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El Plan Director de Oncología tiene como misión reducir el impacto de cáncer en Cataluña. Trabaja desde una perspectiva
global de la enfermedad y de integración en el sistema sanitario para que las actuaciones sean lo más efectivas posibles.
En este sentido, la elaboración y actualización continua de las OncoGuías, como instrumento de apoyo para la utilización
de la evidencia científica en la toma de decisiones clínicas, es una de las estrategias para contribuir a la equidad en el
acceso terapéutico y a una atención oncológica de calidad.

La actualización de esta OncoGuÍa se ha desarrollado en el marco de colaboración previsto en el Plan de Calidad para el
sistema Nacional de Salud, mediante convenio subscrito con el Departament de Salut y en colaboración con la Agència
d’Avaluació de Tecnologia i Recerca Médiques.

© El Departament de Salut de Cataluña tiene la propiedad intelectual de este documento. Se autoriza a las instituciones
de atención sanitaria a reproducirlo total o parcialmente para uso no comercial, siempre que el documento sea citado
con el nombre completo, año e institución.
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PARTE I. PROCESO Y METODOLOGÍA DE LAS GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA
EN CÁNCER - ONCOGUÍAS

PROCESO

Objetivos generales

Las OncoGuías son la herramienta que utiliza el Plan Director de Oncología (PDO) para con-
seguir la equidad terapéutica. El Departamento de Salud ha instaurado el PDO de Cataluña
como instrumento para reducir el impacto de cáncer en Cataluña. El PDO determina las líne-
as directrices para impulsar, planificar, coordinar y evaluar las estrategias y actuaciones a
desarrollar en los diferentes ámbitos oncológicos. En este contexto, desarrolla medidas basa-
das en la mejor evidencia científica disponible para la mejora de la atención oncológica. 

Por otra parte, la Agencia de Evaluación de Tecnología e Investigación Médicas (AATRM,
Agència d’Avaluació de Tecnologia i Recerca Mèdiques), empresa pública del CatSalut, tiene
entre sus objetivos generar información procedente del análisis riguroso y sistemático de la
evidencia científica a fin de que aquéllos que tienen que tomar decisiones dentro del siste-
ma sanitario lo hagan fundamentándose en la mejor información disponible. En este senti-
do, la AATRM tiene amplia experiencia en la realización y la evaluación de guías de práctica
clínica. 

El objetivo es disponer de unas OncoGuías basadas en la evidencia científica disponible y en
el conocimiento experto como herramientas de referencia para conseguir la equidad tera-
péutica, atendiendo a la heterogeneidad de nuestro sistema sanitario.

Estos objetivos y misiones cristalizaron en un acuerdo para crear un programa conjunto
denominado Programa de Guías de Práctica Clínica en Cáncer-OncoGuías, que presenta
como atributos fundamentales la calidad, la eficiencia y la transparencia.

Actores y usuarios

El uso de una OncoGuía debe garantizar que se reciba el tratamiento recomendado por los
estudios científicos y los expertos de todo el mundo involucrados en este tipo de enferme-
dad. Para conseguir este objetivo se decidió que la administración sanitaria ejercería un
papel dinamizador y que los actores fundamentales y responsables del desarrollo de las
mencionadas OncoGuías serían los profesionales de la atención sanitaria.

Los participantes son las Comisiones de Tumores y los departamentos de oncología médica,
hematología, oncología radioterápica y cirugía; especialidades médicas y quirúrgicas como
aparato digestivo, endoscopia, neumología, ginecología, cirugía plástica, cirugía torácica; así
como los especialistas en servicios centrales, anatomía patológica, radiología y medicina
nuclear de los hospitales de la Red Hospitalaria de Utilización Pública (XHUP, Xarxa
Hospitalària d’Utilització Pública). Todos ellos aportan la experiencia clínica plasmada en los
protocolos existentes de los principales tipos de tumores y, en la fase correspondiente del
proceso, revisan y discuten la elaboración de los algoritmos y el redactado del texto de las
OncoGuías hasta conseguir el documento definitivo. Esta parte del proceso es fundamental
para establecer la dinámica de participación y consenso que hace que el documento final
sea producto de todo el mundo y propiedad tanto de los expertos como de las agencias
encargadas de producirlo.

Así, las OncoGuías están basadas en el estado del conocimiento científico, la revisión de la
experiencia internacional y las aportaciones de expertos de nuestro contexto, que perfilan y
establecen su aplicabilidad en nuestro entorno sanitario. Por lo tanto, permitirán garantizar
la recepción del mejor tratamiento demostrado, independientemente del lugar de residen-
cia. Se tiene que destacar que, en este caso, la innovación consiste en la estandarización de
estos tratamientos. Los atributos de equidad, protección y consenso son los que reflejan más
fidedignamente la utilidad de las OncoGuías.
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Los usuarios potenciales de esta guía serían todos aquellos profesionales sanitarios de los
diversos ámbitos asistenciales, que trabajen en la atención a pacientes con sospecha o diag-
nóstico de cáncer de mama, cuyo perfil corresponde de manera general con el de los profe-
sionales participantes en la elaboración y actualización de esta OncoGuía.

Contenido 

La OncoGuía de mama cubre aspectos clínicos de diagnóstico, tratamiento y seguimiento. La
aplicación de esta guía se dirige a pacientes con sospecha o diagnóstico de cáncer de mama.

La guía actualizada tipo tiene la composición siguiente:

¬ Equipo de soporte y metodología y expertos involucrados 
¬ Índice
¬ Algoritmos de diagnóstico, tratamiento y seguimiento 
¬ Texto explicativo 
¬ Guía para pacientes
¬ Bibliografía
¬ Anexos 

Este documento forma parte de la OncoGuía de mama, que incluye:

¬ Versión completa
¬ Guía rápida

Cambios respecto a la versión anterior

En el texto explicativo los cambios de contenido respecto a la versión de 2003 están marca-
dos en gris. Por lo que respecta a los algoritmos, los cambios están marcados en amarillo.

Actualización

El objetivo general de la actualización de la OncoGuía de mama es actualizar el contenido
de la versión anterior, OncoGuía de mama. Noviembre de 2003. 

Els objectius més específics van ser:

¬ Actualizar las recomendaciones de la OncoGuía de mama. Noviembre de 2003.
¬ Actualizar la evidencia científica que apoya a las recomendaciones añadiendo el grado de

calidad de dicha evidencia. 
¬ Mejorar el formato general de la OncoGuía de forma que permita una identificación fácil

de las recomendaciones clave.
¬ Proponer una serie de indicadores.
¬ Introducir una Guía de explicaciones y consejos para pacientes con cáncer de mama.

Todos los participantes en el proceso de actualización han declarado ausencia de conflicto
de interés durante el período de elaboración de la GPC y en el último año anterior a la fecha
de la declaración, mediante la cumplimentación de un formulario estandarizado.

Se ha constituido un Comité de expertos en cáncer de mama que velará por las próximas
actualizaciones de la OncoGuía de mama de acuerdo con la más reciente metodología cien-
tífica publicada. Este comité se reunirá sistemáticamente con carácter semestral o a petición
de cualquiera de sus miembros o ante cualquier innovación relevante.

Evaluación

Está previsto evaluar la implantación de las recomendaciones mediante:

¬ Una evaluación de la adherencia a los protocolos hospitalarios.
¬ Una evaluación del proceso y de los resultados de la práctica asistencial oncológica con

indicadores de evaluación de la atención oncológica realizados por el Instituto Univer-
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sitario Avedis Donabedian –-UAB con las organizaciones de evaluación de tecnología de
Cataluña (AATRM), Galicia y Canarias en el trabajo «Desarrollo de indicadores y estánda-
res, basados en guías de práctica clínica, para la mejora del proceso y resultados en la
asistencia oncológica» por encargo del Ministerio de Sanidad y Consumo.1 De todos los
indicadores desarrollados durante el estudio precedente, se han escogido aquéllos que
corresponden a las recomendaciones y explicaciones de la guía (véase el anexo 1).

¬ Evaluación más exhaustiva del proceso y los resultados de temas y recomendaciones
específicos de especial relevancia en la práctica asistencial oncológica, como por ejemplo
la evaluación de la implantación de la recomendación de la OCG relativa a la realización
del ganglio centinela.

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

METODOLOGÍA

Relación de las recomendaciones con los resultados científicos disponibles

En los algoritmos de las OncoGuías se proponen una serie de intervenciones diagnósticas,
preventivas o terapéuticas para diferentes tipos de tumores. Para decidir las recomendacio-
nes para cada uno de los casos se han tenido en cuenta los protocolos existentes y la prácti-
ca clínica actual en los diferentes hospitales catalanes, así como las opiniones y argumentos
de los miembros de los diferentes grupos de trabajo, expresados en una serie de reuniones
abiertas y programadas dentro de un plan de trabajo estructurado. El método de trabajo
básico ha sido la elaboración de unos borradores que se han ido debatiendo y no se han
dado por definitivos hasta llegar a un consenso por parte del grupo de expertos. Los miem-
bros de los grupos de trabajo han hecho enmiendas a los diferentes borradores (por escrito
o en las mismas reuniones) que se han discutido en todos los casos en las reuniones progra-
madas.

Para una serie de recomendaciones seleccionadas por cada grupo de trabajo, en función de
su relevancia, se han añadido dos tareas adicionales. En primer lugar, se ha comprobado el
grado de acuerdo que ha existido sobre la recomendación dentro del grupo de trabajo y
también se le ha asignado una categoría dentro de una clasificación del grado de consenso.
En segundo lugar, se ha hecho una breve síntesis de la evidencia científica disponible que da
apoyo a la intervención, con la asignación de una categoría dentro de una clasificación
según su calidad, obtenida por consenso entre dos expertos.  

Así, cada una de estas recomendaciones seleccionadas se menciona en los algoritmos con el
valor referido al grado de consenso dentro del grupo de trabajo y habitualmente, se añade
una referencia a un texto en que se sintetizan brevemente los datos. Se ha añadido el resul-
tado de la evaluación de la calidad de la evidencia obtenida por dos expertos de manera
independiente y consensuada por éstos. A continuación, se describen el proceso y las cate-
gorías de las clasificaciones del grado de consenso y de la calidad de la evidencia. La clasifi-
cación del grado de consenso se ha elaborado teniendo en cuenta las propuestas actuales
del National Cancer Institute (www.cancer. gov/cancerinfo/pdq/), la National Comprehensive
Cancer Network, NCCN (www.nccn.org/), l’NHS Scotland (www.show.scot.nhs.uk/sign/gui-
delines), l’Institute for Clinical Systems Improvement, ICSI (www.icsi.org) i la Fédération Na-
tionale des Centres de Lutte Contre le Cancer (www.fnclcc.fr/).

Tabla 1. Clasificación del grado de consenso

Categoría E Estándar. Cuando todo el grupo de trabajo está de acuerdo en considerar recomendable la interven-
ción que se plantea en el contexto concreto del algoritmo.

Categoría OC Opción de consenso. Cuando la mayoría (90%) del grupo de trabajo considera recomendable la
intervención que se plantea en el contexto concreto del algoritmo.

Categoría O Opción. Cuando hay discrepancias importantes sobre si la intervención es recomendable y no se ha
llegado a un consenso por parte de la mayoría del grupo de trabajo.
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Clasificación de la evidencia científica disponible

Habitualmente, la mayoría de clasificaciones vigentes hoy día utilizan como elemento básico
la susceptibilidad al sesgo del diseño de los estudios que dan soporte a la eficacia de la
intervención que se plantea. En general, conceden el nivel más alto de la clasificación a los
estudios en los cuales la asignación de los pacientes a los diferentes grupos ha sido aleatoria
(habitualmente ensayos clínicos comparativos y aleatorizados o metanálisis de ensayos clíni-
cos de estas características) y el nivel mínimo a la opinión de expertos en ausencia de resul-
tados de nivel superior. En categorías intermedias se sitúan los estudios epidemiológicos
observacionales analíticos con un grupo control (por ejemplo, estudios de cohortes o de
casos y controles) y los estudios observacionales sin un grupo control (por ejemplo, series de
casos).

Considerando la multiplicidad de escalas de gradación de resultados existentes, y no habien-
do un acuerdo unánime en el establecimiento de una de referencia, hemos optado por
seguir el modelo indicado por el National Institute for Health and Clinical Excellence, NICE,2

que es uno de los más utilizados para evaluar la calidad de los estudios. En consecuencia, los
instrumentos utilizados han sido la escala SIGN (tabla 2) para evaluar estudios con interven-
ciones terapéuticas y la escala OXFORD (tabla 3) para estudios con intervenciones de tipo
diagnóstico (véase a continuación). 

A veces el grupo de trabajo no ha identificado ningún tipo de resultado por lo que respecta
a algún aspecto clínico importante que ha enfatizado y que se considera punto de buena
práctica clínica (PBP). 

Tabla 2. Escala SIGN para estudios de intervención

1++ Metanálisis de alta calidad, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos aleatorizados (ECA) o ECA con riesgo
muy bajo de sesgo

1+ Metanálisis bien realizados, revisiones sistemáticas de ECA o EA con riesgo bajo de sesgo

1- Metanálisis, revisiones sistemáticas o ECA con riesgo alto de sesgo

2++ Revisiones sistemáticas de alta calidad de estudios de cohortes o de casos y controles.
Estudios de cohortes o de casos y controles con riesgo muy bajo de sesgo y con alta probabilidad de
establecimiento de una relación causal

2+ Estudios de cohortes o de casos y controles bien realizados con riesgo bajo de sesgo y con probabilidad
moderada de establecimiento de una relación causal

2- Estudios de cohortes o de casos y controles con riesgo alto de sesgo y con un riesgo significativo de relación
no causal

3 Estudios no analíticos, como informes de casos o series de casos

4 Opinión de expertos

Tabla 3. Escala OXFORD para estudios de diagnóstico

Ia Revisión sistemática de estudios de nivel 1

Ib Estudios de nivel 1

II Estudios de nivel 2 y revisiones sistemáticas de estudios de nivel 2

III Estudios de nivel 3 y revisiones sistemáticas de estudios de nivel 3.

IV Opinión de expertos

Nivel 1 Comparación enmascarada del test con estándar de referencia validada
En una muestra suficiente y adecuada de pacientes

Nivel 2 Sólo presenta uno de los criterios siguientes

La población no es representativa
El estándar de referencia no es adecuado
La comparación entre el test y la referencia no es enmascarada
Estudio de casos y controles

Nivel 3 Presenta dos o más de los criterios anteriores
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Revisión 

El último borrador de la OncoGuía se ha remitido a la fundación privada Lliga Catalana
d’Ajuda Oncològica, ONCOLLIGA, por un lado, y a la asociación catalana de mujeres afecta-
das de cáncer de mama, GRUP ÀGATA, por otra parte. Ambas instituciones han revisado la
última versión de la OncoGuía y sus sugerencias y aportaciones se han considerado en la
versión definitiva.

La AATRM ha llevado a cabo la revisión externa de la calidad de esta guía mediante la herra-
mienta AGREE, lo que no significa necesariamente un asentimiento con el contenido final
que, en todo caso, es atribuible a sus autores.

Limitaciones del método utilizado

Clasificación del grado de consenso  

La clasificación ha utilizado como criterio básico la susceptibilidad al sesgo del diseño de los
estudios que dan soporte a la intervención. Por otra parte, se ha centrado en la eficacia,
pero no ha tenido en cuenta de manera formal ni la magnitud de los beneficios ni la incerti-
dumbre sobre la estimación de la eficacia (precisión de la medida). Generalmente tampoco
se ha incorporado en la valoración formal el riesgo de yatrogenia o toxicidad de la interven-
ción. Muchas de estas cuestiones adicionales se han planteado en algunas de las discusiones
en el seno de los grupos de trabajo y han tenido su peso en el momento de llegar a un
mayor o menor grado de consenso sobre la recomendación de cada una de las intervencio-
nes. En el futuro, se valorará si vale la pena incorporar formalmente alguna o todas estas
cuestiones para clasificar la evidencia o graduar la fuerza de las recomendaciones.

No se ha definido un método concreto para pasar de la clasificación de los datos científicos
disponibles a la recomendación para cada intervención seleccionada; no se han definido cri-
terios explícitos para considerar los aspectos mencionados en el apartado anterior (por ejem-
plo, magnitud de los beneficios, riesgo de yatrogenia, etc.) ni tampoco los costes ni aspectos
relacionados con la conveniencia de las intervenciones (por ejemplo, la complejidad o la
necesidad de un seguimiento especial). A menudo, algunos de estos aspectos se han discuti-
do en el seno de los grupos de trabajo basándose en los datos, en ocasiones contradictorios,
hecho que ha influido en el grado de consenso al que se ha llegado. En el futuro se valorará
si es necesario modificar el método para pasar de la clasificación de los datos disponibles a
hacer las recomendaciones y establecer el grado de consenso.

Clasificación de la evidencia científica disponible 

La clasificación ha utilizado como criterio básico la susceptibilidad al sesgo del diseño de los
estudios que dan soporte a la intervención. Por otra parte, se ha centrado en la eficacia,
pero no ha tenido en cuenta de manera formal ni la magnitud de los beneficios ni la incerti-
dumbre sobre la estimación de la eficacia (precisión de la medida). Generalmente tampoco
se ha incorporado en la valoración formal el riesgo de yatrogenia o toxicidad de la interven-
ción. Muchas de estas cuestiones adicionales se han planteado en algunas de las discusiones
en el seno de los grupos de trabajo y han tenido su peso en el momento de llegar a un
mayor o menor grado de consenso sobre la recomendación de cada una de las intervencio-
nes. En el futuro, se valorará si vale la pena incorporar formalmente alguna o todas estas
cuestiones para clasificar la evidencia o graduar la fuerza de las recomendaciones.

Otra limitación ha sido que no se han definido unos criterios explícitos para la identificación
y la selección de la evidencia científica disponibles para cada intervención seleccionada. Para
cada una de ellas, miembros concretos de los grupos de expertos han hecho una propuesta
de síntesis de la evidencia científica, con las referencias bibliográficas correspondientes; esta
propuesta era sometida a discusión, y modificación si se daba el caso, en el seno del grupo.
En algunos casos se han tenido en cuenta la evidencia científica recogidos en otras reco-
mendaciones o guías de práctica clínica ya publicadas; en otros casos se ha realizado una
búsqueda sistemática de las publicaciones. 



FUENTES DE INFORMACIÓN CONSULTADAS

• Fédération Nationale des Centres de Lutte Contre le Cancer (www.fnclcc.fr) [FNCLCC]

• Institute for Clinical Systems Improvement, ICSI (www.icsi.org/) [ICSI]

• National Cancer Institute NCI (www.cancer.gov/cancerinfo) [NCI]

• National Comprehensive Cancer Network, NCCN (www.nccn.org) [NCCN]

• National Health Service NHS Scotland (www.show.scot.nhs.uk/sign/guidelines/) [SIGN]

• National Institute for Clinical Excellence, NICE (www.nice.org.uk/) [NICE]

• European Society for Medical Oncology (www.esmo.org/) [ESMO]

• American College of Radiology (www.acr.org) [ACR]

• European Society of Breast Imaging (www.eusobi.org) [EUSOBI]

• American Joint Commission on Cancer (www.cancerstaging.org) [AJCC]

• International Union Against Cancer (www.uicc.org) [UICC]

• Cancer Care Ontario (www.cancercare.on.ca) [CCO]

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
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PARTE II. ONCOGUÍA DE MAMA

ALGORITMOS

ALGORITMO 1A. Valoración inicial del cáncer de mama

13

O N C O U Í A Sg
o

Paciente asintomática

Mamografía

Microcalcificaciones

BR 3 BR 4-5

Ecografía

No
identificable Identificable

Quístico

Control
habitual

PAAF
PAAF ±
BAG ±
exéresis

complicado

Sólido

PAAF1 ±
BAG o

C/6 m  x
2 años

BAG /
BAB2

BR 3

C /6 m x
2 años

BAG /
BAB2

Indeterminadas
y sospechosas

Control
anual1

No
malignoMalignoNo

malignoMalignoNo
maligno

Maligno

No
malignoMaligno

C / 6 m
x 2años

MODIFICADO

complejosimple

No
malignoMaligno

Control
anual

Véase
algoritmo

2

1  Valorar estudio citohistológico según antecedentes personales, familiares y situación clínica
2  En caso de resultado no concordante entre la sospecha radiológica y el resultado histológico, se repetirá el estudio histológico
     y se valorará la práctica de resonancia magnética

Asimetría
focal

Ecografía +
valoración clínica

Probablemente
benignas

Distorsión de
la arquitectura

Nódulo/
masa

Véase
algoritmo

2

Control
anual

Véase
algoritmo

2

Véase
algoritmo

2

Control
anual

Control
anual

Véase
algoritmo

2



ALGORITMO 1B. Valoración inicial del cáncer de mama

14

O N C O U Í A Sg
o

Paciente sintomática

Telorragia2

Mamografía
y ecografía3

≥ 35 años1

BR 1-2 BR 3 BR 4-5

PAAF ±
BAG y

exéresis

Sólido

PAAF ±
BAG

BAG/
BAB4

Mamografía
y ecografía3

BR 1-2-3

Galactografía

Lesión
intraductal

Negativa

Exéresis

Mamografía

BR 3 BR 4-5

BAG/BAB ±

punción
cutánea4

No
maligno

 Maligno No
maligno

 Maligno
No

maligno Maligno

No
maligno

 Maligno

MODIFICADO

Véase
algoritmo

2

Control
anual

Véase
algoritmo

2

Control
anual

Véase
algoritmo

2

Control
anual

C/ clínico y
radiológico
habitual.

