 incluye la continuación del 

tratamiento por 1 O años en mujeres pre o peri menopaúsicas (146) . Los 

moduladores selectivos de receptores de estrógenos, reducen el riesgo de 

cáncer de mama, invasor e in situ, de una 53% a 79% según la edad y el estado 

menopaúsico (144). 

Medicamentos como el fulvestrant actúan sobre receptores selectivos de 

estrógenos, provocando una disminución y degradación de los receptores 

estrogénicos e inhibiendo la proliferación celular, se utiliza en pacientes con 

cáncer de mama avanzado o como segunda línea en tumores resistentes al 

tamoxifeno.(14 7). 

Los inhibidores de la aromatasa son tratamientos exclusivos para mujeres 

postmenopáusicas. Actúa bloqueando la enzima a nivel periférico y 

disminuyendo los niveles circulantes de estrógenos. Se clasifican en dos grupo, 

los tipo 1 que se unen de forma irreversible a la enzima y los tipo 11 no 

esteroidales que producen una unión reversible. Varios estudios han demostrado 

la superioridad de los inhibidores de aromatasa frente a tamoxifeno, tanto como 

tratamiento de inicio (ATAC y BIG 1-98) como cuando se utiliza de forma 

secuencial con tamoxifeno. La secuenciación puede realizarse tras 2-3 años de 

tamoxifeno (IES, ARNO, ABCSG-8 e ITA) o tras 5 años de tamoxifeno (MA-17 y 

NSABP-833). (144). 

Los inhibidores de aromatasa de tercera generación incluyen al anastrozol 

y letrozol, producen un bloqueo reversible por lo que se deben de administrar de 

forma continua. Ambos medicamentos han demostrado mejor la sobrevida libre 

de enfermedad a 5 años (ATAC y BIG 1-98) sin embargo no se observó mejoría 

en la sobrevida global. 

La hormonoterapia también tiene un rol importante en lo que es la 

neoadyuvancia de los tumores que expresan receptores hormonales, 
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especialmente el subtipo luminal A, por su baja tasa de replicación y alta 

expresión d receptores hormonales. El uso del tratamiento endocrino como 

neoadyuvante, ha mostrado tener tasas de respuesta similar a la quimioterapia, 

48% a 89% y 64% - 85% respectivamente (148). 

Se ha investigado la tasa de respuesta diferentes agentes hormonales, al 

comparar el tamoxifeno con los inhibidores de la aromatasa, los resultados han 

demostrado una superioridad de los inhibidores de la aromatasa con tasas de 

respuesta de 38% a 70% (comparado 36% a 51% del tamoxifeno) (148). En 

mujeres premenopáusicas, Masuda et al. compararon ambos medicamentos, 

todas la mujeres tratadas con supresión ovárica utilizando goserelina y la tasa 

de respuesta fue mayor en el grupo tratado con anastrazole (70.4% vs. 50.5% , 

p=0.004) . (149) 

Con las buenas tasa de respuesta tumoral, la baja toxicidad, y la opción 

de prolongar el tratamiento sin afectar la sobrevida, ha aumentado el interés por 

esta opción terapéutica , especialmente en la población adulta mayor (148). 

Terapia biológica dirigida 

Trastuzumab es el anticuerpo monoclonal, anti Her2 más utilizado en la 

actualidad, es la base del tratamiento de los tumores con sobreexpresión del 

Her2 y mayores a 1 cm. Una vez que se incluyó en los esquemas de 

quimioterapia adyuvante , varios estudios demostraron su beneficios en cuanto a 

intervalo libre de enfermedad (disminución del 50% de recaídas) y casi todos en 

supervivencia global (mejora del 33%) (150). 

En la enfermedad metastásica se utiliza en combinación con paclitaxel 

como tratamiento de primera línea Su uso se ha asociado con una mayor 

período libre de progresión (7.4 vs. 4.6 meses; P < 0.001 ), mayor tasa de 
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respuesta (50 vs. 32%; P < 0.001 ), mayor tiempo de respuesta (9.1 vs. 6.1 

meses; P < 0.001 ), menor mortalidad a un año (22 vs. 33% ; P < 0.008) y mayor 

sobrevida media (25.1 vs. 20.3 meses; P < 0.01) (150) 

Otras terapias anti-Her2 son el lapatinib que consiste en una molécula con 

actividad tirosin kinasa que inhibe de forma dual el receptor del factor de 

crecimiento epidérmico (EGFR/HER1) y el HER2y el pertuzumab que inhibe la 

dimerización de Her2. El Lapatinib ha demostrado actividad en pacientes en 

progresión tras tratamiento con antraciclinas, taxanos y trastuzumab cuando se 

combina con capecitabina (aumento de la tasa de respuestas y del tiempo a la 

progresión: 36 ,9 semanas frente a 19,7). 

El Bevacizumab es un anticuerpo monoclonal recombinante , su acción va 

dirigida al factor de crecimiento del endotelio vascular, inhibiendo la 

neoangiogénesis tumoral. Ha demostrado tener un beneficio en la sobrevida 

libre de enfermedad (11,8 vs 5,9 meses en combinación con paclitaxel), sin 

embargo no en la sobrevida global.(151) 

Recurrencia y Pronóstico 

Las recurrencias locales se presentan luego de enfermedad temprana 

tratada con cirugía conservadora en un 7% y en 4% pacientes tratadas con 

mastectomía radical. Cuando las recurrencias locales se presentan en los 

primeros 2 años después del tratamiento , 25-30% de los casos van a presentar 

enfermedad metastásica a distancia. El cáncer de mama tiene una alta 

capacidad de metástasis. Los sitios mas frecuentes son hueso, hígado y 

pulmón, el 50 - 75% presentan recurrencias en un solo órgano. 

El riesgo de recurrencia de mama tanto local como a distancia , va a variar 

de acuerdo a una serie de factores histopatológicos y al subtipo molecular de la 
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enfermedad. Actualmente los patrones de expresión genética y al ADN alterado 

tumoral son marcadores importantes para el pronostico. 

Al analiza el comportamiento por subtipos moleculares los tumores 

luminales A son de buen pronostico , baja tasa de recurrencias , siendo el sitio 

mas frecuente el hueso y menos del 10% presenta compromiso en hígado, 

pulmón y sistema nervioso central. Los tumores luminales B sin tratamiento se 

comportan como tumores de alto riesgo similar a los que sobreexpresan Her2 y 

los de tipo basal. Su alta tasa de recurrencias suele limitarse a los primeros 5 

años después del diagnostico (152). 