Evacuación
quistes

sintomáticos

Quiste
complejo

Véase
algoritmo

2

Control
anual

C/ evolutivo clínico
y radiológico

Alteración a
la palpación

Alteraciones en la
piel / complejo
areola-pezón

y ecografía 3

1  < 35 años. Ecografía inicial. BR 1-2, c/ habitual; BR 3, c/ 6 m o PAAF; BR 4-5, incluir mamografía
2  Telorragia con criterios de estudio
3  En todos los casos se valorará el grado de sospecha clínica y la necesidad de estudios complementarios (estudio citohistológico o resonancia mag-

nética) si las pruebas de imagen habituales dan resultados negativos
4  En caso de resultados no concordantes entre la sospecha radiológica y el resultado histológico se repetirá el estudio hostológico y se valorará la

práctica de una resonancia magnética



ALGORITMO 2. Estadificación y tratamiento del cáncer de mama
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T1 N0
T2 N0

T1 N1
T2 N1
T3 N0
T3 N1

T3 N2
T4 N0
T4 N1
T4 N2

Confirmación citohistológica

± Gamagrafía ósea
± Eco hepática

± TC torácica

Estadio clínico

Estadio I

Tis

Estadio 0

Mastectomía
+ reconstrucción1

± ganglio centinela2

Mamografía ± ecografía
RM cuando haya dudas sobre la extensión tumoral local o para valorar la respuesta en caso de tratamiento primario
Hemograma completo, estudio bioquímico con actividad hepática y renal
Rx tórax PA y L
En N0 se recomienda ECO axilar

1  Preferentemente inmediata
2  Véase el texto con criterios de indicación
3  Véase guía rápida de radioterapia
*  Se puede completar la realización del ganglio centinela antes del tratamiento
    general primario en régimen de ensayo clínico aleatorizado

Estadio II
Estadio IIIA Estadio IIIB Estadio IV

Tumorectomía
± cirugía plástica

± ganglio centinela Tumorectomía ± cirugía plástica
o mastectomía + reconstrucción

+ Ganglio centinela2 [E]

Exéresis
sin

márgenes
afectados

Exéresis
márgenes
afectados

Ampliación
márgenes

Mastectomía
+ reconstrucción

Tratamiento
posquirúrgico
(algoritmo 3)

Radioterapia
(algoritmo 6)

Radioterapia3

± hormonoterapia

Tratamiento
metastásico

(algoritmo 5)

Tratamiento sistémico
primario*

Quimioterapia primaria
y cáncer de mama

localmente avanzado
(algoritmo 4)



ALGORITMO 3. Tratamiento posquirúrgico
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1  Los tumores papilar, coloide y tubular de tipo puro se considerarán de riesgo bajo
2  Véase el texto sobre quimioterapia
3  Véase el texto sobre radioterapia

Premenopáusicas

Postmenopáusicas

Radioteràpia
(algorisme 7)

Tratamiento posquirúrgico

Ganglios
negativos

Ganglios
positivos

Receptores
hormonales

positivos

Receptores
hormonales
negativos

Bajo riesgo1

(T < 1 cm y  ≥ 35
años y GH I)

Alto riesgo
(T ≥ 2 sm o < 35

años o GH II o III)

Hormonoterapia
± radioterapia3

[E]

Quimioterapia2

± radioterapia3

± trastuzumab si HER2+

Radioterapia
(algoritmo 7)

Receptores
hormonales

positivos

Quimioterapia2  + tamoxifeno
± suspensión ovárica (o análogos

LHRH) ± radioterapia3

± trastuzumab si HER2+
[E]

Radioterapia
(algoritmo 7)

Quimioterapia2

+ hormonoterapia
± radioterapia3 [E]

Hormonoterapia + radioterapia
± trastuzumab si HER2+



ALGORITMO 4. Quimioterapia primaria y cáncer de mama localmente avanzado
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1  Tipo de quimioterapia (véase texto): preferentemente secuencial A-T (8 ciclos) o combinación A-T (6 ciclos)
2  Objetivo: tratamiento conservador
3  Objetivo: operabilidad
*  Se puede contemplar la realización del ganglio centinela antes del tratamiento general primario en régimen de ensayo clínico aleatorizado

Quimioterapia
primaria1*

BAG

-  RH
- HER 2
Estudio de extensión

Radioterapia

Respuesta

Radioterapia

MODIFICADO

CONSIDERAR

- Histología

Enfermedad
operable2 IIA,

IIB y IIIA

Enfermedad
localmente
avanzada3

IIB y IIIC

Considerar hormonoterapia
en casos seleccionados

Evaluación
respuesta

Considerar tratamiento
quirúrgico local

Tratamiento
conservador

Mastectomía
+

reconstrucción

Si RH+ � Hormonoterapia
Si HER 2+ � Trastuzumab

Quimioterapia
2a línea

Tratamiento
quirúrgico

Considerar tratamiento
posquirúrgico ±
hormonoterapia

No
Respuesta



ALGORITMO 5. Cáncer de mama estadio metastático

18

O N C O U Í A Sg
o

1  Inhibidores de la aromatasa

Enfermedad generalizada

Posmenopáusica

HER 2 - HER 2 +

MODIFICADO

RH+
M. esquelética y/o

M. visceral
asintomática

RH-
M. visceral

sintomática y/o
hormonorefractaria

Antiestrógenos previos
menos de 1 año

No antiestrógenos
previos o más de 1 año

Premenopáusica

2a línea: IA1

posmenopáusicas

IA
+/- antiestrógenos

Antiestrógenos
+/- ablación +/-IA

Si hay progresión, considerar QT individualizada según QT posquirúrgica previa

Quimioterapia +/-
bevacizumab

Quimioterapia +
trastuzumab

Considerar 2as líneas si hay progresión



ALGORITMO 6. Radioterapia de cáncer de mama
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1  En el caso de ganglio centinela (+) en mamaria debe valorarse la irradiación de esta cadena

Tratamiento inicial

Cirugía
radical Recidiva

Resecable No
resecable

Radioterapia
45-50 Gy

Cirugía

Resecable
No

resecable

Completar
radioterapia

Mama 45-50 Gy
[E]

Mama +
supraclavicular

45-50 Gy
[E]

± Compl. 10-20 Gy

Cirugía

Radioterapia
45-50 Gy

Mama ±
supraclavicular

45-50 Gy
[E]

Tratamiento
conservador1

Si pT1-2 o
ganglios

negativos Si pT1-2 y
1-3 ganglios

positivos

Si pT3-4 o
ganglios

positivos ≥ 4

Tratamiento
general

Tratamiento
general

Enfermedad
localmente
avanzada

Radioterapia
o reirradiaciónRadioterapia pared

±  supraclavicular
±  axila 45-50 Gy

[E]

Valorar
radioterapia

No
radioterapia

Afectación
axilar

voluminosa

1-3
ganglios
positivos

Ganglios
negativos

Ganglios
positivos

≥ 4

Mama +
supraclavicular +
axila 45-50 GY

[E]

Si factores de riesgo
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INTRODUCCIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA

El cáncer de mama es la neoplasia más frecuente entre las mujeres, y representa el 30%
de todos los cánceres. En Cataluña, el año 2002, la tasa bruta de incidencia fue de
116,5/100.000 mujeres y la tasa ajustada por edad en la población estándar mundial fue
de 70,9/100.000 mujeres. El cáncer de mama es la principal causa de muerte por cáncer
en las mujeres y ha experimentado un incremento hasta el periodo 1991-1992, seguido
posteriormente de una disminución hasta la actualidad: la tasa ajustada de mortalidad
pasó de 17,8 casos/100.000 mujeres en 1985, a 18,8 casos/100.000 mujeres en 1995 y
disminuyó hasta 15,3 casos/100.000 mujeres en el 2002. Son diversas las causas que han
permitido este cambio, entre las cuales destacan los avances terapéuticos y la implanta-
ción de medidas de diagnóstico precoz del cáncer de mama. La supervivencia de cáncer
de mama a los 5 años ha experimentado un incremento significativo: del 75,9% en el
periodo 1990-1994 al 80,9% en el periodo 1995-1999.3-5

Los principales factores de riesgo descritos en el cáncer de mama están relacionados con
factores hormonales y reproductivos, además de los factores ligados al sexo, la edad y los
antecedentes familiares. Se estima que entre un 15 i un 20% de los nuevos casos de cáncer
de mama presentarán agregación familiar y que entre un 5 y un 10% pueden estar relacio-
nados con la herencia de predisposición genética. El descubrimiento de genes relacionados
con el cáncer ha permitido identificar a los individuos portadores de una predisposición
hereditaria al cáncer, individualizar su riesgo, promover conductas de prevención y hacer una
criba individualizada para conseguir una detección precoz.6-8

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

CONDUCTA ANTE LA SOSPECHA DE CÁNCER

El objetivo fundamental es disponer del diagnóstico anatomopatológico de la lesión antes
de iniciar cualquier opción terapéutica. 

Se recomienda que el estudio de pacientes con sospecha de cáncer de mama incluya las va-
loraciones siguientes: valoración clínica, estudio de imagen y diagnóstico citohistológico. [E]

Existen datos médicos que estas tres valoraciones («triple test») permiten, en conjunto, una
mayor precisión diagnóstica.9 [II], [SIGN]10

A. Valoración clínica

La valoración clínica es importante, no sólo cuando hay signos clínicos como primera mani-
festación del tumor, sino también en pacientes a priori asintomáticos, con sospecha radioló-
gica de cáncer de mama.

La valoración clínica debe tener en cuenta los puntos siguientes:11

¬ Factores de riesgo de cáncer de mama (personales, incluidos los ginecobstétricos, heredi-
tarios y familiares).

¬ Valoración de los antecedentes patológicos y enfermedades concomitantes que pueden
influir en los tratamientos a seguir.12, 13

¬ Estudio de las características clínicas del tumor: dimensiones, relación tamaño del tumor-
tamaño del pecho, tiempo de evolución, localización, infiltración de estructuras vecinas,
multicentricidad y presencia de adenopatías.

¬ Realización de la correcta estadificación de la enfermedad.

B. Estudio de imagen

El estudio de imagen se iniciará con una mamografía estándar bilateral. [E]
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Se complementará con proyecciones adicionales, ecografía u otras pruebas de imagen, si el
caso lo requiere.14-17 [III], [ACR]18

La valoración de la lesión incluirá los parámetros siguientes:

¬ Descripción morfológica de la lesión
¬ Tamaño tumoral y localización
¬ Multicentricidad/multifocalidad
¬ Grado de sospecha de malignidad

Con el objetivo de estandarizar la terminología de los informes mamográficos usaremos el
BI-RADS (Breast Imaging Reporting and Data System). [ACR]18 Se valora la lesión en seis
categorías y se aconseja la conducta a seguir:

Tabla 1. Categorías BI-RADS

Mamografía Conducta a seguir

1 Negativa, mamografía sin hallazgos, normal control habitual

2 Benigna. Hallazgos benignos control habitual

3 Probablemente benigna control a los 6 meses*

4 Sospecha de carcinoma estudio citohistológico de la lesión

5 Altamente sugestiva de carcinoma estudio citohistológico de la lesión

6 Diagnóstico citohistológico realizado con resultado compatible con carcinoma

* Se puede realizar un estudio citohistológico si la paciente no puede seguir el control, está ansiosa o presenta riesgo
aumentado para carcinoma de mama.

Cuando la lesión a estudiar es palpable, se debe realizar la exploración radiográfica antes de
ninguna punción diagnóstica, para no modificar las características morfológicas del tumor
(hematoma). [E]

Las exploraciones radiográficas a realizar serán una mamografía i una ecografía.19-21 [II] [ACR]

En pacientes menores de 35 años con lesiones palpables, se aconseja iniciar el estudio
radiográfico con una ecografía. [E]

En pacientes menores de 35 años, teniendo en cuenta la baja incidencia de cáncer, una
menor sensibilidad de la mamografía para detectar lesiones malignas y un riesgo incremen-
tado de sufrir lesiones malignas por la radiación, diferentes autores y sociedades científicas,
como la ACR, recomiendan iniciar el estudio radiográfico con una ecografía en estas pacien-
tes. En caso necesario, se puede añadir el estudio con mamografía.21-23 [III] [ACR]

En los casos con telorrea susceptible de estudio (secreción uniorificial, unilateral y espontá-
nea), se tomará una muestra citológica de la secreción, por impronta, y se realizará el estu-
dio radiográfico con mamografía, ecografía y galactografía del conducto afectado.24, 25 [II]

C. Estudio citohistológico

[ESMO],26 [SIGN]10

El estudio citohistológico tiene como objetivo la caracterización tisular de la lesión, con la
obtención de una muestra celular mediante punción con aguja fina (PAAF), o histológica
por biopsia percutánea con aguja gruesa (BAG) o biopsia asistida por vacío (BAV). [E]

La BAG tiene mayor sensibilidad y especificidad que la PAAF en el diagnóstico de lesiones
mamarias. No obstante, la PAAF en manos de citopatólogos expertos, el bajo coste del pro-
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cedimiento, el diagnóstico rápido y el hecho que es una valoración más dentro del triple
test, la convierten en una herramienta válida para el diagnóstico. 

La BAV proporciona una mayor sensibilidad y especificidad que las otras técnicas para micro-
calcificaciones y distorsiones del parénquima. 

La PAAF se complementará con BAG/BAV si la muestra es inadecuada, hay discordancia en
las valoraciones del triple test, hay sospecha de carcinoma in situ, se observan presentacio-
nes en forma de microcalcificaciones y distorsiones del parénquima y cuando sea necesaria
la valoración de factores pronóstico tisulares para establecer el tratamiento.27-29

Como método de guía para la obtención de la muestra se usará, preferentemente, la eco-
grafía en las lesiones que sean visibles mediante esta técnica.

La BAG/BAV guiada por estereotaxia se usará en las lesiones que se visualicen ecográfica-
mente, como las microcalcificaciones y algunos nódulos y distorsiones. 

La resonancia magnética como método de guía se reservará para las lesiones sólo visibles
mediante esta técnica.30

Valoración de la axila

El estado axilar en el momento del diagnóstico de cáncer de mama tiene un importante
valor pronóstico y puede condicionar la actitud terapéutica inicial.31-33

La primera valoración debe realizarse por palpación sistemática y minuciosa. 

El examen ecográfico de la axila ipsolateral a la lesión mamaria se realizará en todos los
casos de diagnóstico de carcinoma infiltrante e in situ extensos, lo que constituye una
técnica más en el algoritmo diagnóstico de las pacientes con sospecha de cáncer de
mama. [PBP] [E]

Si se palpa una adenopatía, se efectuará una ecografía axilar y se practicará una PAAF guia-
da por técnicas de imagen.34

Si la PAAF es negativa y la paciente es candidata a ganglio centinela, se procederá a esta
técnica para la estadificación ganglionar.35, 36

D. Estudio anatomopatológico  

El estudio citológico del material obtenido mediante punción aspirativa con aguja fina
(PAAF) permite obtener un diagnóstico de seguridad, y se reservará la intervención quirúrgi-
ca para el tratamiento. El estudio citológico facilita un diagnóstico rápido de malignidad,
aunque no permite discernir entre un carcinoma in situ y un carcinoma infiltrante. Además,
si el material obtenido lo permite, se podrá realizar un estudio de diferentes parámetros,
como por ejemplo el grado nuclear, los receptores hormonales (estrógenos, progesterona) y
la proliferación (Ki 67) y el HER-2 (inmunohistoquímica e hibridación in situ sobre material en
extensiones o en bloque celular), entre otros.37-39

El informe citológico se incluirá dentro de los grupos siguientes:

¬ No valorable/material insuficiente para el diagnóstico
¬ Benigno
¬ Atipias
¬ Sugestivo de carcinoma
¬ Compatible con carcinoma

La biopsia mediante aguja gruesa permite un diagnóstico histológico, así como la valoración
de la infiltración tumoral del estroma; el histotipo del tumor; el grado histológico; los recep-
tores para estrógenos y progesterona; la proliferación nuclear y factores moleculares como
la sobreexpresión y amplificación del HER-2 (CB-11, Herceptest, FISH, CISH), la amplificación
y la deleción de topoisomerasa II y la sobreexpresión de BCL-2.40-47 [ASCO]42 [ACR]41
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¬

El informe histológico (véase el anexo) se incluirá dentro de los grupos siguientes (pendiente
de estandarización por consenso internacional):

¬ Material de dudosa representatividad (indicación de nueva biopsia).
¬ Negativo específico (diagnóstico definitivo: fibroadenoma, esteatonecrosis, adenoma,

tumor de células granulares, etc.).
¬ Negativo inespecífico (requerimiento de una adecuada correlación radiográfica-patológi-

ca: fibrosis, cambios fibroquísticos con microcalcificaciones, etc.).
¬ Diagnóstico de benignidad no concluyente (requerimiento de biopsia quirúrgica posterior

no consensuada: lesiones papilares benignas, proliferaciones fibroepiteliales con hiperce-
lularidad estromal, cicatrices radiales, alteraciones columnares y lesiones tipo mucocele).

¬ Lesiones proliferativas atípicas (necesidad de biopsia quirúrgica posterior consensuada,
salvo excepciones: hiperplasia ductal atípica y carcinoma intraductal, neoplasia lobulillar,
adenosis atípica).

¬ Diagnósticos de malignidad específicos: carcinoma invasivo con subclasificación histológi-
ca, sarcoma, linfoma, melanoma, metástasis, etc.

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

VALORACIÓN PRETERAPÉUTICA Y ESTADIFICACIÓN

La exploración física es fundamental para determinar el estadio de la enfermeda. [PBP]

En primer lugar, y con respecto al tumor primario, se tendrá que proceder a la inspec-
ción detallada de la piel de la mama para evaluar la presencia de afectación cutánea. [E]

El estudio radiográfico de la mama mediante una mamografía, una ecografía y, según dispo-
nibilidad del centro, una resonancia magnética, ayudará a valorar la localización, el volumen
y la extensión del tumor. Además, permitirá estudiar la presencia de lesiones multicéntricas.

Indicaciones de RMN en el estudio preoperatorio de pacientes 
diagnosticadas de cáncer de mama

Existe controversia en las publicaciones sobre las indicaciones de la RMN en pacientes diag-
nosticadas de cáncer de mama. La controversia es debida a las ventajas y desventajas que
tiene la prueba. Entre las ventajas destacan:

¬ Sensibilidad muy alta, cercana al 100%48 [II]
¬ Mejor definición del tamaño tumoral que la mamografía y que la ecografía, que a menu-

do lo infravaloran en tumoraciones de más de 2 cm49, 50 [II]
¬ Detección de focos de carcinoma ipsolaterales no visibles con otras técnicas en entre el

10 i 30% de las pacientes51-53 [II]
¬ Mejor definición de la presencia de componente intraductal que con la mamografía54, 55 [III]
¬ Detección de enfermedad contralateral entre el 5 i el 24% de pacientes diagnosticadas

de cáncer de mama,56-58 no visible con otras exploraciones (mamografía y ecografía) en el
75% de los casos59 [II] [EUSOBI]

Por otro lado, las desventajas que presenta la RMN son:

¬ Seguramente la más importante, la baja especificidad, que comporta una alta tasa de
falsos positivos53, 60, 61 [II][NCCN]60

¬ La posibilidad de excederse en el tratamiento quirúrgico de las pacientes, en tanto que
existe la posibilidad que focos detectados sólo por RMN puedan ser controlados sólo con
la radioterapia que se hace sobre la mama después de un tratamiento conservador.62 [III]

¬ El alto coste de la técnica62, 63

¬ La falta de disponibilidad en muchos centros de la técnica para realizar biopsias dirigidas
por RMN

¬ La ausencia de estudios aleatorizados que demuestren una mejoría en el período libre de
enfermedad o de la supervivencia global por el hecho de hacer sistemáticamente una
RMN cuando se diagnostica un cáncer de mama 59
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A la espera de la publicación de estudios aleatorizados que sitúen el papel de la RMN en
pacientes diagnosticadas de cáncer de mama, la conclusión actual sería, revisando las publi-
caciones existentes:

Es recomendable hacer una RMN preoperatoria a pacientes diagnosticadas de cáncer de
mama siempre y cuando se disponga de la posibilidad de biopsia dirigida por RMN des-
pués de la prueba.59, 62, 64 [E]

No está justificado cambiar la estrategia quirúrgica inicial si los focos sospechosos por
RMN no se han podido confirmar histológicamente, [II] [E] [EUSOBI],59 [NCCN],60

[FNCLCC]65

Se recomienda hacer una RMN preoperatoria a pacientes diagnosticadas de cáncer de
mama en los casos en que el diagnóstico mamográfico sea difícil y que incluyan las
situaciones siguientes [E]:

- Mamas densas59, 60 [II] 
- Diagnóstico de carcinoma lobulillar invasivo59, 66 [III]
- Enfermedad de Paget del mugrón60, 65 [IV]
- Adenopatías axilares positivas por carcinoma, sin enfermedad visible con las técni-

cas de diagnóstico habituales59, 60, 64 [II]

El estudio de extensión comprende todas las pruebas complementarias necesarias para des-
cartar la enfermedad metastásica. El riesgo de encontrar enfermedad metastásica de entra-
da está en función del tamaño tumoral (T) y de la afectación ganglionar (N). Así, tumores de
tamaño inferior a 20mm sin afectación ganglionar tienen una baja probabilidad de presen-
tar enfermedad metastásica de entrada y no está justificado solicitar un estudio de extensión
exhaustivo; por otra parte, en el cáncer de mama localmente avanzado, la probabilidad de
enfermedad metastásica es muy alta y, en estos casos, sí que es obligatorio un estudio de
extensión completo (véanse las tablas 2 y 3).67, 68 [AJCC], [UICC]

Así, en todos las estadificaciones se debería pedir una analítica preoperatoria que inclu-
yera ALT, AST, gama-GT y fosfatasas alcalinas. [NCCN]60

A partir del estadio IIA estaría justificada la práctica de una radiografía simple de tórax
(frontal y perfil), una ecografía hepática y una gammagrafía ósea, independientemente
del resultado de la analítica. [NCCN]60

En los estadios 0 y I estas pruebas se pedirán sólo en caso de clínica o alteración analítica
sugestivas de metástasis.



Tabla 2. Definiciones del TNM en el cáncer de mama

TUMOR PRIMARIO (T)

Tx ¬  Tumor primario que no se puede evaluar
T0 ¬  Sin pruebas de tumor primario 
Tis ¬  Carcinoma in situ, carcinoma ductal in situ, carcinoma lobulillar in situ o enfermedad de Paget del mugrón sin tumor

asociado. [Nota: la enfermedad de Paget asociada a un tumor se clasifica según el tamaño del tumor.] 
T1 ¬  Tumor de 2,0 cm o menos en la dimensión mayor
T1mic ¬  Microinvasión de 0,1 cm o menos en la dimensión mayor
T1a ¬  Tumor de más de 0,1 cm pero no más de 0,5 cm en la dimensión mayor
T1b ¬  Tumor de más de 0,5 cm pero no más de 1,0 cm en la dimensión mayor
T1c ¬  Tumor de más de 1,0 cm pero no más de 2,0 cm en la dimensión mayor
T2 ¬  Tumor de más de 2,0 cm pero no más de 5,0 cm en la dimensión mayor
T3 ¬  Tumor de más de 5,0 cm en la dimensión mayor
T4 ¬  Tumor de cualquier tamaño con extensión directa a: a) pared torácica o b) piel, sólo como se describe más adelante
T4a ¬  Extensión a la pared torácica, sin incluir el músculo pectoral
T4b ¬  Edema (incluye piel de naranja), ulceración de la piel de la mama o nódulos cutáneos satélites confinados en la misma mama 
T4c ¬  T4a y T4b conjuntamente
T4d ¬  Carcinoma inflamatorio

GANGLIOS LINFÁTICOS REGIONALES (N)

Nx ¬  Ganglios linfáticos regionales que no se puedan evaluar (p. ej., previamente resecados) 
N0 ¬  Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales 
N1 ¬  Metástasis en los ganglios linfáticos axilares movibles ipsolaterales 
N2 ¬  Metástasis en los ganglios linfáticos axilares ipsolaterales, fijos o agrupados, o en los ganglios de la mamaria interna

ipsolateral por imagen en ausencia de metástasis clínicas en los ganglios linfáticos axilares
N2a ¬  Metástasis en los ganglios linfáticos axilares ipsolaterales, agrupados o fijos, a otras estructuras
N2b ¬  Metástasis sólo en los ganglios de la mamaria interna ipsolateral por imagen y en ausencia de metástasis clínicas en los

ganglios linfáticos axilares
N3 ¬  Metástasis en los ganglios linfáticos infraclaviculares ipsolaterales con o sin afectación de los ganglios linfáticos axilares,

o en los ganglios de la mamaria interna ipsolateral por imagen y en presencia de metástasis clínicas en los ganglios lin-
fáticos axilares; o metástasis en los ganglios linfáticos supraclaviculares ipsolaterales con o sin afectación de los ganglios
linfáticos axilares o de la mamaria interna 

N3a ¬  Metástasis en los ganglios linfáticos infraclaviculares ipsolaterales con afectación de los ganglios linfáticos axilares
N3b ¬  Metástasis en los ganglios linfáticos de la cadena mamaria interna ipsolaterales con afectación de los ganglios linfáticos

axilares
N3c ¬  Metástasis en los ganglios linfáticos supraclaviculares ipsolaterales

CLASIFICACIÓN ANATOMOPATOLÓGICA (pN) 

pNx ¬  Ganglios linfáticos regionales que no se puedan evaluar (p. ex., previamente resecados o no resecados para estudio
patológico)

pN0 ¬  Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales por la histología, sin examen adicional por células tumorales aisladas (CTA)
pN0(y-) ¬  Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales por la histología, inmunohistoquímica negativa 
pN0(y+) ¬  Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales por la histología, inmunohistoquímica positiva, sin un agregado de

CTA mayor de 0,2 mm
pN0(mol-) ¬  Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales por la histología, hallazgos moleculares negativos (TI-PCR)
pN0(mol+) ¬  Sin metástasis en los ganglios linfáticos regionales por la histología, hallazgos moleculares positivos (TI-PCR)
pN1 ¬  Metástasis en 1 a 3 ganglios linfáticos axilares y/o en los ganglios de la mamaria interna con enfermedad microscópica

detectada por biopsia del ganglio centinela, pero no por imagen
pN1mi ¬  Micrometástasis (mayor de 0,2 mm, pero ninguna mayor de 2,0 mm) 
pN1a ¬  Metástasis en 1 a 3 ganglios linfáticos axilares
pN1b ¬  Metástasis en los ganglios de la cadena mamaria interna con enfermedad microscópica detectada por biopsia del gan-

glio centinela pero no por imagen 
pN1c ¬  Metástasis en 1 a 3 ganglios linfáticos axilares y en los ganglios de la mamaria interna con enfermedad microscópica

detectada por biopsia del ganglio centinela pero no por imagen
pN2 ¬  Metástasis en 4 a 9 ganglios linfáticos axilares o en los ganglios de la cadena mamaria interna por imagen en ausencia

de metástasis en los ganglios linfáticos axilares
pN2a ¬  Metástasis en 4 a 9 ganglios linfáticos axilares (como mínimo un depósito tumoral mayor de 2,0 mm) 
pN2b ¬  Metástasis en los ganglios de la cadena mamaria interna por imagen en ausencia de metástasis en los ganglios linfáti-

cos axilares
pN3 ¬  Metástasis en 10 o más ganglios linfáticos axilares, en los ganglios linfáticos infraclaviculares o en los ganglios de la

mamaria interna ipsolateral por imagen y en presencia de una o más metástasis en los ganglios linfáticos axilares o en
más de 3 ganglios linfáticos axilares con metástasis microscópicas clínicamente negativas en los ganglios de la mamaria
interna o metástasis en los ganglios linfáticos supraclaviculares ipsolaterales 

pN3a ¬  Metástasis en 10 o más ganglios linfáticos axilares (como mínimo un depósito tumoral mayor de 2,0 mm) o metástasis
en los ganglios linfáticos infraclaviculares

pN3b ¬  Metástasis en los ganglios de la cadena mamaria interna ipsolateral por imagen y en presencia de una o más metástasis
en los ganglios linfáticos axilares o en más de 3 ganglios linfáticos axilares con metástasis microscópicas detectadas por
el ganglio centinela, pero clínicamente negativas en los ganglios de la mamaria interna

pN3c ¬  Metástasis en los ganglios linfáticos supraclaviculares ipsolaterales  

Metástasis a distancia (M) 

Mx Metástasis a distancia que no se pueden evaluar 
M0 Sin metástasis a distancia 
M1 Metástasis a distancia
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Tabla 3. Agrupaciones por estadios

Estadificación

Estadio 0 Tis N0 M0 
Estadio I T1 N0 M0
Estadio IIA T0 N1 M0 

T1 N1 M0 
T2 N0 M0

Estadio IIB T2 N1 M0 
T3 N0 M0 

Estadio IIIA T0 N2 M0 
T1 N2 M0 
T2 N2 M0 
T3 N1 M0 
T3 N2 M0

Estadio IIIB T4 N0 M0 
T4 N1 M0
T4 N2 M0

Estadio IIIC Cualquier T N3 M0 
Estadio IV Cualquier T, Cualquier N M1 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

TRATAMIENTO DEL CÁNCER DE MAMA: ESTADIOS I-III

El cáncer de mama puede dividirse en dos grupos: el carcinoma intraductal, en el cual el cre-
cimiento de las células neoplásicas está confinado al ductus y no se constata invasión del
estroma; y el carcinoma infiltrante, en el cual ya hay invasión del estroma y por eso existe el
riesgo de metástasis a nivel de los ganglios axilares y al resto de órganos.

Carcinoma in situ

•  Carcinoma lobulillar

La recomendación es la exéresis de la lesión y el seguimiento de la paciente. [E]

El carcinoma lobulillar in situ se considera actualmente no sólo un marcador de riesgo de
aparición de cáncer de mama (en cualquier cuadrante y en ambas mamas, independiente-
mente de dónde se haya identificado la lesión), sino que también se considera una lesión
preneoplásica. El riesgo global de padecer cáncer de mama es de un 21% a los 15 años,
tanto en forma de carcinoma lobulillar infiltrante como ductal infiltrante, pero las histologías
de los carcinomas infiltrantes son de buen pronóstico y, por eso, es excepcional que ocasio-
nen la muerte. [SIGN]10

Una opción que hay que tener en cuenta es la administración de tamoxifeno durante un
período de cinco años. [E]

Existe evidencia científica que demuestra la administración de tamoxifeno podría reducir el
riesgo de aparición de lesiones malignas en pacientes con factores de riesgo. La disminución
del riesgo se ha estimado entre un 44 y un 56% según grupos de edad y factores de
riesgo.69 [1+]

•  Carcinoma ductal

El grupo de expertos recomienda la exéresis de la lesión y radioterapia. [E]

El carcinoma ductal in situ se caracteriza por la proliferación de células epiteliales malignas
dentro del sistema ductolobulillar, sin que se observe invasión del estroma en el estudio ruti-
nario mediante microscopio óptico. El carcinoma ductal in situ puede presentarse como un
nódulo palpable o como una lesión no palpable detectada a través de mamografía, habi-
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tualmente en forma de microcalcificaciones. El nódulo palpable es una entidad poco fre-
cuente que habitualmente no se puede distinguir del carcinoma infiltrante. Era la presenta-
ción clínica más frecuente antes de la generalización del uso de la mamografía como méto-
do de diagnóstico precoz. En la actualidad la presentación más frecuente es la no palpable,
a causa del incremento del uso de la mamografía y la puesta en marcha de programas de
cribaje. [SIGN]10

Durante muchos años la mastectomía era el tratamiento de elección, ya que la exéresis qui-
rúrgica de la lesión tenía un alto porcentaje de recidiva local. Sin embargo, diversos estudios
aleatorizados han mostrado que el porcentaje de recidiva local disminuye de forma significa-
tiva cuando la radioterapia se añade a la tumorectomía. [SIGN]10

El factor de pronóstico más importante de recidiva local es el margen libre de resección. Así,
se considera que márgenes invadidos están ligados a un alto porcentaje de recidiva. La reci-
diva en el 50% de las ocasiones es en forma de carcinoma intraductal, que no tiene que
afectar al pronóstico de la paciente; pero en el otro 50%, la recidiva es en forma de carcino-
ma infiltrante. 

En el caso de enfermedad extensa, se aconseja mastectomía más reconstrucción, o bien
tumorectomía con técnicas de cirugía plástica más radioterapia. [E]

La radioterapia asociada a la exéresis local reduce el número de recidivas invasivas y no inva-
sivas en la mama ipsolateral.70 [1+]

Se recomienda el estudio de la axila mediante ganglio centinela en los casos de carcino-
ma in situ extenso (más de 4 cm) y/o de alto grado. [E]

Por concepto, la disección axilar no está indicada en el carcinoma in situ, dado que una lesión
intraluminal no puede haber invadido el espacio linfático. Aun así, en torno a un 5% de gan-
glios axilares tienen metástasis por carcinoma en los carcinomas in situ de mama, seguramen-
te debido a focos de infiltración no detectados en el estudio anatomopatológico. Por lo tanto,
está justificado el estudio de la axila mediante ganglio centinela en los casos de carcinoma in
situ extensos (más de 4 cm) y/o de alto grado, donde las probabilidades de afectación axilar
son las más altas (véase «Disección del ganglio centinela»).

El tratamiento posquirúrgico con tamoxifeno se debe considerar a la hora de evitar tanto la
recidiva local como la aparición de un cáncer contralateral, ya que ha demostrado reducir el
porcentaje de recidiva local, pero no mejora la supervivencia en pacientes con sobreexpre-
sión o amplificación de HER.69, 71 Esta decisión debe tomarse de acuerdo con la paciente y
con una valoración de los riesgos y beneficios, teniendo en cuenta el buen pronóstico de la
enfermedad.

Carcinoma infiltrante

•  Tratamiento quirúrgico

1. Tratamiento conservador

Los diversos estudios aleatorizados que comparan la mastectomía radical modificada (extirpa-
ción de la glándula mamaria y vaciado axilar) con el tratamiento conservador (exéresis de la
lesión mamaria con márgenes no afectados, linfadenectomía axilar y radioterapia) han mos-
trado que éste último es el tratamiento de elección en cualquier estadio de la enfermedad.
Las indicaciones dependen de la relación entre el tamaño del tumor y el volumen de la mama.
La mama después de una tumorectomía tiene que quedar estéticamente correcta. La tumo-
rectomía se obtendrá con un margen de seguridad de, como mínimo, 1 mm (microscópico). 

El grupo de expertos recomienda el tratamiento conservador en los tumores menores de
50 mm siempre y cuando el volumen del pecho haga previsible que el tratamiento qui-
rúrgico dará un buen resultado quirúrgico. [E]
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Los resultados a largo plazo demuestran que no hay diferencias en la supervivencia global
hasta 20 años de seguimiento. La recidiva local parece ser más alta en el grupo de trata-
miento conservador, aunque los autores de un metanálisis explican la posibilidad de factores
de confusión.72-76 [1++]

2. Tumorectomía con técnicas de cirugía plástica

En los casos en que no se pueda realizar un tratamiento conservador convencional, se valo-
rará la oportunidad de conservar la mama con ayuda de técnicas de cirugía plástica (onco-
plastia). En esta situación, es necesaria una estrecha colaboración entre el radiólogo, el
oncólogo, el anatomopatólogo, el oncólogo radioterápico y el cirujano plástico. La finalidad
de la cirugía plástica es facilitar la conservación de la mama en los casos en que se tenga
que practicar una tumorectomía muy amplia o una hemimastectomía. Estas técnicas obtie-
nen resultados estéticos superiores a la mastectomía con reconstrucción inmediata con una
menor morbilidad. El criterio oncológico es el que prevalece, con el que se busca la exéresis
del tumor con amplios márgenes de seguridad. La pérdida de volumen generada se corrige
con técnicas de cirugía plástica. Estas técnicas comprenden patrones de reducción mamaria,
remodelación de la mama, colgajo del músculo dorsal o del recto abdominal.77, 78

Posteriormente, se deberá administrar radioterapia a la mama restante siguiendo las mismas
indicaciones del tratamiento conservador.

3. Mastectomía

La indicación de la mastectomía ha quedado limitada, con el paso de los años, a un número
cada vez menor de situaciones. Con el conocimiento del hecho que la mastectomía no
representa una ventaja con respecto a la supervivencia o el control local de la enfermedad,
su indicación está limitada a los casos en que los tratamientos no han permitido controlar la
enfermedad o a los casos en que la reconstrucción mamaria significaría un riesgo para la
vida de la paciente.

3.1. Mastectomía con reconstrucción inmediata

Cuando se opte por la mastectomía, se puede plantear la reconstrucción inmediata, con el
objetivo de disminuir el impacto psicológico.

Estas situaciones están representadas por tumores que comprometen un volumen muy
importante de la glándula mamaria, bien sea por su relación entre el tamaño del tumor y el
volumen de la mama o bien por ser multicéntricos, y otras indicaciones como la posibilidad
de evitar, en principio, la radioterapia, el difícil control radiológico, o el deseo de la mujer; en
otras ocasiones, por afectación de la piel o por compromiso del complejo areola-pezón.

Los métodos de reconstrucción más utilizados son el colgajo del músculo recto abdominal
(TRAM), los expansores mamarios, el colgajo del músculo dorsal ancho y los colgajos micro-
quirúrgicos de vasos perforantes (DIEP).79

Si se prevé un tratamiento con radioterapia, debe remarcarse que los expansores provocan
dificultades técnicas para la realización de este tratamiento.

3.2. Reconstrucción mamaria diferida

Esta posibilidad se debe ofrecer a cualquier paciente que se ha sometido a una mastec-
tomía. [E]

[NCCN], [SIGN]10

No hay ningún tipo de contraindicación relacionada con el estadio del cáncer para indicar
una reconstrucción mamaria. Las contraindicaciones están relacionadas con la edad o con la
enfermedad de base de la paciente. No hay un periodo de tiempo definido después del tra-
tamiento primario para que se pueda practicar la reconstrucción mamaria. 

El tipo de técnica que se debe utilizar dependerá de cada caso, y varía desde la colocación
de un expansor y posteriormente una prótesis de silicona, la utilización de un colgajo abdo-
minal o técnicas mixtas que combinan la prótesis de silicona con el colgajo de dorsal.
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4. Cirugía de áreas ganglionares

4.1. Disección del ganglio centinela80-82

En los últimos años, la técnica del ganglio centinela se ha presentado como una opción váli-
da frente a la disección axilar. Este abordaje de la axila puede acompañar tanto la mastecto-
mía como la tumorectomía. La disección axilar completa no está exenta de falsos negativos
y comporta una morbilidad importante.83-96

La disección del ganglio centinela, que tiene un alto valor predictivo negativo, se encuentra
indicada en tumores de hasta 3 cm, con ciertos criterios de exclusión (cirugía axilar o mama-
ria reciente, radioterapia o quimioterapia previas, multicentricidad y multifocalidad tumoral,
según el consenso español en Salamanca y Valencia de 2001 y el de Filadelfia, EEUU, de
2001). Este procedimiento lo tienen que llevar a cabo equipos multidisciplinares con un
adiestramiento adecuado y resultados contrastados.97-105 Esta opción depende de la posibili-
dad o no de tener al alcance un centro de medicina nuclear. Sin embargo, una solución
puede ser la creación de equipos «itinerantes», integrados por profesionales validados
actualmente, que servirían de «tutela» a los profesionales de los centros que inicien esta téc-
nica. Otra alternativa sería la distribución de áreas de influencia de los centros que actual-
mente hacen la técnica. 