Los tumores Her2 enriquecidos antes del uso de las terapias dirigidas, se 

caracterizaban por un pronóstico desfavorable , con una tendencia a metastatizar 

a cerebro y órganos viscerales. Los tumores triple negativo presentan el peor 

pronostico , con una alta tasa de recurrencia a 3 años y una alta mortalidad a 5 

años. Son pacientes con menos sobrevida libre de enfermedad y sobrevida 

global. Presentan una alta tasa de metástasis viscerales, las mas frecuentes son 

a pulmón y sistema nervioso central (152) . 
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Objetivos 

Objetiva general 

Establecer datos epidemiológicos del cáncer de mama y sus recurrencias 

en la población del servicio ginecología oncología del Hospital Calderón Guardia 

Objetivas específicas 

Analizar la frecuencia de aparición de cáncer de mama según los grupos 

de edad, estado menopáusico y provincia de domicilio. 

Correlacionar el puntaje de BIRADS con el diagnóstico de cáncer de 

mama. 

Clasificar la frecuencia de aparición de cáncer de mama de cáncer según 

los tipos histológicos y subtipos moleculares. 

Establecer el comportamiento de los estadios de cáncer de mama a la 

hora del diagnóstico y el subtipo molecular con respecto a la edad. 

Relacionar la enfermedad ganglionar con el riesgo de recurrencia. 

Identificar el mejor tipo de abordaje quirúrgico según edad y estadía de la 

enfermedad. 

Estudiar el vínculo entre el subtipo molecular de cáncer de mama, con la 

respuesta patológica posterior a la quimioterapia neoadyuvante, su riesgo y 

sitios de recurrencia. 
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Metodología 

Este es un estudio retrospectivo de tipo cohorte, de pacientes 

diagnosticadas y tratadas con cáncer de mama en el Servicio de Ginecología 

Oncológica del Hospital Calderón Guardia, durante el período del 1 de Enero del 

201 O al 31 de Junio del 2015. 

Se realizó un listado con el número de expediente y nombre de la 

paciente con diagnóstico de cáncer invasor o in situ de mama. Estos datos 

obtenidos del Servicio de Patología del Hospital Calderón Guardia, en los 

cuales se registran las biopsias evaluadas en dicho centro. 

La lista inicial contempló todas las pacientes de los diferentes Servicios 

de atención del cáncer de mama (Ginecología Oncológica, Oncología 

Quirúrgica y Oncología Médica), por lo cual se seleccionaron sólo las pacientes 

correspondientes al Servicio de Ginecología Oncológica, y a partir de este 

listado se solicitaron los expediente al Servicio de Archivo para su revisión. 

Se realizó una hoja de recolección de datos en la cual se incluyó: número 

de expediente, edad al diagnóstico, provincia de residencia, estado 

menopáusico, estadio clínico, biopsia diagnóstica y fecha, cirugía realizada y 

fecha, diagnóstico patológico (tipo, grado histológico e invasión linfovascular), 

tratamiento neoadyuvante y adyuvante recibido, recurrencia y sitio de la misma y 

fecha de su última consulta en el expediente. 

Un total de 172 casos fue la muestra en bruto, la cual se fue depurando 

hasta obtener un listado de 153 pacientes las cuales si cumplían con las 

variables indicadas para el estudio. 
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Se utilizó el programa de Excel 2013 en modo programador para procesar 

la información, obtener gráficos y tablas. 

Para el análisis estadístico se utilizó el paquete estadístico SPSS versión 

20. 

En el análisis de las variables se utilizó el método Pearson y Spearman, 

con coeficientes que van entre -1 y 1, con nivel de significancia de 0,01. 

Para pruebas de asociación es utilizó el chi-cuadrado con un nivel de 

significancia de 0,01; sin embargo también con significancia de 0,05. 

Para obtener el dato de sobrevida global, se tomó la información respecto 

a la fecha de defunción del Registro Civil. 
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Resultados 

Para el análisis descriptivo final, la muestra fue de 153 casos de pacientes 

con diagnóstico de Cáncer de mama. 

Respecto a la distribución por edades, en las pacientes con edades entre 

los 46 a 57 años, son las que tiene el mayor número de casos, los cuales 

representan un 36,6% de la muestra. La paciente de menor edad al diagnóstico 

de cáncer durante el período de estudio, tenía 22 años y la de mayor edad 94 

años, con un caso cada una respectivamente. (tabla 1, gráfico 1) 

Tabla 1. Distribución por rango de edades de las pacientes con cáncer de mama durante el 

período del 1 º de Enero del 2005 al 31 de Junio del 2015, HCG. 

Edad n % 

22-33 2 1,3 

34-45 24 15,7 

46-57 56 36,6 

58-69 48 31,4 

70-81 17 11, 1 

82 y más 6 3,9 

Total 153 100,0 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG. 
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Gráfico 1. Distribución por rango de edades de las pacientes con cáncer de mama durante 

el período del 1º de Enero del 2005 al 31 de Junio del 2015, HCG. 
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Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

70-81 82 y más 

En cuanto a la zona de procedencia de las pacientes, distribuidas por 

provincias, se refleja que San José con un 58% de los casos y Limón con un 

34%, encabezan la lista, lo cual se atribuye a que son ellas las provincias que 

por área de atracción pertenecen al circuito del Hospital Dr. Rafael Ángel 

Calderón Guardia. Sin embargo en este período de estudio se recibieron 

pacientes de otras provincias con excepción de la Provincia de Puntarenas. 

(tabla 2, gráfico 2) 
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Tabla 2. Distribución por provincias de las pacientes con cáncer de mama durante el 

período del 1 º de Enero del 2005 al 31 de Junio del 2015, HCG. 

Lugar de procedencia n % 

San Jose 89 58,2 

Alajuela 1 0,7 

Cartago 5 3,3 

Heredia 4 2,6 

Guanacaste 2 1,3 

Limón 52 34,0 

Total 153 100,0 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG. 

Gráfico 2. Distribución por provincias de las pacientes con cáncer de mama durante el 

período del 1º de Enero del 2005 al 31 de Junio del 2015, HCG. 
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Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 
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En cuanto al estado menopáusico de las pacientes se obtuvo que de las 

153 mujeres el 65% de ellas si se encontraba en menopausia en el momento del 

diagnóstico del cáncer. (tabla 3 y gráfico 3) 

Tabla 3. Distribución según estado menopaúsico de las pacientes con cáncer de mama 

durante el período del 1º de Enero del 2005 al 31 de Junio del 2015, HCG. 

Menopausia n % 

Sí 99 64,7 

No 54 35,3 

Total 153 100,0 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

Gráfico 3. Distribución porcentual del estado menopaúsico de las pacientes con cáncer 

de mama durante el período del 1º de Enero del 2005 al 31 de Junio del 2015, HCG. 
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Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 
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Los hallazgos mamográficos clasificados según BIRADS, de las pacientes 

en estudio, demuestran que en su mayoría correspondían a una clasificación de 

riesgo para sospechar el cáncer de mama, siendo la mas frecuente el BIRADS 5 

con 69 casos, para un 45% de la muestra, seguido por la clasificacion 4C con un 

15%, 4A con 9,2% y 4B con 8,5%. Se nota además como 11 pacientes tenían 

BIRADS 4 sin su debida clasificación y 3 pacientes no se reportaron con la 

clasificación en mención. 