La morbilidad posoperatoria del ganglio centinela es muy inferior a la de la linfadenectomía.
La tasa de falsos negativos en centros con experiencia se sitúa por debajo del 5%, pero
todavía está por definir el valor real del ganglio centinela en la cadena mamaria interna
(aunque han aparecido casos con afectación metastásica exclusiva en esta localización). La
alternativa al ganglio centinela es la realización de la limnadenectomía axilar, pero dentro de
los parámetros referidos (tumores menores de 3 cm) no se tiene que considerar como una
mejor opción, ya que también presenta falsos negativos y la morbilidad posquirúrgica puede
provocar discapacidades duraderas.92, 106-109

Se recomienda realizar la técnica del ganglio centinela en pacientes con carcinomas infil-
trantes de hasta 3 cm de diámetro. [E]

En la reunión de consenso sobre la biopsia selectiva del ganglio centinela en el cáncer de
mama, realizada en Murcia el 24 de noviembre de 2006 y presentada, bajo los auspicios de
la Sociedad Española de Senología y Patología Mamaria, en Madrid el 2 de marzo de este
año, se aceptan los criterios que se presentan a continuación para la realización de la men-
cionada técnica:

Criterios de indicación de la biopsia selectiva del ganglio centinela

1. Carcinomas infiltrantes de hasta 3 cm de diámetro (aceptable en pacientes T2 con axila
negativa, clínica y ecográficamente, con o sin punción con aguja fina). 

2. En tumores multifocales es posible y en los multicéntricos es aceptable, aunque con prue-
bas limitadas.

3. En casos de tumor intraductal extenso (superior a 4 cm) y/o de alto grado y/o con come-
donecrosis y/o que se tratarán con mastectomía.

4. En el cáncer de mama masculino se puede aplicar siguiendo las mismas indicaciones que
en el femenino.

5. La realización de una biopsia escisional previa no contraindica la realización de la técnica,
siempre que no haya criterios de exclusión y se realice antes de un mes.

6. Es aceptable, con un buen grado de comprobación científica, previamente al tratamiento
general primario con finalidad de rescate para cirugía conservadora.

Criterios de exclusión o contraindicación de la biopsia selectiva del ganglio centinela

1. Verificación preoperatoria de afectación ganglionar mediante pruebas de imagen (ecogra-
fía) y, como mínimo, estudio citológico compatible con metástasis a los ganglios linfáticos
sospechosos.

2. Existencia de intervención quirúrgica y/o radioterapia previa.
3. Carcinoma inflamatorio.
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4. NO está indicada antes de terapia general primaria en el carcinoma localmente avanzado
con intención terapéutica, ni después de terapia general primaria, excepto en el caso de
un ensayo clínico específico para el estudio y validación de la técnica.

5. NO existen resultados para recomendar la técnica en las mujeres gestantes.
6. NO existen resultados para recomendar la técnica en los casos de cirugía plástica previa

de aumento o reducción mamaria.
7. NO existen resultados para recomendar nuevamente la técnica en los casos de cirugía

conservadora previa con ganglio centinela.

4.2. Disección axilar

Se recomienda la disección axilar en las situaciones siguientes [PBP]:

¬ Cuando la axila es positiva para malignidad.
¬ Cuando no es posible la disección del ganglio centinela.
¬ Cuando la disección del ganglio centinela demuestra metástasis.

En cualquier caso, la disección axilar incluirá, como mínimo, la disección de los niveles I y
II. [PBP]

Según diversas GPC nacionales de cáncer de mama no hay consenso en la manera de tratar
la axila en las pacientes con cáncer de mama. La guía NCCN60 considera que la disección axi-
lar es una opción, a la espera de datos que demuestren un impacto en la supervivencia, al
contrario que el grupo SIGN,10 que recomienda esta técnica. 

•  Tratamiento general  

1. Tratamiento general primario

La administración de quimioterapia primaria ha demostrado beneficios en los estadios II,
IIIA y IIIB y se considera una opción válida. [OC]

La administración clásica del tratamiento general ha sido en régimen complementario pos-
quirúrgico. Sin embargo, aunque no está definida la correcta secuencia de tratamientos en
el cáncer de mama, en los últimos años ha aumentado la tendencia a anteponer el inicio del
tratamiento general a la intervención quirúrgica.

Se han publicado estudios aleatorizados en estadios II, IIIA y IIIB que demuestran que:110-112

1. Los tratamientos generales primarios permiten incrementar el porcentaje de tratamiento
quirúrgico conservador. [1+]

2. No hay diferencias en cuanto a supervivencia sin enfermedad y supervivencia general
entre la quimioterapia primaria y la quimioterapia posquirúrgica. [1+]

3. Las pacientes después de quimioterapia primaria tienen una tasa de ganglios axilares
metastásicos inferior a la de las que no reciben este tratamiento.

4. Las pacientes que presentan respuesta completa patológica al tratamiento general prima-
rio tienen una mejor supervivencia que las que no responden. La respuesta es, por lo
tanto, un factor de pronóstico.

5. El tratamiento general primario permite el estudio de los diferentes factores de predicción
de respuesta que pueden ser útiles en el futuro a la hora de escoger el mejor tipo de tra-
tamiento general individual para cada paciente.

La pauta de tratamiento más habitual incluye secuencias o combinaciones de antraciclinas y
taxanos. En las enfermas posmenopáusicas y con tumores con receptores hormonales positi-
vos, el tratamiento primario con hormonoterapia ha mostrado que no empeora la supervi-
vencia y, en cambio, sí que aumenta la tasa de cirugía conservadora.113-117 [1+] [CCO]

En los casos de sobreexpresión o amplificación del HER-2, diferentes estudios en fase 2 han
mostrado un incremento de la actividad antitumoral del trastuzumab administrado en com-
binación o en secuencia con quimioterapia.118, 119 [1++]
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El tratamiento indicado una vez valorada la respuesta al tratamiento primario con quimiote-
rapia u hormonoterapia es la intervención quirúrgica. El tipo de intervención quirúrgica,
tumorectomía frente a mastectomía, se valorará de forma individual. En los casos en los cua-
les sea factible, se realizará una tumorectomía con disección axilar. La tumorectomía des-
pués del tratamiento general tiene que adecuarse al volumen del tumor residual, no al que
presentaba al inicio del tratamiento. Es conveniente considerar desde el inicio del tratamien-
to la colocación de un tutor metálico que, en el caso de máxima respuesta, facilita la disec-
ción del área donde se localizaba el tumor inicial. En los casos de respuesta completa por
imagen, se tendrá que resecar el segmento mamario señalizado previamente con un tutor
metálico. En los casos de multifocalidad, se podrá practicar un tratamiento conservador
cuando los tumores estén próximos y el resultado estético previsto sea bueno; no así en los
casos de multicentricidad, en los cuales se recomienda la mastectomía con reconstrucción.

2. Tratamiento del carcinoma de mama localmente avanzado

En pacientes con carcinoma de mama localmente avanzado, el tratamiento con quimio-
terapia es la indicación obligada. [E]

El tratamiento busca un rápido control de la enfermedad general y un mejor control de la
enfermedad local que facilite el papel de la intervención quirúrgica y la radioterapia. El trata-
miento que se utilizará será una combinación o secuencia basada en antraciclinas y
taxanos.117 [CCO]

En los casos de sobreexpresión o amplificación del HER-2, diferentes estudios en fase 2 han
mostrado un incremento de la actividad antitumoral del trastuzumab administrado en com-
binación o en secuencia con quimioterapia.118, 119

Antes de la intervención quirúrgica se tiene que valorar la respuesta con mamografía/eco-
grafía, teniendo en cuenta cuál ha sido el método inicial de estudio para que sea el mismo.
El tipo de intervención quirúrgica que se indicará dependerá de la situación del tumor des-
pués de los tratamientos quimioterapéuticos.120 Se valorará la factibilidad de conservar la
mama con ayuda de técnicas de cirugía plástica. Si no se ha comprobado una buena res-
puesta al tratamiento o no es suficiente como para permitir conservar la mama, se valorará
la necesidad de una segunda línea antes de la intervención quirúrgica. Se recomienda admi-
nistrarla antes del tratamiento quirúrgico, con el fin de poder valorar la respuesta a esta
segunda línea y, a continuación, se procederá al tratamiento quirúrgico. Al finalizar los trata-
mientos quimioterapéuticos se iniciará la radioterapia. Se procederá a la irradiación para
garantizar el control local de la enfermedad.121

Las pacientes con tumores con receptores hormonales positivos, una vez finalizada la
quimioterapia, seguirán tratamiento secuencial con tamoxifeno e inhibidores de la aro-
matasa o bien inhibidores de la aromatasa de inicio o después de 2/3 años de tamoxife-
no hasta cinco años. [E]

3. Tratamiento general complementario

Se recomienda el tratamiento general complementario en pacientes con cáncer de
mama. [E]

Diversos estudios aleatorizados y metanálisis han mostrado, de forma concluyente, el
beneficio de los tratamientos generales en la supervivencia de las pacientes con cáncer
de mama. [E]

Este beneficio se ha demostrado tanto en los tumores con ganglios positivos [1+] como en
los tumores con ganglios negativos. [1+]

De estos estudios, se pueden obtener diversas conclusiones. Con respecto a la administra-
ción de quimioterapia posquirúrgica:122-125

¬ La administración de poliquimioterapia es superior a la monoterapia.
¬ La duración óptima de la quimioterapia se deberá adaptar al tipo de pauta escogida.
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¬ Los regímenes con antraciclinas son ligeramente más activos que el CMF. 
¬ Las combinaciones y/o secuencias de antraciclinas y taxanos tienen una indicación bien

definida en casos de ganglios positivos. Aún está por concretar su definición de indica-
ción en casos de ganglios negativos.126

¬ Las dosis de antraciclinas utilizadas no provocan una excesiva toxicidad cardíaca a largo
plazo.

¬ No hay resultados indicativos sobre el beneficio de la quimioterapia en dosis altas en el
cáncer de mama.

¬ Existe poca información sobre los beneficios de la quimioterapia posquirúrgica en las
pacientes de más de 70 años.

¬ Se ha demostrado que en los tumores con receptores hormonales positivos, la adición
de hormonoterapia, una vez finalizada la quimioterapia, beneficia la supervivencia glo-
bal.93, 123 [1+]

En pacientes con tumores con receptores hormonales positivos se aconseja un trata-
miento de hormonoterapia después de la quimioterapia. [E]

¬ El tratamiento de quimioterapia recomendado contempla las siguientes alternativas de
forma estándar:

Combinaciones que no contienen trastuzumab:

•  FAC: 5-fluorouracilo, doxorubicina y ciclofosfamida127-129

•  CAF: ciclofosfamida, doxorubicina y 5-fluorouracilo130

•  FEC: 5-fluorouracilo, epirubicina y ciclofosfamida131

•  AC: doxorubicina y ciclofosfamida125

•  AC seguido de paclitaxel132, 133

•  EC: epirubicina y ciclofosfamida134

•  TAC: docetaxel, doxorubicina y ciclofosfamida135

•  A seguido de CMF: doxorubicina seguido de ciclofosfamida, metotrexato y 5-fluorouracilo136

•  E seguido de CMF: epirubicina seguido de ciclofosfamida, metotrexato y 5-fluorouracilo137

•  CMF: ciclofosfamida, metotrexato y 5-fluorouracilo138

•  AC con dosis intensificada seguido de paclitaxel138

•  A-T-C con dosis intensificada: doxorubicina seguido de paclitaxel y seguido de ciclofosfa-
mida138

•  FEC seguido de docetaxel139

•  TC: docetaxel y ciclofosfamida140

Combinaciones que contienen trastuzumab:

•  AC seguido de paclitaxel con trastuzumab141

•  Docetaxel y trastuzumab seguidos de FEC142

•  TCH: docetaxel, carboplatino, trastuzumab143

•  Combinaciones aprobadas de quimioterapia para, como mínimo, 4 ciclos seguidos de tras-
tuzumab144

•  AC seguido de docetaxel con trastuzumab142

¬ El tratamiento general se tendrá que iniciar preferentemente en un intervalo inferior a
las seis semanas después de la intervención quirúrgica. [E]

Por lo que respecta a la administración de hormonoterapia posquirúrgica:145-150

¬ La decisión de administración de hormonoterapia viene dada por la presencia de recepto-
res hormonales en el tumor primitivo. La hormonoterapia no es eficaz en los tumores con
receptores hormonales negativos 

¬ La determinación de los receptores hormonales se realiza por inmunohistoquímica. Se
consideraran positivos cuando son iguales o superiores al 10%. 

¬ El tamoxifeno ha sido el fármaco más utilizado habitualmente en la hormonoterapia pos-
quirúrgica. Los inhibidores de la aromatasa (anastrozol, exemestano y letrozol) administra-
dos tanto de inicio como en secuencia después del tamoxifeno han mostrado un benefi-
cio superior en la reducción del riesgo de recaída con respecto al tamoxifeno en mujeres
posmenopáusicas con tumores hormonodependientes.116 [CCO]
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¬ La ablación ovárica produce beneficios parecidos a los de las pautas de quimioterapia sin
antraciclinas en pacientes premenopáusicas. Sin embargo, no hay resultados indicativos
de que la asociación de quimioterapia y ablación ovárica produzca beneficios mayores. La
combinación de diversos tratamientos hormonales no ha sido lo bastante estudiada en
situación de complementariedad.

¬ La duración del tratamiento con tamoxifeno debe ser de 5 años. 
¬ El tratamiento hormonal aconsejado contempla las opciones siguientes:

-  En las pacientes premenopáusicas se pueden utilizar las siguientes alternativas de
forma estándar:
-  Tamoxifeno: 20 mg/día durante cinco años
-  Ablación ovárica temporal con análogos de la luliberina (hormona liberadora de la

hormona luteinizante, LH-RH) administrados durante dos años ± tamoxifeno durante
5 años.

-  Ablación ovárica definitiva con técnicas de irradiación pélvica o quirúrgica

-  En las pacientes posmenopáusicas se pueden utilizar las siguientes opciones:
-  Tamoxifeno: 20 mg/día durante tres o cinco años, pero seguido de un inhibidor de

aromatasa entre 2 y 5 años (exemestano, letrozol, anastrozol)
-  Anastrozol o letrozol durante cinco años151-153

En las pacientes que siguen quimioterapia, el tratamiento hormonal se iniciará cuando ésta
finalice. En las pacientes que rechacen la quimioterapia y tengan tumores con receptores
hormonales positivos, el tratamiento hormonal puede ser una alternativa válida y se aconse-
ja, en las pacientes premenopáusicas, goserelina durante 2-3 años con tamoxifeno durante
5 años; en las posmenopáusicas, inhibidores de aromatasa tal como se ha especificado pre-
viamente.

En pacientes con tumores que sobreexpresan o tienen amplificación de HER, se reco-
mienda un tratamiento con trastuzumab además de la quimioterapia. [E]

En aquellos casos en que los tumores sobreexpresen o tengan amplificación del HER-2, la
adición de trastuzumab reduce significativamente el riesgo de recaída y de mortalidad. El
beneficio demostrado es selectivo, de momento, sobre las mujeres que han recibido quimio-
terapia posquirúrgica.141, 142, 144 [1+]

El tiempo aconsejado de administración de trastuzumab es de un año, pero los resultados,
aún pendientes, de los estudios en fase III, determinarán si pautas de duración diferente
mejoran el beneficio.141, 142, 144

Radioterapia

Se recomienda tratamiento con radioterapia posquirúrgica complementaria a cirugía
conservadora en todas las pacientes, así como después de una intervención quirúrgica
radical en las de mal pronóstico local. [E]

Diversos estudios han demostrado que la radioterapia complementaria posquirúrgica a inter-
vención quirúrgica reduce la tasa de recaída en la mama y en las áreas ganglionares y mejo-
ra la supervivencia.154-156 [2++] [ASCO]157

La radioterapia posquirúrgica se deberá iniciar antes de los seis meses posteriores al trata-
miento quirúrgico.158, 159 [2++]

En caso de no administración de quimioterapia posquirúrgica, la radioterapia se podrá iniciar
a partir de los 15 días tras la intervención quirúrgica, y se recomienda hacerlo antes de 2
meses.160, 161

En caso de administración de tratamiento general, dependerá del tipo de pauta usada:

¬ Pautas con antraciclinas: se iniciará a las 2-4 semanas del último ciclo con antraciclinas.
Se podrá valorar excepcionalmente la concomitancia.162-164 [2++]

¬ Pautas sin antraciclinas: se podrá realizar concomitantemente.165, 166 [2++]
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En caso de realizarse después de la quimioterapia primaria, la radioterapia se basará en el
estadio de peor pronóstico: TN inicial (clínico) o pTN posquirúrgico (patológico). [E] [PBP] 

En caso de realizarse después de la intervención quirúrgica reparadora, la radioterapia se
realizará siguiendo las mismas indicaciones que en el tratamiento quirúrgico previo, conser-
vador o radical, y, en general, no se administrará sobreimpresión por la dificultad de localizar
el lecho quirúrgico (excepto en el caso en que se haya marcado). Se considera contraindica-
ción absoluta el embarazo y contraindicaciones relativas la irradiación previa y las enferme-
dades autoinmunes o del colágeno.167

1. Carcinoma ductal in situ

Se recomienda radioterapia de mama (45-50 Gy) de forma estándar después del tratamien-
to quirúrgico conservador.168 [2++] 

Se puede administrar una sobreimpresión en los casos de márgenes insuficientes o edad
inferior a 45 años.169-171 [2++] 

En caso de tratamiento quirúrgico radical, no se recomienda radioterapia, pero en presencia
de márgenes insuficientes se puede valorar la radioterapia de la pared torácica (45-50 Gy).
[PBP] 

2. Carcinoma lobulillar in situ

Dado que el riesgo de recidiva local del carcinoma lobulillar in situ es mínimo, no se
recomienda radioterapia. [E]172 [2++] 

3. Carcinoma microinfiltrante e infiltrante

En relación con la radioterapia de los tumores infiltrantes de mama, complementaria a inter-
vención quirúrgica, se tendrían que considerar una serie de volúmenes:

¬ Mama: en caso de tratamiento quirúrgico conservador se aconseja radioterapia de mama
(45-50 Gy) [1++]. También estará indicada en las pacientes con tumores avanzados y que
no sean resecables después de la quimioterapia prequirúrgica (45-54 Gy).

¬ Sobreimpresión del lecho quirúrgico: se recomienda sobreimpresión del lecho quirúr-
gico (10-26 Gy) a las pacientes de una edad inferior a 60 años si los márgenes son insufi-
cientes (inferiores a 1 mm) o hay un extenso componente intraductal.

¬ Sobreimpresión del tumor: se recomienda sobreimpresión del tumor (20-35 Gy) a las
pacientes inoperables.

¬ Pared torácica: en el caso de tratamiento quirúrgico radical, se recomienda radioterapia
de pared torácica (45-50 Gy) de forma estándar en caso de T3 o T4, afectación de 4 o más
ganglios o márgenes insuficientes. En este último caso, se recomienda sobreimpresión
radioterápica del lecho quirúrgico (10-20 Gy). Si la paciente tiene de 1 a 3 ganglios positi-
vos, se tiene que valorar individualmente la radioterapia de pared torácica (45-50 Gy).

¬ Región supraclavicular: se recomienda radioterapia (45-50 Gy) en caso de afectación de
4 o más ganglios axilares y ausencia de linfadenectomía axilar sin estudio del ganglio cen-
tinela. En caso de afectación de 1 a 3 ganglios o linfadenectomía insuficiente se tiene que
valorar individualmente la radioterapia.173-175 En caso de afectación de ganglios supraclavi-
culares se procederá a su irradiación y se valorará una sobreimpresión (10-30 Gy).

¬ Región axilar: sólo se recomienda radioterapia de la región axilar (45-50 Gy) en caso de
enfermedad voluminosa (porcentaje de ganglios afectos igual o superior al 75% o gan-
glio afecto de tamaño superior a 1,5 cm) o persistente, o bien en el supuesto de que no
se haya realizado la linfadenectomía axilar o ésta sea insuficiente, sin estudio del ganglio
centinela.

¬ Región mamaria interna: se valorará radioterapia (45-50 Gy) en caso de afectación
ganglionar en este nivel o en estadios localmente avanzados.
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Notas:

Se puede contemplar el hipofraccionamiento en las pacientes de edad avanzada o con
comorbilidad importante.176

La irradiación parcial de la mama sólo se contempla en el marco de ensayos clínicos.
[NCCN]60

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD METASTÁSICA EN ESTADIO IV

La presencia de metástasis en el momento del diagnóstico del cáncer de mama es un fenó-
meno poco frecuente; ocurre en menos de un 5% de todos los casos. No obstante, la disemi-
nación más allá de la glándula mamaria se puede manifestar al cabo de unos años del primer
diagnóstico y tratamiento del tumor primario, a pesar de haberse administrado un tratamien-
to complementario. La evolución de la enfermedad general es muy variable, desde algunos
casos en los que la supervivencia es muy corta (de pocos meses) hasta aquellos casos en los
que el curso de la enfermedad es muy lento, prácticamente sin síntomas y la expectativa de
vida es más larga. En términos generales, la supervivencia media se sitúa en torno a los 24-36
meses desde el momento de su diagnóstico, y las posibilidades de curación son muy escasas,
aunque hay que reconocer que hay una pequeña fracción de pacientes con una excelente
respuesta al tratamiento y una ausencia de progresión de la enfermedad que se prolonga
muchos años; en este caso su supervivencia resulta ser prácticamente similar a la de la pobla-
ción de mujeres de la misma edad sin una neoplasia.177

Los objetivos que persigue el tratamiento de la enfermedad diseminada es la paliación de los
síntomas, alargar el tiempo hasta la progresión de la enfermedad y, si es posible, mejorar la
supervivencia.