Cabe destacar que 21 pacientes se clasificaron con BIRADS normales o 

de bajo riesgo, lo cual corresponde a un 13,72% de los casos.(tabla y gráfico 4) 

Tabla 4. Distribución según clasificación mamográfica de BIRADS de las pacientes con 

cáncer de mama durante el período del 1º de Enero del 2005 al 31 de Junio del 2015, HCG. 

BIRADS n % 

o 9 5,9 

1 1 0,7 

2 5 3,3 

3 6 3,9 

4 11 7,2 

5 69 45,1 

6 1 0,7 

9 1 0,7 

4A 14 9,2 

4B 13 8,5 

4C 23 15,0 

Total 153 100,0 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 
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Gráfico 4. Distribución según clasificación mamográfica de BIRADS de las pacientes con 

cáncer de mama durante el período del 1º de Enero del 2005 al 31 de Junio del 2015, HCG. 
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Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

9 4A 48 4C 

En cuanto al estadiaje clínico de las pacientes; el cual se tomó de la 

primera consulta en que fue valorada en el Servicio de Ginecologia Oncológica, 

se observa como el estadio llA fue el más frecuente con 31 pacientes, seguido 

del estadío 1 con 29 pacientes y el llB con 28 pacientes. En estadio O (in situ) se 

encontraron 15 pacientes y en estadio metastásico 4 pacientes.(tabla y grafico 

5). 
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Tabla 5. Distribución de pacientes con cáncer de mama durante el período del 1 º de enero 

del 2010 al 31 de Junio del 2015, según estadío clínico 

Estadio clínico n % 

o 15 9,8 

1 29 19,0 

llA 31 20,3 

118 30 19,6 

lllA 28 18,3 

lllB 16 10,5 

llV 4 2,6 

Total 153 100,0 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

Gráfico 5. Distribución de pacientes con cáncer de mama durante el período del 1 º de 

enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, según estadío clínico 
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Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 
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El tipo histológico más frecuentemente reportado en las biopsias iniciales 

fue el ductal con un 64,7% de las pacientes.En el resto de los reportes se 

realizaba una subclasificación del mismo, el cual se trató de no variar para 

respetar el análisis, por esto muchos de los tipos cuentan con sólo una paciente, 

aunque se trate del mismo carcinoma ductal, in situ, u otros tipos menos 

frecuentes. (tabla 6). 

Tabla 6. Tipo histológico de las biopsias iniciales de las pacientes con cáncer de mama 

durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG. 

Número de 

Tipo histológico reportes 

NS 
1 

1: 

ADENOCARCINOMA 4 

ADENOCARCINOMA PROBABLEMENTE INFITRANTE 1 

CARCINOMA Ductal focal 1 

CARCINOMA DUCTAL INFILTANTE 1 

CARCINOMA DUCTAL INFILTANTE CON A REAS 

MICROPAPILARES 1 

CARCINOMA DUCTAL INFIL TANTE CRIBIFORME Y SOLIDO 1 

CARCINOMA DUCTAL INFIL TANTE POCO DIF. OIFERENCIACION 

EPIDERMOIDE. 1 

CARCINOMA DUCTAL INFILTANTE SUBTIPO PAPILAR 1 

CARCINOMA DUCTAL INFIL TANTE TIPO COMEDOCARCINOMA 1 

CARCINOMA DUCTAL INFIL TRANTE 1. 

CARCINOMA DUCTAL INFILTRANTE /CA IN SITU 1: 

CARCINOMA DUCTAL INFIL TRANTE INDIFERENCIADO 1 

Carcinoma ductal infiltrante micropapílar 1 

CARCINOMA DUCTAL INVASIVO TUBULAR 1 

CARCINOMA IN SITU COMEDO Y LOBULILLAR 1 

Carcinoma IN SITU CRIBIFORME 1 

CARCINOMA IN SITU CRIBIFORME, MICROPAPILAR 1 

CARCINOMA IN SITU CRIBIFORME, MICROPAPILAR Y COMEDO 1 

carcinoma in situ solido cribiforme y comedo 1 

CARCINOMA INVASOR TUBULAR 1 
... 

CARCINOMA LOBULILLAR 2. 
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CARCINOMA LOBULILLAR INFIL TRANTE 2 

carcinoma medular 1 

CARCINOMA MEDULAR 1 

CARCINOMA MIXTO DUCTAL Y LOBULILLAR INFIL TRANTE 1 
-

CARCINOMA MUCINOSO INVASOR 1 

CARCINOMA MUCINOSO Y DUCTAL IN SITU . 1 

Carcinoma PAPILAR 1 

Carcinoma papilar infiltrante 1 

CARCINOMA PAPILAR INVASOR 2 
1 

CARCINOMA POCO DIFERENCIADO 1 

carcinoma poco diferenciado invasor 1 
1 

DUCTAL IN SITU 11 

DUCTAL INVASOR 99 

Enf proliferativa con atipia 1 

MUCINOSO 1 

PIEL METASTASIS DE CARCINOMA 1 

Positivo por células malignas 1 

Total general 153 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

Asociado al tipo histológico se buscó en los reportes de las biopsias 

iniciales el grado del mismo, encontrándose en grado 1: 42 reportes, grado 11:71 

y grado 111 :26 reportes. Como también en 14 de ellos no se encontró la mención 

del grado histológico, lo que corresponde a un 9,2% de la muestra.(tabla 7). 
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Tabla 7. Grado histológico de las biopsias iniciales de las pacientes con cáncer de mama 

durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG 

Grado histológico biopsia n % 

42 27,5 

11 71 46,4 

111 26 17,0 

NS 14 9,2 

Total 153 100,0 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

Al momento del diagnóstico clínico, se encontraron 41 de las 153 

pacientes en estadios avanzados los cuales por su tamaño se consideraron para 

una terapia de neoadyuvancia inicial y de éstas pacientes, 14 tuvo una 

respuesta completa (RC) y 24 una respuesta parcial (PR). En 3 pacientes no se 

especificó el tipo de respuesta que tuvo hacia la neoadyuvancia (tabla 8). 

Tabla 8. Tratamiento neoadyuvante de las pacientes con cáncer de mama durante el 

período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG 

Neoadyuvancia n % 

Si 3 2,0 

No 109 71,2 

RP 24 15,7 

RC 14 9,2 

NA 3 2,0 

Total 153 100,0 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 
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El tipo molecular hallado en las biopsias se presentó como se muestra en 

la tabla 8. Donde se puede observar la mayor frecuencia del tipo Luminal A con 

83 pacientes, que representan el 54,2% de la muestra, seguidos de los triple 

negativo con 19%, los Luminales B con 17,6%, los HER2 con 7,8% (tabla 9, 

grafico 6.) 