Las diferentes modalidades terapéuticas, como por ejemplo la hormonoterapia, la quimiote-
rapia, el tratamiento dirigido a diana, la indicación de radioterapia o el tratamiento con
bifosfonatos, pretenden alcanzar estos objetivos, pero la forma de combinarlas depende de
las características de la paciente y de la enfermedad.

Existe un conjunto de variables que condicionan la respuesta al tratamiento, que son: a) los
criterios de hormonosensibilidad, definida por la expresión de los receptores hormonales, y
la respuesta previa a un tratamiento hormonal; b) la sobreexpresión o amplificación del gen
HER-2; c) el intervalo sin enfermedad; d) la extensión y localización de las metástasis; e) la
edad de la paciente; f) el tipo de tratamiento administrado previamente, sea de forma com-
plementaria o en la enfermedad diseminada y, en último término, de la respuesta obtenida.

Tratamiento hormonal

El tratamiento hormonal se puede utilizar en las mujeres que tienen un tumor con criterios
de hormonosensibilidad, con afectación visceral mínima o bien con afectación de tejidos
blandos y/o óseos. La tolerancia a este tipo de tratamiento acostumbra a ser buena y las
posibilidades de respuesta son de alrededor de un 50-60%, con una mediana de respuesta
alrededor de un año.177 En las pacientes en que se observa una respuesta de suficiente dura-
ción es posible observar una respuesta a una segunda línea e incluso a una tercera. 

En las mujeres premenopáusicas el tratamiento recomendado es la ablación ovárica o
bien la administración de análogos de la LH-RH junto con tamoxifeno. [E]

Hace unos años un metanálisis que incluyó pocos estudios y un cierto número de enfermas
mostró que el mayor beneficio se obtenía en la asociación de los análogos y tamoxifeno.149

[1+] No obstante, no existe un estudio comparativo entre análogos de la LH-RH combinados
con tamoxifeno frente a tamoxifeno en monoterapia. Si bien no existen bastantes resultados
indicativos derivados de estudios aleatorizados en pacientes premenopáusicas, algunas guías
han propuesto la utilización de una combinación de análogos de la LH-RH e inhibidores de
la aromatasa. 
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En mujeres posmenopáusicas con cáncer metastásico hormonosensible se recomienda
tratamiento de primera línea con inhibidores de la aromatasa de tercera generación. [E]

En las mujeres posmenopáusicas los inhibidores de la aromatasa de tercera generación (en
especial el letrozol y el exemestano) han mostrado ser superiores al tamoxifeno en el trata-
miento de primera línea del cáncer metastásico hormonosensible.152, 178, 179 [1+]

En las mujeres posmenopáusicas que presentan una progresión de su enfermedad en curso,
la administración de fulvestrant ha mostrado tener una eficacia comparable a la del anastro-
zol.180, 181 [1+] Por esta razón se ha propuesto como alternativa de tratamiento de segunda
línea, aunque existe una menor fuerza probatoria de su actividad cuando ha existe progre-
sión de la neoplasia en curso.

En las enfermas que presentan síntomas graves o metástasis de rápida evolución, o bien
después de la progresión a dos-tres líneas de hormonoterapia, se recomienda la utiliza-
ción de quimioterapia. [E]
[NCCN]60

Tratamiento general

Las pacientes con tumores no hormonosensibles, o que presentan las características de
mayor agresividad mencionadas previamente, se benefician de recibir tratamiento con
quimioterapia. [E]

En el planteamiento del tratamiento citostático hay que diferenciar a las pacientes cuyos
tumores presentan sobreexpresión del gen HER-2 de aquéllas que no lo tienen. En esta últi-
ma situación (sin HER-2) existen diferentes pautas de tratamiento que han mostrado tener
actividad en el tratamiento de primera línea. La combinación de diferentes citostáticos ha
demostrado tener un mayor índice de respuesta y un mayor tiempo sin progresión en com-
paración con la administración de un solo fármaco. Un metanálisis publicado hace unos
años corroboró este aspecto y, al mismo tiempo, detectó que la utilización de antraciclinas
comportaba un incremento de la actividad antitumoral.182 [1+] La mayor parte de los estu-
dios han mostrado un beneficio de la combinación de las antraciclinas y los taxanos en com-
paración con la monoterapia con antraciclinas. Por otro lado, al menos un estudio aleatori-
zado ha mostrado un incremento del índice de respuesta con la combinación, sin una
traducción en alcanzar un aumento de la probabilidad de supervivencia o del tiempo sin
progresión hasta la falla de tratamiento; la combinación se asoció con un mayor riesgo de
toxicidad.183 [1+] Por otro lado, un estudio aleatorizado que comparó la administración
secuencial de adriamicina y docetaxel frente a la combinación de ambos medicamentos
mostró que la toxicidad, en especial la medular, era menor en el grupo de tratamiento
secuencial comparado con el grupo de tratamiento combinado de inicio, sin que este último
grupo presentara un mayor riesgo de progresión tumoral.184

Existen diferentes pautas de tratamiento que han mostrado una clara actividad antitumoral:
por una parte, tal como se ha comentado, las combinaciones de taxanos y antraciclinas,
pero también son una alternativa las combinaciones de taxanos y gemcitabina u otros citos-
táticos.185

No existe una fuerza probatoria clara referente al número de ciclos de quimioterapia a admi-
nistrar. La mayor parte de estudios con quimioterapia han planteado que el tratamiento se
administrara hasta una indicación de progresión o toxicidad. Por otro lado, existe una cierta
controversia referente al papel de la quimioterapia de mantenimiento. Un estudio italiano en
que se aleatorizó a las pacientes a recibir paclitaxel semanal o a observación no mostró dife-
rencias significativas en el tratamiento de mantenimiento.186 Por su parte, un estudio del
grupo GEICAM mostró cómo la adición de seis ciclos de doxorubicina liposomal pegilada era
capaz de alargar el tiempo sin progresión en cuatro meses respecto al grupo que no había
recibido quimioterapia de mantenimiento.187 No obstante, no existe una recomendación
clara por lo que respecta al uso del tratamiento citostático de mantenimiento. En las pacien-
tes con tumores con expresión de receptores hormonales, no existe ningún estudio aleatori-
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zado que demuestre un beneficio de la administración de hormonoterapia de mantenimien-
to al acabar un tratamiento citostático, aunque acostumbra a ser una práctica bastante
seguida. 

En la progresión de la enfermedad después de haber recibido terapia de primera línea se
sugiere la administración de los citostáticos que no se hayan utilizado en la primera línea.
Un estudio aleatorizado demostró el papel de la capecitabina combinada con docetaxel des-
pués de la progresión a la primera línea de quimioterapia, con la observación de un benefi-
cio de la combinación.188 [1+]

Tratamiento en tumores con HER-2

En pacientes con tumores que presentan amplificación del HER-2 se recomienda un tra-
tamiento combinado de trastuzumab y quimioterapia. [E]

Para los tumores que presentan amplificación del HER-2 se dispone en la actualidad del anti-
cuerpo monoclonal denominado trastuzumab, que ha mostrado tener un alto grado de acti-
vidad. Administrado en monoterapia es posible observar un índice de respuesta del 13-20%
con una duración de la respuesta de 10 meses.189

Dos estudios aleatorizados han puesto de manifiesto que la combinación de trastuzumab y
quimioterapia con antraciclinas o taxanos alcanza un índice de respuesta y un tiempo sin
progresión muy superiores en comparación con el grupo de enfermas que no recibían el
anticuerpo.190, 191 [1+]. Sin embargo, la combinación de trastuzumab y antraciclinas se ha
asociado con un mayor riesgo de cardiotoxicidad. Por este motivo se recomienda hacer un
seguimiento periódico de la actividad ventricular y detener de forma temporal o definitiva la
administración del mencionado anticuerpo. Por otro lado, a pesar de que en los estudios
realizados la administración de trastuzumab combinado con la quimioterapia se mantenía
hasta la progresión de la enfermedad, en la práctica clínica, después de haber obtenido el
máximo efecto de la combinación se propone a la paciente seguir el tratamiento con trastu-
zumab en monoterapia de mantenimiento. 

En el caso de aparición de progresión de la enfermedad, una alternativa recomendada, aun-
que no se dispone de una demostración procedente de estudios clínicos aleatorizados, es
introducir un citostático diferente, como la vinorelbina o la capecitabina, o los derivados del
platino, entre otros.192 [1+] No obstante, un estudio aleatorizado que comparó la administra-
ción de lapatinib y capecitabina con la administración de capecitabina sola mostró un claro
beneficio de la combinación, y se considera, en la actualidad, el tratamiento estándar.193 [1+]

Otros tratamientos dirigidos a diana

Más recientemente se ha demostrado el papel de la combinación de bevacizumab y paclita-
xel semanal como tratamiento de primera línea para el cáncer de mama diseminado sin
HER-2, con el que se ha observado un incremento del índice de respuesta y de su duración,
sin haberse detectado todavía diferencias en la supervivencia.194 [1+] De igual manera, la
combinación de docetaxel y bevacizumab también ha mostrado un beneficio en compara-
ción con la monoterapia con docetaxel y, aunque las diferencias son de magnitud algo
menor, la reducción del riesgo de progresión es más alta en el grupo del tratamiento combi-
nado.195 En el momento actual se están llevando a cabo diferentes estudios aleatorizados
que usan fármacos dirigidos a dianas terapéuticas y que permitirán ofrecer otras alternativas
terapéuticas a las pacientes y cabe la posibilidad de poder ofrecer un tratamiento individuali-
zado según las características biológicas de cada tumor.

Tratamiento de determinadas localizaciones de la enfermedad diseminada

Como ya se ha comentado anteriormente, el tratamiento de la enfermedad avanzada debe
adaptarse a la forma de presentación de la misma, a las características biológicas del tumor
y al estado de la enfermedad. Determinadas localizaciones metastásicas se pueden benefi-
ciar de la administración de radioterapia paliativa en el caso de metástasis óseas o cerebrales
múltiples. 
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Cuando se detecta una lesión metastásica única se recomienda su extirpación. [E]

Por otro lado, cuando sólo se detecta una lesión metastásica única se recomienda su extirpa-
ción por dos razones: en primer lugar para descartar un segundo tumor primario (tal como
ocurre en un alta proporción de nódulos pulmonares únicos en pacientes con un anteceden-
te de cáncer de mama); en segundo lugar porque la exéresis se puede asociar a un incre-
mento del tiempo sin progresión, si bien este aspecto sólo se ha podido demostrar en un
estudio aleatorizado en el caso de metástasis cerebral única. En este estudio las pacientes
con una lesión única cerebral fueron aleatorizadas a intervención quirúrgica y radioterapia
posterior frente a biopsia y radioterapia en exclusiva.196 [1+]

Por último, en el tratamiento de las metástasis óseas, la utilización de bifosfonatos, en espe-
cial el ácido zoledrónico, ha demostrado reducir la incidencia de las complicaciones relacio-
nadas con la progresión de la enfermedad ósea, con una reducción de la morbilidad y con
un alto rendimiento en la paliación de estas pacientes. 

Se recomienda la administración de bifosfonatos, en especial el ácido zoledrónico, y/o
radioterapia en el caso de presentación de metástasis sintomáticas. [E]

La duración del tratamiento no está claramente establecida; de hecho, algunas guías han
recomendado mantener su administración hasta que el estado de la enferma no recomiende
continuar su administración. No obstante, la mayor parte de los estudios no prolongan el
tratamiento más allá de dos años.

De forma individualizada, se puede contemplar la extirpación del tumor local para evitar
complicaciones posteriores al crecimiento, local o a distancia, siempre y cuando exista un
control de la enfermedad general.

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

RECIDIVA LOCAL

La recidiva local se define por la reaparición de la neoplasia en el terreno tratado previamen-
te con intervención quirúrgica, sea ésta conservadora o radical. El diagnóstico de la recurren-
cia local tiene que estar confirmado histológicamente mediante PAAF o biopsia. En los casos
de recurrencia local después de un tratamiento conservador, tiene que diferenciarse de un
segundo tumor primario. Esta situación puede diferenciarse según la ubicación de la tumo-
ración. Una vez confirmada la recidiva local, se recomienda la realización de una estadifica-
ción completa para descartar la presencia de diseminación a distancia. Todas las pacientes
con recidiva invasiva tienen riesgo de recidiva general y deberá considerare un tratamiento
complementario general. [OC4].

Se deben diferenciar dos situaciones:

a) La recurrencia local en el lecho de la tumorectomía después de un tratamiento conservador.
b) La recurrencia local en la cicatriz después de una mastectomía.

Recurrencia local después de un tratamiento conservador

El tratamiento se basa en la mastectomía radical modificada (mastectomía junto con lin-
fadenectomía axilar). [E]

En casos seleccionados, se puede plantear una nueva tumorectomía siempre que el volumen
de la recurrencia así lo permita; en algunos de estos casos se puede plantear una nueva irra-
diación.



Recurrencia local después de una mastectomía radical modificada

Cuando la lesión es única o el número de nódulos cutáneos lo permita, la primera opción
que hay que plantear es la extirpación completa de la lesión, siempre que el volumen de la
enfermedad lo permita. Una vez realizada la exéresis, si la paciente no ha recibido radiotera-
pia, se tiene que plantear una irradiación del lecho quirúrgico y de las cadenas ganglionares. 

Si hay una recurrencia difusa en todo el lecho de la mastectomía previa, se recomienda ini-
ciar un tratamiento general siguiendo el algoritmo número 4.

Diversos estudios han mostrado que la recurrencia local es el anuncio de una recaída gene-
ral, pero hasta el momento, en los casos de las pacientes que presentan una recurrencia
local, no se ha podido demostrar la utilidad de la administración de un tratamiento general
para retrasar la aparición de las metástasis a distancia.

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

RECIDIVA REGIONAL

Una recidiva regional se define por la reaparición de neoplasia en los ganglios axilares,
supraclaviculares y/o la mamaria interna, con un resultado negativo del estudio de exten-
sión.

Si la recidiva axilar es abordable quirúrgicamente, se realizará exéresis seguida de radiotera-
pia de la axila y de la región supraclavicular si estas zonas no hubieran sido irradiadas previa-
mente; en el caso de radioterapia previa se tendrá que valorar una reirradiación. En todos
los casos, se valorará un tratamiento general.

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

RECIDIVA GENERAL

La recomendación es seguir los criterios marcados en el algoritmo número 5 de la enferme-
dad con metástasis.

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

SEGUIMIENTO DE LA PACIENTE

La finalidad del seguimiento es el diagnóstico de la recidiva local y general, así como de las
segundas neoplasias o la detección de complicaciones y toxicidades derivadas de los diferen-
tes tratamientos. Sin embargo, hasta la fecha no se ha demostrado que el diagnóstico pre-
coz de la recidiva beneficie la supervivencia de estas pacientes. Por ello no están justificadas
la práctica de pruebas complementarias como, por ejemplo, las radiografías de tórax, gam-
magrafías óseas e, incluso, los marcadores tumorales séricos (CA15.3 i CEA).197-199 Estas
pruebas sólo se realizarán cuando la paciente presente algún síntoma que sugiera la reapari-
ción de la enfermedad. El tratamiento de la recidiva local y de las segundas neoplasias, tanto
mamarias como de otras localizaciones, puede influir en la supervivencia. Así pues, y
siguiendo los criterios de la ESMO, se aconseja:200

¬ Historia clínica y exploración física cada 3-6 meses durante los tres primeros años, des-
pués cada 6-12 meses hasta el quinto año y, después, cada 12 meses.

¬ Mamografía bilateral después de intervención quirúrgica conservadora y contralateral en
el caso de intervención quirúrgica radical, cada 1-2 años.
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PARTE III. GUÍA PARA PACIENTES: CÁNCER DE MAMA 

DEFINICIÓN

El cáncer de mama es un tumor maligno que se inicia en el tejido de la glándula mamaria.

La mama

La mama está situada encima de los músculos que cubren las costillas. Principalmente está for-
mada por tejido adiposo (de grasa) que es el que le da consistencia y volumen. La mama se
compone de lóbulos que a la vez contienen los lobulillos, donde se hallan las glándulas de
secreción de la leche. Hay unos pequeños conductos, los conductos galactóforos, que conectan
las glándulas, los lóbulos y los lobulillos. Mediante los conductos la leche llega hasta el pezón,
que se encuentra en el centro de la areola (la zona de piel más oscura que rodea el pezón).

Toda la mama está irrigada por vasos sanguíneos y vasos linfáticos. Los vasos sanguíneos
aportan la sangre a las células. Los vasos linfáticos forman parte del sistema de defensa del
cuerpo y están conectados con los ganglios, que son los que atrapan las bacterias, las célu-
las cancerosas y otras sustancias perjudiciales que le llegan a través de la linfa, un líquido de
color claro que circula por los vasos linfáticos. Los ganglios linfáticos más próximos a la
mama están en las axilas, en la arteria mamaria y en la zona supraclavicular (por encima de
la clavícula, en la base del cuello).

El cáncer de mama

Las células del cuerpo son la unidad más básica de vida. Se agrupan y forman los tejidos, los
cuales, a su vez, se constituyen formando los órganos del cuerpo, como los pulmones, el
hígado, etc.

Normalmente las células crecen y se dividen para formar nuevas células, que el cuerpo nece-
sita. Cuando las células envejecen mueren y son reemplazadas por las nuevas. A veces este
ciclo se puede alterar: las células no mueren cuando lo tendrían que hacer y, al mismo tiem-
po, van creando nuevas, de manera que el cuerpo se encuentra con un exceso de células
que no necesita. Estas células pueden formar una masa o un tejido que se denomina tumor.

Los tumores pueden ser benignos o malignos:

Tumores benignos: no son cancerosos. Sus células no invaden otras partes del cuerpo;
generalmente se pueden extraer y no suelen reaparecer.
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Tumores malignos: sí que son cancerosos. Las células de estos tumores pueden invadir teji-
dos próximos o bien diseminarse por otras partes del cuerpo. Esta diseminación desde una
parte del cuerpo en otra se llama metástasis.

El cáncer de mama se puede hallar en diferentes situaciones:

¬ In situ: cuando se halla localizado donde se inició, en el conducto o en el lóbulo.

¬ Infiltrante: cuando rompe el conducto o el lóbulo e infiltra el tejido de la mama.

¬ Con diseminación linfática: cuando las células cancerosas son transportadas a los gan-
glios a través de la linfa. El grupo ganglionar que resulta afectado con mayor frecuencia
es el de la axila.

¬ Con diseminación a través de la sangre: la sangre transporta las células cancerosas a
otros órganos; los más frecuentes son los huesos, el hígado, el pulmón y el cerebro. Así, el
cáncer que se genera en estos órganos tiene el mismo tipo de células que el cáncer de
mama, por lo tanto se denomina, por ejemplo, cáncer de mama con metástasis ósea; no se
trata de un cáncer de huesos y, por lo tanto, se trata como cáncer de mama con metástasis.

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

CAUSAS

Se desconocen las causas exactas del cáncer de mama. La investigación muestra que algu-
nas mujeres con ciertos factores de riesgo tienen más probabilidad de padecer cáncer de
mama que otras mujeres. 

Un factor de riesgo es cualquier elemento que aumenta las posibilidades que una persona
pueda padecer cáncer, pero la mayoría no son causa directa. Hay factores de riesgo que se pue-
den controlar, como el tabaquismo, y otros que no, como la edad y los aspectos hereditarios. 

En el caso del cáncer de mama, se considera de riesgo elevado:

La edad. El riesgo de sufrir cáncer de mama aumenta con la edad. La mayoría de los casos
se suelen dar por encima de los 50 años. Esta enfermedad no es muy común antes de la
menopausia.

Los antecedentes familiares. Las mujeres con un familiar de primer grado (madre, herma-
na, hija) que han pasado o pasan por un cáncer de mama tienen más riesgo de padecerlo.
Este riesgo puede ser más alto si hay más de un familiar de primer grado afectado, especial-
mente si, además, se ha producido antes de la menopausia. Estos casos están relacionados
con alteraciones genéticas.

Alteraciones genéticas. Algunos cambios o mutaciones en determinados genes son res-
ponsables de un aumento del riesgo. Los genes a cuya mutación se ha asociado más riesgo
son el BRCA1 y el BRCA2. Estas mutaciones se detectan mediante un análisis de sangre
específico, pero esta prueba no está recomendada para todas las mujeres en general, sólo
para aquéllas a quienes el médico se lo indique, especialmente en las familias con las carac-
terísticas mencionadas

Otros factores de riesgo son los siguientes:

Antecedentes personales de cáncer de mama. Las mujeres que han tenido un cáncer de
mama tiene un riesgo mayor, a lo largo del tiempo, de padecer otro en la otra mama.