Tabla 9. Tipo Molecular de las biopsias de las pacientes con cáncer de mama durante el 

período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG 

Tipo molecular biopsia n 

LUMINALA 83 

LUMINAL B 27 

HER2+ 12 

TRIPLE NEGATIVO 29 

NS 2 

Total 153 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 
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Gráfico 6. Porcentaje de Tipo Molecular de las biopsias de las pacientes con cáncer de 

mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG 
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Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

En lo referente al tratamiento quirúrgico realizado a las pacientes, se 

clasificaron las mismas como radicales (mastectomia radical modificada), 

conservadoras (cuadrantectomías), mastectomías simples y subcutáneas, 

siendo el procedimiento más frecuente el Radical, el cual se practicó a 105 

pacientes de las 151 que recibieron el tratamiento quirúrgico (tabla 1 O ,gráfico 7). 
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Tabla 10. Tipo de tratamiento quirúrgico de las pacientes con cáncer de mama durante el 

período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG 

Cirugía n 

Radical 105 

Conservador 36 

NS 12 

Total 153 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

Gráfico 7. Porcentaje del Tipo de tratamiento quirúrgico de las pacientes con cáncer de 

mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG 

~ortentaje ae ti~o~ ae dru~ía 
~% 

~ 
B% 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

IRaaical 

N~/NR 

Al realizar el tratamiento quirúrgico definitivo, se tomaron los datos 

referentes al diagnóstico histológico de las mismas; para lo cual el tipo Ductal 
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invasor fue el más frecuente, correspondiente a 98 pacientes. El diagnóstico en 

el cual no se encontró neoplasia residual ocupó el segundo lugar para un 12.4%, 

que representó 19 pacientes y como tercero en frecuencia el Ductal in situ con 

13 pacientes. El resto de diagnósticos se presentó con menos frecuencia como 

se observa en la Tabla 11. 

Tabla 11. Tipo histológico de las biopsias definitivas de las pacientes con cáncer de 

mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG 

Tipo histológico cirugía n % 

Ductal invasor 98 64,1 

Ductal in situ 8 5,2 

Sin neoplasia Residual 19 12,4 

Residual 5 3,3 

Papilar Invasor 2 1,3 

Otro 16 10,5 

NS 5 3,3 

Total 153 100,0 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

Asociado al tipo histológico se recolectaron otros datos referentes al 

resultado de la biopsias definitivas como fue el grado y la invasión linfovascular. 

En éstas se evidenció como el Grado 11 fue el más frecuente con 66 

pacientes equivalente al de 43,3% de la muestra, el grado 1 con 21,4 % para 33 

pacientes, el Grado 111 con 19,4% para 30 pacientes. Y por último el item No 

aplica (NA) con 15,5%, donde se reunieron aquellas pací.entes en las cuales no 
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se reportó el grado histológico o aquellas en las cuales no se cuenta con la 

biopsia definitiva o están en espera de su tratamiento quirúrgico.(Tabla 12) 

La invasión linfovascular estuvo presente en un 44% de la muestra 

correspondiente a 67 pacientes, como se muestra en la tabla 13. 

Tabla 12. Grado histológico de las biopsias definitivas realizadas a las pacientes con 

cáncer de mama durante el período del 1º de Enero del 2005 al 31 de Junio del 2015, HCG. 

Grado Histológico 
1 

Número de pacientes 1 

1 33 

11 66 

111 30 
1 

NA 24 

Total general 153 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

Tabla 13. Presencia de Invasión linfovascular de las biopsias definitivas realizadas a las 

pacientes con cáncer de mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio 

del 2015, HCG. 

Presencia de 1 LV Número de pacientes 

1 NA 13 

NO 73 
-

SI 67 
---

Total general :1 153 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HC 
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En el manejo quirúrgico de las pacientes, la disección axilar fue otro 

aspecto importante a tomar en cuenta, por esto se recolectó la información 

acerca del número de ganglios presentes en las biopsias, y cuantos de ellos 

eran positivos. En la Tabla 14 y gráfico 8 se observa como los datos se 

desglosaron por el número de ganglios positivos hallados, notándose que 81 

pacientes no tenían enfermedad ganglionar. Y en 19 pacientes clasificados 

como NA no se realizó la linfadenectomía o su cirugía aún está por definirse. 

Tabla 14. Número de ganglios linfáticos presentes en las biopsias definitivas realizadas a 

las pacientes con cáncer de mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de 

Junio del 2015, HCG. 

Número de Ganglios linfáticos Numero de pacientes 

o 81 

1 13 

2 13 

3 5 

4 3 

5 6 

6 2 

7 3 

8 1 

11 1 3 
1 

14 2 

19 1 

24 1 

NA 19 
__ ¡ 

Total general 153 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 
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Gráfico B. Número de ganglios linfáticos presentes en las biopsias definitivas realizadas a 

las pacientes con cáncer de mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de 

Junio del 2015, HCG 

Distribución de ganglios positivos por paciente 

180 
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u 80 
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Total o NA 1 2 5 3 4 7 11 6 14 8 19 

Ganglios positivos 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

Al realizar la cirugía definitiva las pacientes se clasificaron por su estadía 

patológico, con la distribución que se enmarca en el gráfico 9, en donde el 

estadio 1 fue asignado a 33 pacientes y el estadio IV fue el menos frecuente con 

1 paciente. Respecto a la categoria NA que eran 6 pacientes, las misma no 

permitieron cirugía o aún no ha sido realizada por estar en tratamiento 

neoadyuvante. 
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Gráfico 9. Distribución del estadio patológico de las pacientes con cáncer de mama 

durante el período del 1 º de Enero del 201 O al 31 de Junio del 2015, HCG 

Distribución del estadio patológico por paciente 

o llA llB lllA lllB IV NS/NR 

Estadio clínico 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

El tratamiento adyuvante indicado a las pacientes que así lo ameritaban 

(130 pacientes) se basó principalmente en QT y RT, ocupando el primer lugar 

con 18 pacientes (gráfico 1 O, Tabla 15 y 16). 

Tabla 15. Distribución de la necesidad de tratamiento adyuvante en las pacientes con 

cáncer de mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG. 

Tratamiento adyuvante 

Sí 

No 

NS 

Total 

n 

130 

10 

13 

153 

% 

85,0 

6,5 

8,5 

100,0 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 
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Gráfico 10. Primeros 4 tipos de adyuvancia recibida en las pacientes con cáncer de mama 

durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG. 

·-·-·- ·---- -----.. 