Alteraciones en la mama. En ocasiones, mediante una biopsia se detectan células anormales
no cancerosas. Esto se denomina hiperplasia atípica, y su presencia aumenta el riesgo de cáncer.

Exposición a estrógenos. Los estrógenos son hormonas femeninas que controlan el de-
sarrollo de las características sexuales secundarias, como el desarrollo de las mamas. La pro-
ducción de estrógenos disminuye con la menopausia. Algunos estudios muestran que la expo-
sición estrógenos durante mucho tiempo puede incrementar el riesgo de cáncer de mama.
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¬ Las mujeres que han tenido la primera menstruación antes de los 12 años o la menopau-
sia después de los 55, tienen un riesgo mayor, porque han estado expuestas más tiempo
a los estrógenos.

¬ Las mujeres que han tenido el primer hijo después de los 30 años.
¬ Las mujeres que no han tenido hijos.
¬ Las mujeres que utilizan la hormonoterapia restitutiva en la menopausia.

Radioterapia. La utilización de la radiación en dosis altas para tratamientos específicos
antes de los 30 años aumenta el riesgo de padecer cáncer de mama a lo largo de los años.
Por ejemplo, en el caso de haber sido tratado por linfoma no hodgkinianos con radiación en
el tórax.

Factores asociados al estilo de vida. Como en otros tipos de cáncer, los estudios continú-
an mostrando que diversos factores asociados al estilo de vida pueden contribuir a la apari-
ción del cáncer de mama, como por ejemplo:

¬ Sobrepeso u obesidad después de la menopausia
¬ Poco ejercicio físico
¬ Exceso en el consumo de alcohol

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

SÍNTOMAS

En las fases iniciales de la enfermedad el cáncer de mama no acostumbra a presentar sínto-
mas. Cuando es diagnosticado en estas fases, normalmente es porque la mujer está siguien-
do un programa de prevención (cribaje) o porque se hace una mamografía por otra causa.

Los síntomas más habituales son:

¬ Aparición de un nódulo en la mama, que antes no estaba. 
¬ Aparición de un nódulo en la axila.
¬ Cambio de tamaño de alguna de las mamas.
¬ Irregularidades en el contorno de la mama.
¬ Alteraciones en la piel de la mama: cambios de color, piel de naranja, llagas.
¬ Cambios en el mugrón: retracción, secreción de fluido.
¬ Menos movilidad en una de las mamas cuando se levantan los brazos simultáneamente.

Estos síntomas también pueden ser causados por otros problemas de salud. Ante su apari-
ción se debe consultar al médico con el fin de hacer el diagnóstico lo antes posible.

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

DIAGNÓSTICO

Pruebas diagnósticas

En general, se utilizan diversas pruebas para diagnosticar el cáncer y para determinar su
grado de extensión a otros órganos. No todas las pruebas se hacen en todas las personas,
sino que depende de factores como la edad y el estado de salud, el tipo de cáncer, la grave-
dad de los síntomas y los resultados de pruebas anteriores.

En el caso del cáncer de mama se pueden plantear las pruebas siguientes:

Antecedentes médicos y exploración física. El médico puede preguntar sobre los antece-
dentes médicos propios y familiares. Después hará una exploración física de las mamas para
evaluar la presencia o ausencia de nódulos, el estado de la piel, el pezón y determinar si hay
ganglios en la axila y posteriormente hará una exploración física general.

Mamografía de diagnóstico. La mamografía de diagnóstico es similar a la de cribaje, pero
recoge más imágenes y se pueden detallar más, especialmente sobre la zona que se ha
detectado como anormal. La mamografía es una prueba que utiliza rayos X para hacer las
radiografías. Es una prueba sencilla. 
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Ecografía. Esta prueba se hace mediante ultrasonidos, que son ondas de sonido de alta fre-
cuencia que impactan sobre las diferentes estructuras que se quiere estudiar y generan un
eco que es recogido por un ordenador, que lo reproduce en forma de imágenes. La ecogra-
fía permite distinguir entre una masa sólida y una de contenido líquido. Es una prueba com-
plementaria a la mamografía, es muy sencilla y no es dolorosa.

Resonancia magnética (RM). Para generar las imágenes utiliza campos magnéticos, de ahí
su nombre. Es la prueba que tiene más capacidad para diferenciar las estructuras del cuerpo,
especialmente los tejidos blandos, como el cerebro. La indicación la hará el médico para
casos concretos.

Punción-aspiración con aguja fina (PAAF). Consiste en la introducción de una aguja fina
hasta el nódulo, con ayuda de la palpación o la ecografía. La aguja está conectada a una
jeringa y se aspira una pequeña cantidad de líquido con el fin de analizarlo. Esta prueba se
hace ambulatoriamente. Puede ser un poco molesta. 

Biopsia. Es una prueba que permite dar un diagnóstico definitivo. Una biopsia consiste en
extraer una pequeña cantidad de tejido para un análisis microscópico. Eso permite conocer
el tipo de células y las características del tumor. Estos datos son muy importantes para deter-
minar el pronóstico y decidir el tipo de tratamiento más adecuado.

La biopsia se puede obtener de diferentes formas:

¬ Biopsia estereotáxica: también se hace una punción con aguja, pero el nódulo se localiza
a través del mamógrafo. Se realiza ambulatoriamente.

¬ Biopsia quirúrgica: se trata de una operación menor. Se extrae una cierta cantidad de teji-
do del nódulo (biopsia por incisión) o se extrae el nódulo entero (biopsia por escisión).

Determinación de receptores hormonales. Cuando se analiza el tejido, se hace una
prueba por detectar si éste tiene receptores de estrógenos y de la progesterona (las hormo-
nas femeninas). Las células del cáncer que tienen estos receptores necesitan las hormonas
para poder crecer, lo que puede ayudar a determinar el pronóstico y el tratamiento si las
células tienen probabilidad de responder al tratamiento hormonal.

Determinación de los receptores del gen HER2/neu. También se analizan en el tejido. El
gen HER2/neu genera una proteína específica que participa en la regulación del crecimiento
celular. Entre el 15% y el 20% de los cánceres de mama presentan esta proteína. Su presen-
cia elevada indica un crecimiento más rápido de las células tumorales y, también, más pro-
babilidad que el cáncer reaparezca después del tratamiento. Actualmente hay tratamientos
específicos con la función de bloquear la acción de este gen

Análisis de sangre. Se realiza un análisis completo de sangre para valorar el estado general.

¬ Marcadores tumorales. También se puede determinar la presencia de unas proteínas
denominadas marcadores tumorales que, para el cáncer de mama, son el antígeno carci-
noembrionario (CEA) y el CASA 15-3. La presencia de un marcador tumoral con niveles
más altos o más bajos que lo normal pueden indicar un proceso anormal en el cuerpo,
que puede ser debido al cáncer o a otra enfermedad que no sea cáncer. Estos marcadores
se pueden tomar como referencia para el seguimiento del tratamiento.

Tomografía computadorizada (TC). Se trata de una prueba que utiliza rayos X y que per-
mite visualizar de manera tridimensional las partes internas del cuerpo. Esto es posible por-
que se toman muchas imágenes que se combinan entre sí para reproducir la imagen tridi-
mensional final. A veces se inyecta en las venas una sustancia denominada contraste, similar
a una tinción especial, para poder visualizar algunos detalles específicos.

Gammagrafía ósea. Esta prueba se utiliza especialmente para saber si el cáncer se ha dise-
minado a los huesos del cuerpo. Para su realización es necesario administrar por vía venosa
un radioisótopo, que es captado por las células del órgano o tejido que se quiere estudiar.
Después de la administración se espera un tiempo determinado para que se produzca esta
absorción y luego una cámara especial recoge la radiación (gamma) que emiten los huesos y
la reproduce en imágenes, en las que se pueden ver las partes sanas y las afectadas .
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Tomografía por emisión de positrones (PET). Consiste en inyectar en la vena una sustan-
cia de azúcar con elementos radiactivos. Luego la máquina del PET capta imágenes de cómo
las células utilizan esta sustancia, es decir, identifica la actividad metabólica de las células. Las
células malignas se acostumbran a identificar en las imágenes como áreas de alta actividad.
Es una prueba que sirve para complementar la información obtenida con otras pruebas.

Extensión (estadificación)

Después de confirmar el diagnóstico de cáncer de mama es necesario conocer su grado de
extensión, con el fin de planificar el tratamiento más adecuado. El grado de extensión tam-
bién se llama estadificación del tumor. 

Los estadios del cáncer de mama son los siguientes:

Estadio 0: carcinoma in situ

¬ Carcinoma in situ lobular (LCIS). Las células cancerosas se encuentran dentro del con-
ducto del lóbulo. Raramente es un tumor invasivo, pero su presencia incrementa el riesgo
de cáncer en las dos mamas.

¬ Carcinoma ductal in situ (DCIS). También denominado carcinoma intraductal. Las célu-
las cancerosas se encuentran dentro del conducto. En este estadio no invade las estructu-
ras próximas, pero podría crecer y pasar a carcinoma invasivo si no se trata. 

Estadio I

Es el estadio inicial del cáncer invasivo de mama. El tumor afecta a las estructuras próximas
pero no se ha extendido fuera de la mama. Tiene un tamaño aproximado no superior a
2 cm y los ganglios no están afectados.
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Estadio II

Se pueden dar diversas situaciones:

¬ El tumor no es superior a 2 cm y se extiende a los ganglios linfáticos de la axila.
¬ El tumor tiene un tamaño de 2 a 5 cm y puede estar diseminado o no en los ganglios de

la axila.
¬ El tumor es superior a 5 cm, pero no se ha diseminado a los ganglios de la axila.

Estadio III

El tumor puede ser grande y estar diseminado en la misma mama y en los ganglios de la
axila. También denominado cáncer localmente avanzado, se puede dar una de las situacio-
nes siguientes:

¬ Estadio IIIA  

¬ El tumor es inferior a 5 cm y está diseminado en los ganglios de la axila, que están
adheridos a estructuras cercanas.

¬ El tumor es superior a 5 cm y está diseminado en los ganglios de la axila.

¬ Estadio IIIB  

¬ El cáncer ha crecido y se ha extendido a la piel o a la pared torácica.
¬ El cáncer se ha diseminado a los ganglios de la axila de forma masiva.
¬ El cáncer se ha diseminado a los ganglios linfáticos mamarios internos o de la pared

torácica.
¬ Cáncer inflamatorio de mama. Es un tipo muy poco frecuente de estadio III B. Se

caracteriza por un enrojecimiento e inflamación de la mama, causados porque las célu-
las cancerosas obstruyen los vasos linfáticos de la mama.

¬ Estadio IIIC

Se trata de un tumor de cualquier tamaño que se ha diseminado por diferentes vías:

¬ A los ganglios de la pared torácica y la axila.
¬ A los ganglios supra e infraclaviculares.

¬ Estadio IV

La metástasis es a distancia. El cáncer se ha diseminado a otras partes del cuerpo.

¬ Cáncer recurrente: se produce cuando, pasado un tiempo tras haber tenido cáncer de
mama, vuelve a aparecer localizado en la mama, en la pared torácica o en otra parte
del cuerpo.

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

TRATAMIENTO

1. TIPOS DE TRATAMIENTO

El tratamiento del cáncer de mama depende del tamaño, la estadificación y el tipo biológico
de tumor (grado de diferenciación celular, receptores hormonales y de HER2), así como tam-
bién de la situación de salud específica de cada persona. Como en otros tumores, el trata-
miento es multidisciplinar, es decir, diversas disciplinas de la salud intervienen para trabajar
juntas y combinar terapias.

1.1. Cirugía 

En general, cuanto más pequeño es el tumor más opciones quirúrgicas se pueden dar. La
intervención quirúrgica es uno de los tratamientos más frecuentes en el cáncer de mama.
Hay diferentes tipos:
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Cirugía conservadora

¬ Tumorectomía: consiste en la extirpación del nódulo y de un pequeño margen de tejido
sin cáncer a su alrededor. 

¬ Mastectomía parcial o segmental: consiste en la extirpación de un cuarto o segmento de
la mama, que incluye el tumor.

En estos casos, después de la intervención se aplica radioterapia sobre la zona afectada. La
combinación de la intervención quirúrgica y la radioterapia recibe el nombre de tratamiento
conservador. Si hubiere que aplicar quimioterapia, la radioterapia se tiene que posponer
para el final. 

Cirugía radical

¬ Mastectomía radical simple: consiste en la extirpación de toda la mama, incluido el
mugrón, pero no los ganglios linfáticos.

¬ Mastectomía radical modificada: se extirpa la mama y los ganglios linfáticos de la axila. 

Linfadenectomía axilar: consiste, independientemente de la técnica quirúrgica utilizada, en
la extirpación de ganglios de la axila con el fin de analizarlos y ver si hay células cancerosas.
La cantidad de ganglios extirpados puede variar. El objetivo es sacarlos todos para analizar si
están afectados y evitar dejar células que puedan llevar a una recaída. 

Biopsia del ganglio centinela: el objetivo es identificar el primer ganglio sobre el cual drena
la mama. Si el ganglio está afectado por el tumor es necesario revisar el resto de ganglios
axilares y extirparlos. Si no lo está, se puede evitar la linfadenectomía y los efectos que se
pueden derivar (linfedema). 

Reconstrucción de la mama: esta intervención no está dirigida al tratamiento del cáncer, sino
a restablecer la forma de la mama en los casos en que se ha practicado una mastectomía.
Esta intervención se puede hacer en el mismo momento en que se practica la extirpación de
la mama (reconstrucción inmediata) o, posteriormente, en otra intervención quirúrgica
(reconstrucción diferida). La reconstrucción se puede llevar a cabo con tejidos de otra parte
del cuerpo (injertos) o con implantes sintéticos (prótesis internas). También es posible no
hacer la reconstrucción y utilizar prótesis externas.
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1.2. Radioterapia 

La radioterapia es un tratamiento que utiliza radiación de alta energía para eliminar las célu-
las cancerosas.

En el cáncer de mama es habitual aplicar radioterapia después de la intervención quirúrgica,
con el objetivo de destruir posibles restos de células tumorales.

Hay dos tipos de radioterapia:

Radioterapia externa: la radiación proviene de una máquina externa al cuerpo y está diri-
gida específicamente sobre el sitio donde se quiere aplicar el tratamiento. Se aplica diaria-
mente, cinco días a la semana, y acostumbra a durar diversas semanas. El momento de la
aplicación del tratamiento en la máquina es muy corto, de pocos minutos.

Braquiterapia o radioterapia interna: consiste en la implantación de unos tubos de plás-
tico estrechos y la aplicación, a través de los mismos, de una sustancia radiactiva directa-
mente en el lugar o cerca de donde se ha extirpado el tumor.
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1.3. Quimioterapia

El tratamiento con quimioterapia se refiere al uso de medicamentos específicos que tienen
como objetivo destruir las células cancerosas. Los medicamentos se distribuyen por todo el
cuerpo a través de la sangre (véase «Tratamiento»).

La quimioterapia se puede administrar en diversas modalidades:

Quimioterapia complementaria o posquirúrgica: se administra después de la extirpación
quirúrgica del tumor y/o de los ganglios para evitar recaídas y diseminación.

Quimioterapia prequirúrgica: se administra como primer tratamiento, antes de la inter-
vención quirúrgica, para reducir el tamaño del tumor y evitar la diseminación. 

Quimioterapia paliativa: se aplica en los casos de enfermedad diseminada con la finalidad
de prolongar la supervivencia y tratar los síntomas.

La quimioterapia que se utiliza en el tratamiento del cáncer de mama puede ser administra-
da por vía oral o por vía endovenosa (a través de las venas), según los medicamentos que se
utilicen. Generalmente la aplicación de estos tratamientos no requiere ingresar en el hospital
y se desarrolla en los hospitales de día, es decir, ambulatoriamente. 

1.4. Tratamiento hormonal 

Algunos tumores de mama necesitan hormonas para crecer. El tratamiento hormonal es útil
para controlar y tratar los tumores que dan resultados positivos en los análisis de receptores
de estrógenos y progesterona (véase «Pruebas diagnósticas»).

Este tratamiento consiste en administrar hormonas, generalmente por vía oral, que bloquean
la acción de los estrógenos sobre las células malignas del cáncer de mama o su formación.
Con esta acción impiden el crecimiento y el tumor puede disminuir e incluso desaparecer.

El tratamiento hormonal se puede administrar solo o combinado con quimioterapia.  

1.5. Tratamientos biológicos: anticuerpos monoclonales

Las terapias biológicas actúan ayudando al sistema inmunitario (el sistema de las defensas
del cuerpo) a luchar contra el cáncer. Sólo actúan contra las células malignas y no sobre las
sanas, por lo tanto los efectos secundarios son menores y, generalmente, bien tolerados.

Se indica este tratamiento cuando son altos los niveles del gen HER2/neu (véase «Pruebas
diagnósticas»), que participa en el crecimiento celular. El fármaco actúa bloqueando este
gen, cosa que hace más lento, o incluso detiene, el crecimiento de las células malignas. El
fármaco utilizado es el trastuzumab, y se puede aplicar solo o con quimioterapia. La admi-
nistración se hace por vía venosa.

2. EFECTOS SECUNDARIOS

El cáncer de mama y su tratamiento pueden ocasionar diferentes efectos secundarios, que se
pueden producir por muchos factores, como el tipo de intervención quirúrgica, la dosis, la
duración y el tipo de quimioterapia o de radioterapia y, también, por las características indivi-
duales de cada persona. Muchos de estos trastornos son temporales y se pueden controlar con
facilidad, mientras que hay otros que hay que tratar más específicamente. A lo largo del perio-
do de tratamiento se hacen controles rutinarios con el fin de prevenirlos y tratarlos si aparecen.

2.1. Cirugía 

El tiempo de recuperación después de la intervención quirúrgica depende de cada persona.
En estos tipos de intervención quirúrgica se pueden dar algunas de las situaciones siguientes:

Posoperatorio inmediato. Como en otras intervenciones, durante los primeros días la
zona operada es más delicada y pueden aparecer algunos pequeños hematomas. Gene-
ralmente estas molestias desaparecen en unas dos semanas. 
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Alteraciones sensitivas locales. Después de la intervención es frecuente la disminución de la
sensibilidad o tener sensación de «corcho» en la zona operada. Con el tiempo tiende a desa-
parecer y prácticamente se normaliza después de unos meses o un año tras la intervención.

Desequilibrio postural. Si se ha extirpado una de las mamas se puede sentir un poco de
desequilibrio, especialmente si el tamaño de la mama es grande. Ésta es una situación tran-
sitoria, pero puede provocar molestias en el cuello y la espalda. 

Movilidad del brazo. Si se han extirpado los ganglios axilares, los músculos del brazo pue-
den estar más rígidos y débiles. Es beneficioso iniciar ejercicios, incluso justo después de la
intervención quirúrgica, de forma gradual, según las posibilidades de movimiento, con el fin
de reducir la rigidez y el dolor y mantener la movilidad del brazo. El equipo asistencial indi-
cará algunos ejercicios.

Linfedema. La extirpación de los ganglios puede comportar secuelas en la circulación del
líquido linfático. Al no disponer de los ganglios, el líquido se puede acumular por la dificul-
tad de drenaje o circulación. Ello se manifiesta con una hinchazón del brazo donde se ha
hecho la intervención quirúrgica (linfedema). Se trata de una secuela crónica y progresiva
que puede aparecer poco después de la intervención quirúrgica o después de meses o años.
No todas las mujeres lo padecen, pero hace falta llevar a cabo algunas acciones específicas a
lo largo de toda la vida con el fin de prevenirlo o mejorarlo. Los objetivos principales son
favorecer la circulación del brazo y evitar infecciones. 

Recomendaciones:

¬ Evite llevar ropa ajustada o joyas o el reloj en el brazo afectado.
¬ No lleve el equipaje o las bolsas de la compra en este brazo.
¬ Para depilarse, use cremas o máquinas eléctricas, no use hojas de afeitar para evitar cortes.
¬ La medida de la presión arterial, los pinchazos para extracciones de sangre, la aplicación

de tratamientos a través de las venas, etc. se deben realizar en el brazo no afectado.
¬ Cuando use productos como detergentes o haga trabajos de jardinería, use guantes para

evitar infecciones.
¬ En la manicura, evite cortar las cutículas.
¬ Proteja el brazo al máximo para evitar cortes, golpes, quemadas, insolaciones, etc.
¬ Haga los ejercicios que le recomiende el equipo asistencial.

2.2. Radioterapia

Los efectos secundarios de la radioterapia pueden ser diferentes y dependen del tipo de
radioterapia utilizada, de la dosis y de la zona del cuerpo para irradiar. Los más habituales en
el tratamiento del cáncer de mama son los siguientes:

Alteraciones locales de la piel. Es frecuente que la piel de la zona que se trata se vuelva
más sensible, seca e incluso un poco roja. Estos problemas desaparecen con el tiempo.  

Recomendaciones:

¬ Lleve ropa de algodón, tanto en los sostenes como en otras prendas que estén en contac-
to con la piel.

¬ La ropa debe ser ancha para evitar fricciones y facilitar el contacto del aire con la piel.
¬ Cuide la piel. Antes de utilizar cualquier producto, como jabones, leches cutáneas o anti-

sépticos, consulte con el equipo asistencial para aplicar los más indicados, ya que pueden
interferir en el tratamiento o bien aumentar las alteraciones cutáneas.

¬ Use jabones neutros para la higiene. Evite fricciones en la piel.
¬ Si tiene picor, no se rasque. Puede aplicar una bolsa fría envuelta en tejido de algodón o

bien una infusión fría de manzanilla.

Fatiga o cansancio. Generalmente, cuando se recibe un tratamiento de radioterapia se
puede tener la sensación de cansancio, especialmente en las últimas semanas del tratamien-
to, que puede continuar algunas semanas después de haberlo finalizado. 
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Recomendaciones:

¬ Haga ejercicio de forma regular, según el hábito y la capacidad de cada persona y adapta-
do a la situación de fatiga en que se halle. Pasear o andar diariamente también es una
forma de hacer ejercicio. Las personas que practican estas actividades explican que tienen
mayor sensación de fortaleza, más apetito, mejoran los hábitos intestinales y les ayuda a
estar más satisfechos de su propia imagen.

¬ Conserve y dosifique su energía. A lo largo del día hay una variación en las diferentes
sensaciones de fortaleza y debilidad. Trate de hacer las actividades que requieren más
esfuerzos en los momentos en que tenga más vitalidad. 

¬ Mantenga la vigilancia y el control con el equipo asistencial de otros efectos secundarios
o problemas que podrían incrementar la sensación de fatiga, como ocasionalmente
puede pasar, por ejemplo, con las dificultades para dormir.

2.3. Quimioterapia 

La quimioterapia actúa específicamente sobre las células que se dividen rápidamente, tanto
en las cancerosas como en las sanas. Es por eso que pueden aparecer efectos secundarios,
que pueden ser diferentes, tanto de tipo como de intensidad, según el medicamento utiliza-
do, la dosis y la duración del tratamiento. Teniendo en cuenta la localización de las células
que se dividen rápidamente, los efectos secundarios se relacionan con:

¬ Células de la sangre: cuando la quimioterapia afecta a las células sanas de la sangre
puede aumentar el riesgo de tener infecciones, más facilidad para hacerse hematomas o
para sangrar y sentirse más débil o cansado que habitualmente. 

¬ Células de las raíces del cabello: según el medicamento usado puede haber pérdida de
cabello o cambio de su color y consistencia. 

¬ Células del tubo digestivo, que son aquéllas que se encuentran en la boca, el estómago y
otras partes del aparato digestivo. En este sentido, se podría producir pérdida del apetito,
náuseas, vómitos, diarrea, dificultad para tragar o tener algunas llagas en la boca y los labios. 

Los efectos secundarios más frecuentes son:

Alteraciones de la mucosa de la boca

¬ Sequedad de la boca (xerostomía): se produce cuando las glándulas salivales no producen
bastante saliva. Es un efecto secundario temporal y cuando las glándulas se recuperan
vuelven a hacer su función.

¬ Llagas en la boca (mucositis): la mucositis es una inflamación de la mucosa del interior de
la boca. El mejor cuidado es intentar prevenirla o tratarla precozmente a fin de que las
molestias no sean muy importantes. 

Algunas de las funciones como masticar, tragar, saborear y hablar pueden estar afectadas o
ser más dificultosas. 

Recomendaciones:

¬ Mantenga una buena higiene bucal. Cepíllese los dientes de 3 a 4 veces al día con un
cepillo suave. Puede mojar el cepillo con agua tibia para que sea más blando.

¬ Realice enjuagues de boca de 4 a 6 veces al día, especialmente después de las comidas,
con colutorios no alcohólicos o con infusiones frías de manzanilla o tomillo.

¬ Beba pequeños sorbos de agua a lo largo del día y, en caso de sequedad, use saliva artifi-
cial para humidificar la boca.

¬ Mastique chicles o coma caramelos sin azúcar para ayudar a producir saliva.
¬ A la hora de las comidas conviene que los alimentos sean blandos, más bien fríos o a

temperatura ambiente. Se pueden añadir salsas o caldos para hacerlos más jugosos.
¬ Evite los alimentos de textura áspera. 
¬ Evite los alimentos muy ácidos o muy especiados. 
¬ Evite irritantes como el café, el tabaco y el alcohol. 
¬ Evite productos dulces y/o pegajosos.
¬ En caso de notar gusto metálico, use cubiertos de plástico.
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Náuseas y vómitos

Las náuseas y los vómitos se pueden presentar a lo largo de las diferentes fases del trata-
miento. Pueden ser:

¬ Agudos: generalmente se dan unas horas después de recibir el tratamiento.
¬ Retardados: se dan entre uno y cinco días después de la quimioterapia.
¬ Anticipatorios: se presentan antes de iniciar el tratamiento, como consecuencia de ciclos

anteriores. Los desencadenantes pueden ser los olores o pensar en el tratamiento. 

Cuando son leves y se tratan rápidamente pueden ser incómodos pero no graves. Cuando
son persistentes pueden causar deshidratación, desequilibrio electrolítico, pérdida de peso e
incluso generar ganas de abandonar el tratamiento. Actualmente se dispone de medica-
mentos muy efectivos para controlarlos. 

Recomendaciones:

¬ Reparta la comida en pequeñas cantidades a lo largo del día, cinco o seis veces.
¬ Mastique lentamente. Tómese el tiempo que necesite.
¬ Si aparece la náusea, deje la comida para más tarde.
¬ Evite los olores de la comida.
¬ Evite llevar ropa ajustada, cinturones, etc.
¬ Beba sorbos de agua fría a lo largo del día. 
¬ Evite beber mucho durante las comidas, se tiene más sensación de saciedad.
¬ Descanse después de comer, pero evite estirarse hasta después de una hora.

Algunas personas sienten una mejoría haciendo algún tipo de ejercicio de concentración,
relajación o visualización positiva. Les ayuda a disminuir la angustia o la anticipación en las
náuseas y los vómitos. 

Diarrea

La diarrea se caracteriza por un aumento de la frecuencia de las deposiciones y la consistencia
casi líquida de las mismas. Si la diarrea persiste más de 24 horas hay que consultarlo con el
equipo asistencial. La diarrea puede ocasionar desequilibrios electrolíticos y deshidratación.

Recomendaciones:

¬ Evite el consumo de cafeína, alcohol, grasas, mucha fibra, zumo de naranja o ciruelas y
alimentos muy especiados.

¬ Evite el uso de laxantes si no están indicados.
¬ Coma poca cantidad y con más frecuencia a lo largo del día.
¬ Beba una cantidad abundante de líquidos como agua, infusiones, zumos, caldos, etc.,

para evitar la deshidratación. En situaciones más graves de diarrea algunas persones pue-
den necesitar sueros por vía venosa para compensar las pérdidas.

¬ En algunos casos el equipo asistencial le puede indicar el uso de medicamentos anti-
diarreicos.

¬ Si fuera necesario, el médico podría indicar modificaciones en la dosis de los tratamientos.

Estreñimiento

En ocasiones el tratamiento puede provocar estreñimiento. También hay otros factores que
pueden contribuir a ello, como la reducción de la actividad habitual o los cambios en la
dieta. Si el estreñimiento perdura dos días se tiene que consultar con el equipo asistencial;
en ningún caso se tienen que tomar laxantes u otros productos sin consultarlo previamente.

Recomendaciones:

¬ Mantenga una cierta actividad física, como por ejemplo andar diariamente.
¬ Beba a lo largo del día 1,5 o 2 litros de agua, infusiones o caldos. Inicie el día con una

infusión o con un vaso de agua tibia.
¬ Incorpore alimentos que aporten más fibra, como frutas y verduras.
¬ Procure adoptar un horario rutinario para ir al lavabo. 
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Fatiga o cansancio

Es uno de los efectos secundarios más frecuentes, y se caracteriza por la pérdida de energía
y la sensación de cansancio, que en algunos casos puede afectar de manera importante a la
vida cotidiana. Puede aparecer durante el tratamiento, especialmente en los últimos días, y
continuar durando algunos más. 

Se pueden seguir las mismas recomendaciones que en el caso de tratamiento con radioterapia.

Caída del cabello (alopecia) 

Es un efecto secundario que se produce con cierta frecuencia, pero no en todos los casos, y
depende del tipo de tratamiento. A veces el cabello no cae pero puede estar afectada la
calidad y volverse más seco y opaco.

La caída del cabello acostumbra a ser temporal, pero puede representar una incomodidad
importante para la persona, tanto en el ámbito psicológico como de autoimagen y calidad
de vida. Es un efecto que se puede conocer con antelación, según el tipo de tratamiento,
cosa que permite adoptar diversas opciones, de acuerdo con lo que sea más conveniente
para cada persona.

Recomendaciones:

¬ Sobre el cabello y el cuero cabelludo 
-  Use un champú suave, como los infantiles. 
-  Si el tratamiento provoca la caída total del cabello, córtelo muy corto antes de que

empiece a caer. De esta forma evitará ver la caída gradual del cabello.
-  Hidrate a menudo el cuero cabelludo con crema hidratante.
-  Proteja su cabeza de la exposición al sol con bufandas o pañuelos.
-  gualmente durante el invierno, para no perder calor corporal.
-  No use el secador de cabello con aire muy caliente.
-  No use productos químicos como los usados para alisar el pelo o teñirlo, ni siquiera de

forma semipermanente. 

¬ Sobre postizos y pelucas
-  Antes que empiece a caer el cabello puede escoger algún postizo o peluca. Ello le per-

mitirá escoger un color y estilo parecidos al habitual. 
-  Escoja tiendas que tengan experiencia con pacientes de cáncer. Las pelucas deben ser

de buena calidad para que no irriten el cuero cabelludo.

¬ Sobre el nuevo cabello
Después de los tratamientos el cabello vuelve a crecer. Normalmente, hasta recuperar su
tono habitual, puede tardar doce meses. Cuando empieza a salir nuevamente, al princi-
pio puede ser más frágil o más fino y el color un poco diferente. Hasta que vuelva a su
estado natural puede seguir algunas de estas recomendaciones:

-  Lávese el cabello dos veces por semana.
-  Hágase masajes sobre el cuero cabelludo para sacar la descamación o pieles secas.
-  Limite el número y la intensidad de los cepillados y el uso de secadores con aire muy

caliente.
-  Use un cepillo suave para peinar el cabello nuevo.
-  Evite aplicar ningún tipo de tinte del cabello, como mínimo hasta tres meses después

de haber finalizado los tratamientos.

Disminución de las defensas (neutrocitopenia)

Una infección se produce cuando bacterias, virus u hongos afectan al cuerpo y el sistema
inmunitario (las defensas) no los destruye rápidamente. Este sistema de defensa se compone
de diversos elementos: la piel, el bazo, los ganglios linfáticos, la médula ósea de los huesos
largos del cuerpo y los leucocitos o glóbulos blancos de la sangre. Hay un tipo de leucocitos,
llamados neutrófilos, que destruyen las bacterias nocivas. La disminución de los neutrófilos
se denomina neutrocitopenia.
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Cuando se tiene neutrocitopenia hay riesgo que una infección menor se vuelva más grave y
pueden aparecer síntomas como:

¬ Fiebre.
¬ Escalofríos.
¬ Inflamación de la garganta o la boca.
¬ Dolor abdominal.
¬ Dolor o escozor durante la micción. También un aumento del número de micciones.
¬ Diarrea y/o irritación de la zona perianal.
¬ Enrojecimiento o inflamación alrededor de una herida o pequeño corte en la piel.
¬ Pérdida vaginal inusual o picor. 

Según la situación se administrará un tratamiento específico, como antibióticos o antifúngi-
cos (contra los hongos) u otros medicamentos que ayuden a aumentar las defensas. Si la
infección es grave podría ser necesario el ingreso en el hospital para administrar los trata-
mientos por vía venosa. 

Recomendaciones:

¬ Consulte siempre al equipo asistencial si se tiene fiebre igual o superior a 38 ºC.
¬ Tome una dieta equilibrada y descanse adecuadamente.
¬ Evite estar entre multitudes y cerca de personas enfermas.
¬ Consulte con el médico las vacunaciones. Algunas vacunas, como la de la gripe, están

elaboradas con virus atenuados y podrían causar una infección grave.
¬ Por el mismo motivo, evite estar en contacto con personas recientemente vacunadas con

virus vivos atenuados (poliomielitis, gripe, sarampión, etc.), incluso niños.
¬ No comparta algunos utensilios personales, como los usados para comer, beber o lavarse

los dientes.
¬ No coma alimentos crudos como carne, mariscos o huevos. Lave muy bien las frutas y

verduras frescas.
¬ Lávese las manos frecuentemente a lo largo del día, especialmente antes de comer y des-

pués de haber ido al lavabo.
¬ Dúchese o báñese diariamente y proteja la piel con leches o lociones para evitar la seque-

dad y las fisuras.
¬ Tenga cuidado al manipular objetos punzantes, como cuchillos y tijeras.
¬ Si tiene animales domésticos, no limpie sus utensilios ni recoja los excrementos, ni tan

siquiera con bolsas de plástico.
¬ Utilice guantes en los trabajos de limpieza de la casa o de jardinería, también protegen

frente a cortes o quemaduras.
¬ Lávese los dientes y las encías con un cepillo bien suave.
¬ En la manicura, tanto de las manos como de los pies, no corte las cutículas.

Disminución de las plaquetas (trombocitopenia)

Se trata de una concentración muy baja de plaquetas en la sangre. Las plaquetas también se
llaman trombocitos y son las células encargadas de detener las hemorragias. Las personas
que tienen trombocitopenia son más propensas a sangrar o hacerse hematomas fácilmente.
Hay diversas opciones para su tratamiento médico. 

Recomendaciones:

¬ No beba alcohol ni tome ningún medicamento sin consultarlo previamente. Hay medica-
mentos que pueden empeorar el riesgo de hemorragia.

¬ Para la higiene dental use cepillos muy blandos.
¬ Cuando se suene la nariz, hágalo suavemente, sin forzar la expulsión. 
¬ Tenga cuidado con el manejo de objetos punzantes o cortantes.
¬ Para la depilación evite ceras y hojas de rasurar. 
¬ Evite los deportes de contacto u otras actividades que puedan causar heridas.
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Disminución de los eritrocitos (anemia)

Se trata de un nivel bajo de glóbulos rojos (eritrocitos). Estas células son las encargadas de
transportar el oxígeno que entra por los pulmones al resto del organismo. Aunque no da
síntomas, se puede detectar a través de los controles rutinarios que se hacen durante los
tratamientos, y se puede corregir fácilmente. Si el nivel de glóbulos rojos es muy bajo puede
presentar síntomas. Los principales son el cansancio, la debilidad, la dificultad respiratoria en
pequeños esfuerzos, palpitaciones, mareo y palidez cutánea. 

Recomendaciones:

¬ Descanse tanto como pueda.
¬ Duerma las horas habituales que le proporcionen un sueño reparador.
¬ Adapte las actividades a la capacidad. Evite esfuerzos que supongan un cansancio aña-

dido.
¬ Fraccione las comidas para evitar digestiones pesadas.

Menopausia precoz e infertilidad

No todos los fármacos provocan este efecto secundario. Los fármacos que inducen la inte-
rrupción del ciclo menstrual, sea de forma transitoria (amenorrea) o permanente (menopau-
sia) lo hacen actuando sobre los ovarios. Por otra parte, la edad influye significativamente en
este efecto. Las mujeres con edad próxima a la menopausia tienen más posibilidades de pre-
sentar menopausia precoz. Las mujeres que se encuentran por debajo de los cuarenta años,
aproximadamente, pueden tener un periodo transitorio sin la menstruación (amenorrea) y
posteriormente un porcentaje alto recupera la actividad ovárica normal. Después de esta
edad el porcentaje de recuperación del ciclo menstrual es muy reducido.

2.4. Hormonoterapia 

Los efectos secundarios de este tratamiento dependen del tipo de fármaco utilizado, como
también del resto de las características individuales de la persona. Los más generales son
similares al del proceso natural de la menopausia.

Los más habituales son:

Oleadas de calor. Principalmente se dan en las mujeres próximas al periodo de la meno-
pausia. Hay tratamientos farmacológicos (no hormonales) que pueden mejorar esta situa-
ción. 

Alteraciones vaginales 

¬ Sequedad. La sequedad o irritación vaginal puede ser molesta y puede afectar a las rela-
ciones sexuales. 

¬ Pérdidas pequeñas de sangre o menstruación irregular. Estas irregularidades no son nor-
males y, si aparecen, se debe consultar siempre con el médico.

Aumento de peso. Se puede dar un aumento de peso, generalmente no muy importante. 

Osteoporosis. Es la pérdida de calcio en los huesos, con un aumento del riesgo de fractura.
Se puede prevenir con ejercicio, una dieta rica en calcio y fármacos específicos.

Recomendaciones:

Oleadas de calor

¬ Sitúese en lugares con temperatura ambiental baja.
¬ Haga respiraciones profundas y ejercicios de relajación.

Sequedad vaginal

¬ Puede utilizar lubricantes vaginales hidrosolubles. Si no es suficiente, consulte con su
equipo asistencial para valorar posibles alternativas.
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Aumento de peso 

¬ No es necesario hacer una dieta de adelgazamiento. Mantener de manera regular la acti-
vidad física y una dieta equilibrada suele ser suficiente, ya que el incremento de peso
acostumbra a ser moderado.

2.5. Terapias biológicas

Los efectos secundarios de estos tratamientos son similares a los procesos de resfriado y
gripe: fiebre, escalofríos, debilidad o náusea. Después del primer tratamiento estos síntomas
se acostumbran a atenuar.

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

LA VIDA DIARIA

En general el ritmo de la vida cotidiana se ve alterado durante los periodos de tratamiento.
Durante este tiempo es necesario tener más cuidado de una misma y atender las necesida-
des que vayan surgiendo, adaptando el ritmo diario a las nuevas situaciones. 

Se trata de un proceso que cada persona se plantea de acuerdo con sus capacidades, priori-
dades y experiencias. Es un momento para pensar cómo continuar desarrollando la vida
cotidiana sin sentirse sobrecargada y sin dejar que la enfermedad se convierta en el centro
de la vida.

Cuidarse implica muchos aspectos. La nutrición y mantenerse activa son dos elementos
clave para tener más sensación de bienestar.

Es necesaria una aportación de calorías y proteínas diarias, suficiente para evitar oscilaciones
importantes en el peso y mantener la fortaleza. Comer bien ayuda a sentirse mejor y a tener
más energía.

La actividad física también ayuda en este sentido. Hay muchas opciones para hacer activida-
des, como andar , ir a la piscina, hacer yoga u otros tipos de ejercicio. La actividad aumenta
la fortaleza, la energía y también ayuda a disminuir el estrés.

Consulte con el equipo asistencial el tipo de actividad que puede desarrollar, éste le asesora-
rá de acuerdo con su situación individual.  

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
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ANEXOS

ANEXO 1. INDICADORES DE IMPLEMENTACIÓN DE LAS RECOMENDACIONES

Indicador nº 1
ESTUDIO CITOHISTOLÓGICO

Nombre del 
indicador

Justificación

Dimensión

Fórmula 

Explicación del 
término

Población

Tipo

Fuentes de datos

Comentario
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REALIZACIÓN
DEL ESTUDIO HISTOLÓGICO

La realización de una biopsia con aguja gruesa (BAG) propor-
ciona material suficiente para la realización de técnicas inmu-
nohistoquímicas para evaluar el estado de los receptores hor-
monales, la valoración de proteínas oncoinhibidoras o con
valor predictivo de respuesta, como el HER2. Con eso se evita
la necesidad de una operación abierta para el diagnóstico de
afecciones benignas y permite el diagnóstico de malignidad, lo
que hace posible una adecuada programación del tratamiento. 

Efectividad

Número de pacientes con diagnóstico de cáncer
de mama y realización de BAG

----------------------------------------------------------------------   x  100
Número de pacientes con diagnóstico 

de carcinoma maligno de mama

Biopsia con aguja gruesa (BAG) = Constancia en la documen-
tación revisada (HC documental o informatizada) del informe
histopatológico. 