Porcentaje de pacientes con tratamiento adyuvante 

ISí 

INo 
85% 

· ·· · --~--------~··-·· ·· -··-----.. -·- --·--··--·---·-··--------------' 
Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

Tabla 16. Primeros 4 tipos de adyuvancia recibida en las pacientes con cáncer de mama 

durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG. 

Tipo de Adyuvancia Número de pacientes 

QT+ RT 18 

QT + RT + ANASTRAZOLE 15 

RT + TMF 13 

QT 10 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

Las pacientes que presentaron recurrencias de su cáncer de mama 

fueron 18, por lo cual la mayoría que correspondía a 127 pacientes no presentó 

recurrencia durante éste período de tiempo (Tabla 17, gráfico 11 ). 

La recurrencia a distancia fue más frecuente que la local; siendo hueso el 

sitio con mas número de casos. (Tabla 18). 
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El primer año luego del tratamiento inicial fue el tiempo donde se 

presentaron la mayoría de las recurrencias.(Tabla 19) 

Tabla 17. Número de pacientes con cáncer de mama que presentaron recurrencia durante 

el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG 

Recurrencia n % 

Si 18 11,8 

No 127 83,0 

NS 8 5,2 

Total 153 100,0 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

Gráfico 11. Número de pacientes con cáncer de mama que presentaron recurrencia 

durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG 

Porcentaje de pacientes con recurrencia 

• No 

NS/NR 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 
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Tabla 18. Distribución por sitio anatómico de las recurrencias de las pacientes con cáncer 

de mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG 

Sitio anatómico de recurrencia Número de pacientes 

N~ 
1 

134 

HUESO 7 

SNC 3 
-

LOCAL 2 

HUESO,GASTRICA,PIEL, 

PULMON, HIGADO 1 

HUESO,SNC 1 

pulmón, hueso 1 

HIGADO,HUESO, 

RETROPERITONEO 
1 

1 

SNC/ HUESO 1 

HIGADO, PULMON 1 1 

pulmón 1 

Total general 153 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 
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Tabla 19. Tiempo en años en el cual se presentaron las recurrencias de las pacientes con 

cáncer de mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG 

Número de 

Tiempo de recurrencia en años pacientes 

1 7 

2 5 1 

~ 

3 1 
1 

5 1 

0,8 (10 meses) 1 

0,2 (3 meses) 2 

N:A 136 

Total general 153 
' 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

En el análisis de datos se cruzaron variables importantes como la edad 

con el estadio clínico, donde se observa que en el rango de edad más frecuente, 

el estadio que predomina al momento del diagnóstico es el llA, con 14 pacientes; 

y con menor frecuencia el estadio lllB y IV .(Tabla 20) 
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Tabla 20. Distribución por edad según estadio clínico de las pacientes con cáncer de 

mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG. 

Grupos de Estadio clínico Total 

edad 

o 
1 

1 llA llB lllA lllB IV 

' 

22-33 o o o 1 o o 1 1 2 

1 

34-45 3 'I 4 5 3 5 4 o 24 

46-57 9 8 14 12 7 4 2 56 

58-69 1 12 8 14 9 3 1 48 

70-81 2 3 2 o 7 3 o 17 

82 y más o 2 2 o o 2 o ·6 

1 

Total 15 29 31 30 28 16 4 153 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

En cuanto a la edad con el tipo molecular, se evidencia que en el rango 

de edad más frecuente de 46-57 años el tipo histológico tiene la siguiente 

frecuencia: Luminal A con 25 pacientes, Triple negativo con 13 pacientes, 

Luminal B con 12 pacientes y HER2+ con 5 pacientes. De igual forma se 

observa como los Luminales A son el tipo molecular mas frecuente en todos los 

rangos de edad (Tabla 21) 
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Tabla 21. Distribución por edad según tipo molecular de las pacientes con cáncer de 

mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG. 

Grupos de edad Tipo molecular biopsia Total 

LUMINALA LUMINAL HER TRIPLE NS 

B 2+ NEGATIVO 

22-33 1 1 o o o 2 

34-45 12 ,6 3 3 o 24 

46-57 25 1.2 5 13 1 56 

58-69 32 6 2 7 1 48 

70-81 7 2 2 6 o 17 

1 

82 y más 
1 

6 () o o o 6 

Total 1 83 27 12 29 2 153 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

El tipo de cirugía más frecuente en todos los grupos de edad fue la cirugía 

Radical, la cual también en el rango de edad más frecuente ocupa la primera 

posición con 32 pacientes con esta opción de tratamiento. Y se evidencia como 

en los rangos de edad extremos fue el único tipo de cirugía que se realizó (Tabla 

22). 

62 

1 



Tabla 22. Distribución por edad según tipo de cirugía de las pacientes con cáncer de 

mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG. 

Cirugía 
Grupos de edad 

Radical Conservador 

22-33 2 o 
34-45 17 5 

46-57 32 18 

58-69 36 11 

70-81 13 2 

82 y más 5 o 
Total 105 36 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

NS 

o 
2 

6 

1 

2 

12 

Total 

2 

24 

56 

48 

17 

6 

153 

Para las pacientes que iniciaron su tratamiento con neoadyuvancia, se 

analizó la respuesta a la misma con el tipo molecular. Con este cruce de datos 

se observó como de las 41 pacientes que se sometieron a este tratamiento tanto 

la respuesta parcial como la completa fue más frecuente en el tipo 

correspondiente al Luminal B con 14 pacientes. Y en segundo lugar para la RC 

fueron los Luminales A con 4 pacientes. Los Triple negativo fueron el tipo 

molecular con peor respuesta completa. (Tabla 23). 
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Tabla 23. Distribución de la respuesta al tratamiento neoadyuvante según tipo molecular 

de las pacientes con cáncer de mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de 

Junio del 2015, HCG. 

Tipo molecular biopsia 

Neoadyuvancia TRIPLE Total 

LUMINAL LUMINAL 
NEGATIVO 

A B HER2+ NS 

Si 2 o 1 o o 3 

No 68 13 6 20 2 109 

1/RP 6 9 2 7 o 24 

1/RC 4 5 3 2 o 14 

NS 3 o o o o 3 

Total 83 27 12 29 2 153 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

El tipo molecular más frecuente observado en los ganglios positivos fue el 

Luminal A con 9 pacientes, con 2 ganglios positivos. Y en general se evidencia 

como la positividad de los mismos fueron con conteos bajos entre 1 y 2 

ganglios(Tabla 24 ). 
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Tabla 24. Distribución del tipo molecular según número de ganglios positivos de las 

pacientes con cáncer de mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio 

del 2015, HCG. 

Tipo Ganglios positivos 

molecular 

biopsia 
o 1 2 3 4 1 5 6 7 8 1 NA. 11 14 19 1 24 

1 
LUMINAL A 40 5 9 3 3 1 2 3 o 13 1 1 1 1 

LUMINAL B 13 4 2 2 1 o 2 o o 1 o 2 1 o o 

HER2+ 6 1 1 o o 2 o o o 2 o o o o 
1 ! 