Todas la pacientes dadas de alta en el periodo de estudio con
diagnóstico principal de carcinoma maligno de mama (código
ICD-9 = 174).

•  Excluidas las microcalcificaciones y nódulos no palpables.

Proceso

Documentación clínica: 

¬ Informes de anatomía patológica
¬ Curso clínico

Nota: Si consta la petición pero no se localiza el informe (en la
HC o en el servicio de anatomía patológica) se considera que
no cumple el criterio.  



Indicador nº 2
INFORME RADIOLÓGICO  

Nombre del 
indicador

Justificación

Dimensión

Fórmula 

Explicación del 
término

Población

Tipo

Fuentes de datos

Comentario
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DIAGNÓSTICO POR LA IMAGEN

La valoración radiológica es preceptiva en los casos de sospe-
cha de cáncer de mama y su objetivo es contribuir al diagnósti-
co. La mamografía puede ser suficiente o pueden requerirse
otras técnicas de diagnóstico por imagen de forma comple-
mentaria. En cualquier caso, será un estudio inicial cuyo infor-
me tiene que aportar información suficiente para permitir el
diagnóstico, o hacer una valoración del grado de sospecha.

Efectividad, continuidad asistencial

Nº de pacientes con c. de mama e informe completo
en su estudio de diagnóstico por imagen  

---------------------------------------------------------------------   x 100
Nº de pacientes con estudio con c. de mama y

realización de diagnóstico por imagen

Diagnóstico por imagen: cualquiera de las pruebas de ima-
gen realizadas (mamografía, ecografía, neumoncografía, galac-
tografía, tomografía por emisión de positrones (PET) o reso-
nancia magnética).

Informe completo: Constancia documentada en la HC (docu-
mental o informatizada) de los siguientes aspectos:  

SIEMPRE:

•  Descripción morfológica
•  Tamaño tumoral y localización

EN CASO DE: 

•  Mamografía: grado de sospecha de malignidad con uso
del Breast Imaging Reporting and Data System (BIRADS)

•  Si no es lesión única: debe constar multicentricidad/multi-
focalidad

Todas la pacientes dadas de alta en el periodo de estudio con
diagnóstico principal de carcinoma maligno de mama (código
ICD-9 = 174).

Criterio de inclusión: mamografías realizadas en otros servi-
cios de referencia o programa de cribaje. 

Proceso

Documentación clínica:

•  informes de diagnóstico por imagen radiográfica o
•  comentarios del Comité de Mama (actas o HC)

Sólo se considerará cumplido el indicador si constan en el
informe radiológico TODOS los parámetros que se refieren a la
explicación de términos.



Indicador nº 3
INFORME DE ANATOMÍA PATOLÓGICA

Nombre del 
indicador

Justificación

Dimensión

Fórmula 

Explicación del 
término

Población

Tipo

Fuentes de datos

Comentario
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CONTENIDO DEL INFORME
DE ANATOMÍA PATOLÓGICA

El tratamiento apropiado del cáncer de mama depende de una
información clara, estandarizada y comprensiva de la patología
del tumor primario, tejidos circundantes y ganglios linfáticos
regionales.

Efectividad, continuidad asistencial

Nº de informes de anatomía patológica en cáncer
de mama invasivo que incluyen los elementos

requeridos internacionalmente
----------------------------------------------------------------------   x 100

Nº de informes de anatomía patológica en
cáncer de mama invasivo  

Elementos requeridos: Constancia documentada en la HC
(documental o informatizada) de los siguientes elementos:

•  Descripción macroscópica
•  Tamaño del tumor
•  Tipo histológico 
•  Grado histológico 
•  Presencia o ausencia de multifocalidad
•  Presencia o ausencia de afectación de márgenes quirúrgicos
•  Presencia o ausencia de invasión vascular/linfática 
•  Ganglios: número y afectación o ganglio centinela (si procede)

CUANDO NO EXISTA ESTUDIO INMUNOHISTOQUÍMICO PREOPE-
RATORIO, el informe deberá incluir también: receptores hormo-
nales (Re y Rp) y proteínas HER2.

Todos los informes de pacientes dadas de alta en el periodo de
estudio con diagnóstico principal de carcinoma maligno de
mama (código ICD-9 = 174) y que han sido intervenidas con exé-
resis del tumor.

Proceso

Documentación clínica:

•  Informes de anatomía patológica

Sólo se considerará cumplido el indicador si constan en el infor-
me radiológico TODOS los parámetros que se refieren a la expli-
cación de términos.



Indicador nº 4
CIRUGÍA CONSERVADORA 

Nombre del 
indicador

Justificación

Dimensión

Fórmula 

Explicación del 
término

Población

Tipo

Fuentes de datos
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CIRUGÍA CONSERVADORA 

La cirugía conservadora ha mostrado iguales resultados que la
cirugía más radical y representa el tratamiento de elección de
la mayoría de los cánceres de mama actuales de pequeñas
dimensiones y de los de mayores dimensiones en los cuales la
quimioterapia prequirúrgica permite reducir sus dimensiones. 

Atención centrada en el paciente (satisfacción)

Nº de pacientes con cáncer de mama
sometidas a intervención quirúrgica conservadora

-----------------------------------------------------------------------   x 100
Nº de pacientes diagnosticadas

de cáncer de mama

Cirugía conservadora: primera intervención quirúrgica terapéu-
tica con exéresis completa de la lesión mamaria sospechosa
con segmentectomía, cuadrantectomía, tumorectomía o técni-
cas oncoplásticas. Siempre referido a la primera intervención
quirúrgica.

Todas las pacientes dadas de alta en el periodo de estudio con
diagnóstico principal de carcinoma maligno de mama (código
ICD-9 = 174). 

Proceso

Documentación clínica:

•  Hoja quirúrgica
•  Curso clínico



Indicador nº 5
GANGLIO CENTINELA

Nombre del 
indicador

Justificación

Dimensión

Fórmula 

Explicación del 
término

Población

Tipo

Fuentes de datos
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BIOPSIA SELECTIVA  
DE GANGLIO CENTINELA (BSGC)

La BSGC se admite actualmente como técnica estándar en el
tratamiento quirúrgico del cáncer de mama, que evita linfade-
nectomías innecesarias y disminuye la morbilidad. Requiere de
la existencia de un equipo multidisciplinario (cirujano, anato-
mopatólogo y especialista en medicina nuclear). Tiene un ele-
vado valor predictivo negativo. 

Adecuación

Uso de técnica validada de BSGC  
---------------------------------------------------------------------   x 100

Número de centros evaluados

BSGC: localización intraquirúrgica del ganglio centinela, usan-
do técnicas isotópicas y/o colorimétricas. 

Validación: seguimiento de recomendaciones específicas (a
verificar en cada centro), para la validación de la técnica.

El centro o centros evaluados

Estructura

Dirección del centro 

Servicios quirúrgicos y medicina nuclear



Indicador nº 6
TRATAMIENTO GENERAL HORMONAL

Nombre del 
indicador

Justificación

Dimensión

Fórmula 

Explicación del 
término

Población

Tipo

Fuentes de datos

70

O N C O U Í A Sg
o

TRATAMIENTO GENERAL HORMONAL

El tratamiento general hormonal está recomendado en las
pacientes con tumores con resultado positivo para receptores
hormonales, una vez acabada la quimioterapia. En las pacien-
tes de edad superior a 70 años y resultado positivo para recep-
tores hormonales, hay estudios aleatorizados que sugieren una
mayor supervivencia si reciben tratamiento hormonal que qui-
mioterapia.

Efectividad y adecuación

Número de pacientes con resultado positivo para
receptores hormonales y tratamiento hormonal

---------------------------------------------------------------------   x 100
Número de pacientes con resultado positivo

para receptores hormonales

Determinación de receptores hormonales: inmunohistoquímica
o bioquímica.

Tratamiento hormonal: incluye cualquiera de los siguientes:

•  o tamoxifeno
•  Letrozol (Femara ®)
•  Anatrazol (Arimidex ®)
•  Exemestano (Aromasin ®)
•  Zolodese

Todas las pacientes dadas de alta durante el periodo de estudio
con diagnóstico principal de carcinoma maligno de mama
(código ICD-9 = 174) y resultado positivo para receptores hor-
monales. 

Proceso

Documentación clínica:

•  Curso clínico
•  Informe de AP
•  Documentación oncológica (CCEE)



Indicador nº 7
INTERVALO ENTRE TRATAMIENTO QUIRÚRGICO Y POSQUIRÚRGICO

Nombre del 
indicador

Justificación

Dimensión

Fórmula 

Explicación del 
término

Población

Tipo

Fuentes de datos

Comentario
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INTERVALO ENTRE TRATAMIENTO  
QUIRÚRGICO Y POSQUIRÚRGICO 

El inicio del tratamiento posquirúrgico en el plazo que estable-
cen los protocolos y guías de práctica clínica es muy importante
desde el punto de vista de la calidad asistencial. Se considera
adecuado el plazo de 6 semanas, por la necesidad de recupera-
ción de la paciente, por la valoración por parte del Comité de
Mama y por la visita del oncólogo y/o radioterapeuta.

Efectividad, riesgo

Nº de pacientes cuyo intervalo entre intervención 
quirúrgica y primer tratamiento posquirúrgico es igual 

o inferior a 6 semanas o 30 días laborables
----------------------------------------------------------------------   x 100

Nº de pacientes intervenidas quirúrgicamente
por cáncer de mama 

Intervención quirúrgica: última intervención quirúrgica conser-
vadora o intervención quirúrgica convencional (mastectomía).

Tratamiento posquirúrgico: realización de quimioterapia y/o
radioterapia. 

Intervalo: días transcurridos desde la fecha de la intervención
quirúrgica y la fecha de inicio del tratamiento posquirúrgico
(QT y/o RT).

Todas la pacientes dadas de alta en el periodo de estudio con
diagnóstico principal de carcinoma maligno de mama (código
ICD-9 = 174).

Resultado

Documentación clínica:

•  Informe quirúrgico
•  Informe de oncología radioterápica
•  Informe de oncología médica

En pacientes jóvenes con resultado negativo para receptores
hormonales se recomienda el inicio antes de las 3 semanas. 



72

O N C O U Í A Sg
o

ANEXO 2. RECOMENDACIONES GENERALES PARA LA REDACCIÓN DE UN
INFORME DE ANATOMÍA PATOLÓGICA DE CÁNCER DE MAMA

[ Protocolo «Surgical Pathology Cancer Case Summary» ACP]201

Protocolo de mama/informe de AP

DATOS DE IDENTIFICACIÓN

Fecha de obtención: _________  Fecha de registro: _________  NHC: ____________  N.º biopsia: ____

Nombre: ____________________________________________  Edad: ___________ Sexo: ___________

DATOS CLÍNICOS Y MACROSCÓPICOS

Localización: � Mama derecha � Mama izquierda

CUADRANTE: � CSE � CSI � CIE

� CII � Retroareolar � Otros/UQ _____

Tipo de muestra:

Biopsia por punción: � BAG/estereotáctica � Directa Núm. De cilindros ___
Biopsia quirúrgica: � Lesión palpable � Lesión localización con arpón
Tratamiento quirúrgico:

� Tumorectomía � Cuadrantectomía
� Mastectomía simple � Mastectomía radical modificada
� Otros (especifíquese) _________________________________

Tamaño de la muestra __________ cm/mm Incluye piel    � Sí, de  ________ cm    � No

Tamaño de la lesión / del tumor _______________ mm

Estudio preoperatorio: ___________________________________________________________________

Márgenes de resección (distancia y especificar márgenes): _____________________________________

Foto macro: � Sí � No Banco de tumores: � Sí � No

Clave de secciones:  _____________________________________________________________________

DATOS MICROSCÓPICOS

A. Lesión mamaria maligna no infiltrante � Presente � Ausente

� Ductal Grado nuclear:   � Bajo   � Medio   � Alto � Con necrosis      � Sin necrosis
Medida: _________ mm     Patrón de crecimiento _______________   Índice de Van Nuys___________

� Lobulillar � Clásico � Indeterminado � Pleomórfico

� Enfermedad de Paget (sin tumor subyacente)                  

B. Lesión mamaria microinfiltrante � Presente � Ausente

Carcinoma ductal microinfiltrante (≤ 1 mm)

C. Lesión mamaria maligna infiltrante � Presente � Ausente

Tipo histológico de lesión invasiva

� Ductal (NOS) � Lobulillar � Tubular � Anillo de sello

� Medular � Mucinoso � Papilar � Otros: __________

Diámetro máximo de la lesión infiltrante: ________________________ mm

Tamaño tumoral total (incluye CDIS > 1 mm) _________________ mm
Cantidad de CDIS � Igual o inferior 25% � Superior 25%

Tumor múltiple (incluye multifocal y multicéntrico) � Sí � No

Distancia entre lesiones: ___________________ Tamaño de todas las lesiones: ____________ mm
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Grado del componente infiltrante

Suma de puntuación
Diferenciación tubular � 1 � 2 � 3 � Grado I (3-5 puntos)
Pleomorfismo nuclear � 1 � 2 � 3 � Grado II (6-7 puntos)
Número de mitosis � 1 � 2 � 3 � Grado III (8-9 puntos)

Invasión linfática/vascular � Presente � Ausente

Necrosis tumoral     � Presente � Ausente

Calcificaciones � Presente � Ausente

� Presentes, mama benigna  � Presentes, mama benigna y maligna
� Presentes, componente tumoral in situ � Presentes, componente tumoral infiltrante
� Presentes, componente tumoral in situ i infiltrante

Afectación de la piel � Presente � Ausente

� Invasión por extensión directa o discontinua del tumor a dermis, con o sin afectación 
de la epidermis 

� Infiltración de linfáticos dérmicos
� Enfermedad de Paget

Afectación del músculo � Presente � Ausente

PT (según la última edición de la UICC del año 2002): _________

D. Márgenes quirúrgicos � Libres � Afectados

Afectado/s (contacto con la tinta china). Especifíquese componente infiltrante o in situ, margen y

extensió (mm): _________________________________________________________________________

Margen de seguridad más próximo a _______________  mm

E. Otras lesiones del parénquima mamario � Presente � Ausente

� Hiperplasia ductal  � Sin atipia � Con atipia
� Neoplasia lobulillar in situ
� Cicatriz radial
� Lesión de células columnares  � Sin atipia � Con atipia
� Otras lesiones (especifíquese) __________________________________________

F. Ganglios linfáticos � Sí � No

Número total de ganglios linfáticos __________________________________
Número de ganglios linfáticos afectados ______________________________
Tamaño metástasis mayor ______________________

Ganglio centinela Número: Tamaño:

� Estudio preoperatorio  No / Sí: número afectados / número total
� Estudio molecular No / Sí: número afectados / número total
� Estudio definitivo           número afectados / número total                Tamaño metástasis mayor: 

pN (según la última edición de la UICC del año 2002): _________

G. Estudios complementarios (cada hospital especificará los que practique)

Receptores de estrógenos � Positivo � Negativo % de células positivas ________
Receptores de progesterona � Positivo � Negativo % de células positivas ________
Índice de proliferación: % de células positivas ________

c-erbB-2/neu2:
Inmunotinción: � Positivo (3+) � Positivo (2+) � Negativo (0 o 1+)
FISH/CISH: � Amplificado � No amplificado  � Polisomías ________

Otras determinaciones (especifíquese): ___________________________________________
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Patrón de crecimiento del DCIS

Sólido
Micropapilar
Papilar/cribriforme
Cribriforme
Comedocarcinoma
Otros (especifíquese) _________________________

Índice multifactorial de Van Nuys (para el DCIS)

Puntuación 1 2 3

Tamaño 15 mm o menos 16-40 mm Más de 41 mm

Distancia al margen Más de 10 mm 1-9 mm 1 mm o menos

Histología No comedo, no necrosis No comedo, necrosis Comedocarcinoma

pT según la última edición de la UICC del año 2002

pTx (no evaluable) pTis (carcinoma in situ) pT1 mic (≤ 1 mm)

pT1a (> 1-5 mm) pT1b (> 5-10 mm) pT1c (> 10-20 mm)

pT2 (> 20-50 mm) pT3 (> 50 mm) pT4 (invasión piel o pared torác.)

pT4a (invasión pared torácica, pT4b (edema, incluye piel de pT4c (incluye el pT4a y pT4b)
no músculo pectoral) naranja, ulceración de la piel  

nódulos satélites en la piel de la  
misma mama)

pT4d (carcinoma inflamatorio)

pN según la última edición de la UICC del año 2002

� pNx (no se han podido estudiar los ganglios)

� pN0 (ganglios sin metástasis, sin estudios adicionales)

•  pN0 (i -) (ganglios linfáticos negativos, también por estudio IHQ)

•  pN0 (i +) (ganglios linfáticos negativos histológicamente, positivos IHQ pero < 0,2 mm)

•  pN0 (mol - ) (ganglios linfáticos negativos histológicamente, negativos RT-PCR)

•  pN0 (mol +) (ganglios linfáticos negativos histológicamente, positivos RT-PCR)

� pN1 (metástasis de 1 a 3 ganglios linfáticos axilares y/o ganglios de la cadena mamaria interna con
enfermedad microscópica detectada por el ganglio centinela, aunque clínicamente no aparentes)

•  pN1mi (micrometástasis, más de 0,2 mm y menos de 2 mm)

•  pN1a (metástasis en 1-3 ganglios linfáticos, al menos uno de ellos de más de 2 mm)

•  pN1b (ganglios linfáticos de la mamaria interna con metástasis microscópica detectada por el
ganglio centinela, aunque clínicamente no aparente)

•  pN1c (metástasis en 1-3 ganglios linfáticos axilares y ganglios de la cadena mamaria interna
con metástasis microscópicas, aunque clínicamente no aparentes)

� pN2 (metástasis en 4-9 ganglios axilares ipsolaterales o ganglios de la cadena mamaria interna clí-
nicamente aparentes en ausencia de metástasis de ganglios axilares

•  pN2a (metástasis en 4-9 ganglios linfáticos axilares, al menos uno de ellos con focos > 2 mm)

•  pN2b (metástasis clínicamente aparente en la mamaria interna en ausencia de metástasis a
ganglios axilares)
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� pN3 (metástasis a 10 o más ganglios linfáticos metastásicos ipsolaterales axilares; o ganglios linfá-
ticos infraclaviculares ipsolaterales; o ganglios linfáticos de la mamaria interna ipsolaterales en pre-
sencia, además, de 1 o más ganglios axilares positivos; o más de 3 ganglios linfáticos axilares posi-
tivos y ganglios de la mama interna clínicamente negativos pero con micrometástasis; o ganglios
linfáticos supraclaviculares)

•  pN3a (metástasis a 10 o más ganglios, al menos uno de ellos con más de 2 mm de tumor o
metástasis a ganglios infraclaviculares)

•  pN3b (metástasis a ganglios de la mamaria interna clínicamente aparentes con presencia,
además, de ganglios linfáticos axilares positivos; o metástasis a más de 3 ganglios axilares y
metástasis microscópicas en ganglios de la cadena mamaria interna detectadas por estudio
de ganglio centinela aunque no clínicamente aparentes)

•  pN3c (metástasis a ganglios linfáticos supraclaviculares)

EVALUACIÓN DE LOS TUMORES DE MAMA POSQUIMIOTERAPIA 202

Categorías de respuesta al tratamiento:

Tumor:

� Respuesta patológica completa (ausencia de carcinoma residual / ausencia de tumor residual
invasivo con presencia de carcinoma in situ)

� Respuesta parcial

� Sin pruebas de respuesta

Se sugiere que se informe sobre la cantidad de componente infiltrante o in situ y de los cam-
bios inflamatorios o de fibrosis atribuibles a la quimioterapia.

Ganglios:

� 1. Sin pruebas de enfermedad metastásica ni de cambios en los ganglios linfáticos.

� 2. No se detecta tumor metastásico pero hay pruebas de respuesta fibroinflamatoria
(down-staging)

� 3. Pruebas de enfermedad metastásica pero también de respuesta fibroinflamatoria

� 4. Pruebas de enfermedad metastásica sin respuesta al tratamiento

CASOS ESPECIALES DE AFECCIÓN MAMARIA

Tumor filoide (tumor phyllodes)

� Benigno � Indeterminado � Maligno

Hay que especificar componente/s sarcomatoso/s ______________________________________

Márgenes:

� Libres      � Afectado/s (contacto con la tinta china). Especifíquese _________  � N/C

Sarcoma de mama

Tipo histológico ________________________________

� Grado I             � Grado II             � Grado III (según sarcomas de partes blandas)

Número de mitosis (X10CGA) __________________________

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
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