TRIPLE 21 3 1 o o 1 o o o 3 o o o o 
NEGATIVO 

NS 1 o o o Q o o o o 1 o o o o 

Total 81 13 13 5 3 1 6 

1 

2 ,3 1 
1 

19 3 2 1 
1 

1 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

Al analizar la recurrencia respecto a la positividad de los ganglios, se 

observa como la misma se presentó al tener 2 ganglios con enfermedad y no 

con los mayores conteos.(Tabla 25). 
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Tabla 25. Distribución de recurrencia según número de ganglios positivos de las 

pacientes con cáncer de mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio 

del 2015, HCG. 

Recurrencia Ganglios positivos 

o 1 2 3 4 5 1 6 7 8 NA 11 14 
1 

19 ~ 24' 

Si 8 1 4 1 o o o o 1 1 2 o o Q -

' 

1 

Total 

18 

No 72 12 9 4 3 6 2 3 o 11 1 2 1 1 127 

NS 4 o o o o o o o o 4 o o o o 8' 
1 

1 

Total 81 13 13 5 3 6 2 3 1 16 3 2 1 1 153 

1 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

En lo referente al tipo de cirugía con respecto al estadio clínico, se 

observa que estas variables no se condicionan entre si, y que tanto en estadios 

tempranos como tardíos la cirugía radical fue la opción realizada. (Tabla 26). 
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Tabla 26. Distribución del estadio clínico según tipo de cirugia de las pacientes con 

cáncer de mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG. 

Cirugía 
Estadio clínico Total 

Radical Conservador NS 

o 4 7 4 15 

1 14 15 o 29 

llA 25 5 1 31 

llB 22 8 o 30 

lllA 25 1 2 28 

1118 14 o 2 16 

IV 1 o 3 4 

Total 105 36 12 153 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

Las pruebas de asociación se realizan para medir el nivel de dependencia 

de una variable con la otra, para este caso utilizando las pruebas chi-cuadrado 

que miden asociación de variables, se obtuvieron como significativas (0,01) las 

siguientes asociaciones, que se ven representados en los siguientes cuadros 

con su respectiva prueba: 
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Tabla 27. Prueba de chi-cuadrado del tipo histológico y neoadyuvancia de las pacientes 

con cáncer de mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, 

HCG. 

Tipo histológico Neoadyuvancia 
Total 

biopsia Si No 1/RP 1/RC NA 

Ductal Invasor 3 66 19 10 1 99 

Ductal in situ o 10 o o 1 11 

Carcinoma o 25 5 3 1 34 

Adenocarcinoma o 3 o 1 o 4 

Otro o 4 o o o 4 

NS o 1 o o o 1 

Total 3 109 24 14 3 153 

Pruebas de chi-
Pruebas de chi-cuadrado 

cuadrado 

Chi-cuadrado de Pearson 13.387 

Razón de verosimilitudes 17,35 

Asociación lineal por lineal 0,26 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 
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Tabla 28. Prueba de chi-cuadrado del tipo molecular y grado histológico de las pacientes 

con cáncer de mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, 

HCG. 

Grado histológico biopsia 
Tipo molecular biopsia Total 

n 111 NS 

LUMINALA 31 38 9 5 83 

LUMINAL B 6 14 4 3 27 

HER2+ 7 3 12 

TRIPLE NEGATIVO 3 12 10 4 29 

NS/NR o o 1 2 

Total 42 71 26 14 153 

Pruebas de chi-cuadrado Valor 

Chi-cuadrado de Pearson 23.199» 

Razón de verosimilitudes 22,809 

Asociación lineal por lineal 8,001 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 
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Tabla 29. Prueba de chi-cuadrado del tipo de cirugía y el tratamiento adyuvante de las 

pacientes con cáncer de mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio 

del 2015, HCG. 

Tratamiento adyuvante 
Cirugía Total 

Sí No NS 

Radical 94 7 4 105 

Conservador 33 1 2 36 

NS/NR 3 .2 7 12 

Total 130 10 13 153 

Pruebas de chi-cuadrado 
Valor 

Chi-cuadrado de Pearson 46.349 

Razón de verosimilitudes 28,65 

Asociación lineal por lineal 42,60 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HC 
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Tabla 30. Prueba de chi-cuadrado del tipo de cirugía y recurrencía de las pacientes con 

cáncer de mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG. 

Cirugía 

Radical 

Conservador 

NS/NR 

Total 

Pruebas de chi-cuadrado 

Chi-cuadrado de Pearson 

Razón de verosimilitudes 

Asociación lineal por lineal 

Recurrencia 

Si 

15 

2 

1 

18 

Valor 

52.8171 

24,654 

46,557 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 
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Tabla 31. Prueba de chi-cuadrado del BIRADS y estadio clínico de las pacientes con 

cáncer de mama durante el período del 1° de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG. 

' BIRADS Estadio clínico Total 

1 

o ~ llA llB lllA lllB IV 

' O o o 2 4 1 1 1 9 

1 o o 1 o o o o 1 

2 o 2 1 o 1 1 o 5 

3 1 .2 1 o 1 1 o 6 

4 2 3 3 1 1 1 o 11 

5 3 1 10 12 17 15 10 2 69 
' 

6 o o o 11 o o o 1 

9 o o o 1 o Iº o 1 
1 

4ª : 3 4 3 1 2 i O 11 1 1-4 

48 2 2 2 3 4 o o 113 

4C 4 6 6 2 11 3 2 o 23 

Total 15 29 31 30 28 16 4 153 

Pruebas de chi-cuadrado Valor 

Chi-cuadrado de Pearson 

Razón de verosimilitudes 53,668 

Asociación lineal por lineal 7,731 

Fuente: Expedientes clínicos. Servicio Archivo HCG 

Para el análisis de las variables se procede a realizar correlaciones 

bivariadas entre ellas, mediante el método Pearson y Spearman (ver tabla 32 y 

33 ) para lo cual cada prueba arrojó un nivel de significancia (en el presente 

estudio se trabaja con significancia del 0,01 ), de ahí se obtienen que las 

correlaciones que en este caso tiene sentido son: 

• Edad-menopausia 

• Edad-BIRADS 
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• Menopausia-BIRADS 

• Estadío clínico- BIRADS 

• Neoadyuvancia-Estadío clínico 

• Tipo histológico biopsia-tipo molecular biopsia 

• Tipo histológico biopsia-grado histológico 

biopsia 

• Tipo histológico biopsia-tipo histológico 

cirugía 

• Grado histológico biopsia-tipo molecular 

biopsia 

• Cirugía-neoadyuvancia 

• Cirugía-tipo histológico cirugía 

• Cirugía-tipo adyuvante 

• Cirugía-recurrencia 

• Tratamiento adyuvante-recurrencia 
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Tabla 32. Análisis de las variables se procede a realizar correlaciones bivariadas entre ellas, mediante el método Pearson y Spearman de 

las pacientes con cáncer de mama durante el periodo del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG. 

po 
Varia bles Edad Menopausia 

Estadio 
clinico 

Tipo 
hlstologlco 

biopsia 

Neoadyudan 
cia 

Tipo 
molecular 

biopsia 

Grado 
hlstologlco 

biopsia 

Clrugia hlstologlco Tratamiento 
clrugla adyuvante 

Recurr 

Edad 

Menopausia 

BIRADS 

°!'stadio clinico 

Tipo histologico biopsia 

Tipo molecular biopsia 

Grado liistologico biopsia 

Cirugía 

tipo histologico d rugia 

·Tratamiento adyuvante 

Recurrencia 

i!iearson 

Significancia 
1F5earson 

Significancia 

Pearson 

Significancia 

l"earson 

Significancia 

Pearson 

Significancia 

Pearson 

Significancia 

Pearson 

Significancia 

Pearson 

Significancia 

Pearson 

Significancia 

Pearson 

Significancia 

Pearson 

Significancia 

Pearson 

Significancia 

• . La correlación es srgnificativa af niÍlel 0~01 . 

•. La correlación es significante al niwl 0,05 

1.0 
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o.o 
0.1 

0.3 
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0.9 

O.O 
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Tabla 33. Análisis de las variables se procede a realizar correlaciones bivariadas entre ellas, mediante el método Pearson Y Spearman de 

las pacientes con cáncer de mama durante el período del 1º de Enero del 2010 al 31 de Junio del 2015, HCG 
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Discusión 

La edad media de diagnóstico del cáncer de mama en Estados Unidos 

es de 61 años,(2) y en el grupo de mujeres hispanas se ha visto como el 

promedio de edad disminuye a los 53 años.(4,8, 12). 

En el análisis el rango de edad más frecuente fue entre los 46-57 años de 

edad, dato que coincide con lo reportado en la literatura en los estudios de 

poblaciones hispanas mencionadas, incluso con reportes de estudios a nivel 

nacional. 

De las zonas de atracción correspondientes al Hospital Dr Rafael 

Ángel Calderón Guardia, las que reflejan la mayor cantidad de pacientes 

tratadas son las provenientes de San José y la provincia de Limón; sin 

embargo se trataron pacientes de otras provincias con excepción de la 

provincia de Puntarenas. Y algunas de éstas pacientes concluyeron su 

tratamiento en los hospitales de la zona de atracción correspondiente. 

La mayoría de las mujeres del estudio estaban en menopausia, esto 

constituye uno de los factores de riesgo descritos en la literatura (39,48) y se 

logró una asociación fuerte entre el estado menopaúsico y la clasificación de 

BIRADS de riesgo. 

En cuanto a la clasificación mamográfica de BIRADS, que es el idioma 

internacional adecuado para la descripción de los estudios radiológicos en 

mama(69) y que se toma como una variable de estudio en la muestra de 

pacientes; se evidenció como se presentaron mamografías sin tener su 

respectiva clasificación, o incluso clasificaciones incompletas; lo que 

correspondió a 7,2% del total de las mamografías. 

La mamografía continúa siendo el "gold standard" para el estudio del 

cáncer de mama con una sensibilidad diagnóstica de un 80-95% y un 15% de 

falsos negativos (67,68,70), en el estudio se logró establecer los falsos 

negativos en un 13, 7%, correspondiente a 21 pacientes. 
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Al momento del diagnóstico el estadio más frecuente de presentación 

fue en general el estadio 11, seguido por el l. Lo anterior resulta importante 

para establecer el pronóstico de la paciente, que de acuerdo a datos de 

SEER revisados al 2015, la tasa relativa de supervivencia a 5 años para el 

estadio O, 1, 11,111,IV es respectivamente 100%, 100%, 93%, 72% y 

22%.(40,74) . Por lo cual en el estudio las pacientes según su estadiaje 

presentaban un pronóstico favorable. 

El estadía clínico si se asoció al manejo neoadyuvante, donde 24 

pacientes tuvieron una respuesta parcial y 14 pacientes una respuesta 

completa. Al cruzar las variables, el tipo molecular predominante en ambas 

respuestas al tratamiento de la neoadyuvancia fueron los Luminales B 

seguidos por los triple negativos y los HER2+, los cuales son los que están 

considerados de rápido crecimiento y agresividad descritos en los estadios 

avanzados(75, 76). 

El tipo histológico más frecuente tanto en la biopsia inicial como en la 

de cirugía definitiva fue el Ductal Invasor, seguido del Ductal in situ. Esto se 

correlaciona con los reportes a nivel mundial, donde se establece que entre el 

76-80% de los cáncer corresponden a carcinomas ductales infiltrantes.(3) 

Asociado a lo anterior la mayoría de las pacientes no tenían ILV presente y el 

grado histológico más frecuente fue el 11, lo cual si se logró correlacionar a los 

tipos moleculares como es el luminal A; ambas asociaciones significativas 

estadísticamente hablando. Se establece en los estudios una buena 

evidencia de que la presencia de invasión linfovascular es un predictor de mal 

pronóstico independiente, especialmente en las pacientes sin compromiso 

ganglionar.(3,4 ). 

Con respecto a la correlación de variables de grado histológico con el 

tipo molecular y tipo histológico, sí se estableció una correspondencia 

significativa entre ellas, en la cual a mayor grado histológico el tipo molecular 

es peor. Esto constituye un aspecto importante demostrado en la literatura 
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por Nottingham (11 ), donde se reporta como los tumores de alto grado tiene 

mayor riesgo de recurrencia temprana y muerte. Incluso ésta variable se 

considera recientemente como un indicador a tomar en cuenta para el uso 

temprano de quimioterapia.(14,26,28). 

El tipo de cirugía más frecuente realizado a las pacientes analizadas 

fue la cirugía Radical o mastectomía radical modificada , donde la asociación 

de datos edad-tipo de cirugía de las pacientes no estuvo relacionado. 

La cirugía conservadora fue la menos utilizada en la muestra, lo cual si 

difiere de la tendencia mundial donde se establece que éste tipo de abordaje 

con técnicas oncoplásticas son las opciones actuales de manejo sin 

comprometer aspecto importantes como sobrevida y recurrencia .(35). Los 

estudios NSABP B-06 (7) y Veronesi (8 ,9, 1 O) , demostraron con resultados a 

largo plazo de un grupo de pacientes tratadas con mastectomía radical y otro 

con cirugía conservadora seguida de radioterapia, que no existía diferencia 

estadísticamente significativa entre la tasa de metástasis a distancia y 

sobrevida global. Al igual que Fischer demostró la seguridad del manejo 

conservador en cuanto a recum~ncia.(8). 

En este aspecto, en el análisis se evidencia como ambas cirugías tanto 

la radical como la conservadora demuestran no estar asociadas a la 

recurrencia de la enfermedad en las pacientes. Los anteriores datos nos 

llevan a replantearnos el manejo quirúrgico que se está realizando en el 

centro hospitalario estudiado. 

Con respecto a la cirugía que abarca la disección axilar, la mayoría de 

las pacientes no tenían ganglios linfáticos positivos, y las que lo presentaron 

tenían afectación sólo de 1 o 2 ganglios. 

Asociado a la variable de la positividad de los ganglios, se evidenció 

como la mayoría de las pacientes que recurrieron no fueron aquellas que 

presentaban los mayores conteos , sino que por el contrario las que tenia 1 o 
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2 ganglios. Pero el tipo molecular más frecuentemente asociado en las que 

presentaron la recurrencia fueron los luminales B y triple negativo, donde 

ésta característica sí logra influir en la recurrencia, ya que son los tipos que le 

confieren un pronóstico diferente a la enfermedad por su 

agresividad.(11,20,22) 

De igual forma se notó como las pacientes que no presentaron 

recurrencias tenían tipos moleculares Luminal A. 

La mayor cantidad de recurrencia ocurrió a distancia y el principal sitio 

de afectación fue el hueso, sólo 2 pacientes presentaron recurrencia local en 

la cicatriz de herida quirúrgica. 

El tratamiento adyuvante lo recibieron 130 pacientes, que consistió en 

quimioradiación y en cada caso a las pacientes se les prescribían terapias 

individualizadas como tratamientos hormonales. 

Del análisis de las muertes ocurridas en el grupo de pacientes 2010-

2015 escogido como muestra de estudio del Hospital Calderón Guardia, 

Servicio de Ginecología Oncológica; se desprende que ocurrieron 5 

fallecimientos de las pacientes de la muestra total de 153 integrantes. Con 

estos datos se puede decir que el 96,7% de las pacientes de nuestro estudio 

continúan con vida; sin embargo el espacio de tiempo no es el suficiente para 

poder valorar la sobrevida, ya sea libre de enfermedad o de forma global; 

esto ya que por la variabilidad de datos, se ocuparía mayor lapso de tiempo 

de estudio y una muestra más grande para poder incluirlos en los programas 

estadísticos adecuados; así como mejorar los registros, que lamentablemente 

nuestro sistema hospitalario no contempla. 

Sin embargo, y debido al reducido del número de fallecimientos, 

podemos analizar algunas particularidades de esas 5 pacientes como se 

anota en la siguiente tabla. 
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Tabla 34. Pacientes fallecidas con cáncer de mama durante el período del 1 º de Enero 

del 201 O al 31 de Junio del 2015, HCG. 

--
Paciente Fecha del Fecha de Meses Estadio Recurrencia 

diagnóstico fallecimiento transcurridos clínico 

por biopsia 

203120606 1 /2/13 6/9/15 28 IV No 

----
203400071 14/3/11 10/10/12 19 11 B NA 

501260836 1 /3/1 o 9/10/13 31 111 A Hueso 

204130072 25/11 /09 23/9/13 46 i 11 B 1 NA 
1 l 101290574 15/3/15 15/4/15 1 l 111 B NA 

---- - - --
____ _L 

Como se concluye de los datos anteriores, sólo una paciente de las 

fallecidas del grupo sobrepasó los 36 meses de vida desde el momento del 

diagnóstico de cáncer, sin embargo el mismo se había hecho anterior a la 

fecha de corte de inicio escogida para este análisis. Como era también de 

esperar, todas las pacientes tenían un estadía clínico avanzado a la hora del 

diagnóstico, y no es una muestra suficiente para analizar las opciones 

terapéuticas ofrecidas a cada una de ellas y valorar los resultados que 

tuvieron . 

Dentro de la problemática de la recolección de datos sigue afectando 

la ausencia de información, como se aprecia en 3 de las 5 pacientes, no se 

documentó la presencia o ausencia de recurrencia de la enfermedad, 

porcentaje que extrapolado a una muestra más significativa ocasionaría 

vacíos lamentables sobre información muy importante, que calificaría los 

alcances que estamos logrando en la medicina costarricense. 
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Conclusiones 

Se logró evidenciar como los datos epidemiológicos de edad y estado 

menopaúsico están asociados al riesgo de cáncer de mama y los mismos 

comparten las mismas características de los estudios reportados a nivel 

mundial acerca de la población hispana. 

Las pacientes que se valoraron con mayor frecuencia fueron de San 

José y Limón, lugares que corresponden al área de atracción del hospital. 

El porcentaje de falsos negativos de la mamografía en el estudio, 

correspondió a un 13,7%. 

Se pudo evidenciar como el sistema de clasificación radiológico 

BIRADS, que se utiliza a nivel mundial, aún no está del todo establecido en 

nuestro medio, ya que se encontraron reportes sin su debida clasificación e 

incluso clasificaciones inexistentes, esto es a todas luces un punto débil para 

el correcto abordaje de la patología, debido a que lleva a conclusiones 

erróneas y manejos deficientes de las pacientes, cambiando de cierta forma 

el pronóstico de la enfermedad. 

Se estable una asociación entre edad de la paciente-estado 

menopaúsico y clasificaciones BIRADS de riesgo. 

El carcinoma Ductal fue el tipo histológico reportado con mayor 

frecuencia, tanto en las biopsias de diagnóstico como en las de cirugía 

definitiva. 

El subtipo molecular Luminal A fue el de reporte más frecuente, el que 

predominó en todas edades y se asoció a mejores grados histológicos. Los 

Triple negativos constituyeron el subtipo molecular que ocupó el segundo 

lugar por encima de los luminales B. 
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Por otra parte las pacientes que recibieron neoadyuvancia y tuvieron 

una respuesta completa se asociaron al primer tipo molecular Luminal B, 

seguido del Luminal A. 

El estadiaje clínico mas frecuente fue el llA, seguido de los estadios 

y 111 . El estadio metastásico constituyó el menos detectado . 

La cirugía radical fue la más frecuentemente practicada en todos los 

estadías, rangos de edades y tipo histológico. 

La enfermedad ganglionar y recurrencia se asoció a conteos bajos de 

ganglios positivos y subtipos moleculares Triple negativos y Luminales B . 

Con mayor frecuencia a hueso. 

En términos generales se espera que los resultados de este estudio 

puedan guiar el alcance de los esfuerzos en materia de diagnóstico y manejo 

de las pacientes para poder compararlas con los estándares internacionales y 

tomar decisiones de intervención con base en datos propios de Costa Rica . 
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