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Cáncer de Máma Ductal in Situ
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INTEGRANTESDRA. BERNARDITA AGUIRRE,DR. JUAN ARRAZTOA,DRA. GARBIÑE BALLESTEROS,DR. MARIO FERNÁNDEZ,DRA. MARCELA FRITIS,DR. PATRICIO HUIDOBRO,DR. ÁLVARO IBARRA.
Recomendaciones
1) Frente a la sospecha de carcinoma ductal in situ (CDIS), aparte de la anamnesis y el examenfísico, efectuar un estudio que incluya una mamografía bilateral de alta calidad, en 2 proyeccio-nes, con las magnificaciones correspondientes a todas las áreas que contengan microcalcifica-ciones y con proyecciones de localización en los casos de masas o distorsiones de la arquitectura.El estudio histológico se puede realizar mediante una biopsia radioquirúrgica o una biopsiapercutánea guiada por imágenes según la disponibilidad de cada centro.2) Dado que el pronóstico del CDIS y la elección del tratamiento van a depender de unaevaluación precisa de los hallazgos anatomopatológicos, se recomienda que las muestras seananalizadas por patólogos con experiencia en patología mamaria.3) Las opciones de tratamiento para el CDIS son la mastectomía total, la cirugía conservadoramás radioterapia y en casos muy seleccionados, la cirugía conservadora exclusiva. El objetivodel tratamiento del CDIS es lograr un alto grado de control local. La elección del mejortratamiento para una paciente en particular, debe considerar la extensión de la enfermedad;tiene que compatibilizar la obtención de márgenes sanos con un buen resultado cosmético yla preferencia de la paciente por un determinado tipo de tratamiento.La elección del tratamiento local no afecta significativamente la sobrevida global si se consi-gue el control local de la enfermedad.4) A las pacientes tratadas con cirugía conservadora, se les debe practicar una resección ampliade la lesión. Si la radiografía del espécimen quirúrgico no muestra claramente la extirpaciónde todas las microcalcificaciones, se requiere realizar una mamografía postoperatoria, paraevaluar la existencia de microcalcificaciones residuales. Todo lo anterior antes de derivar a lapaciente a radioterapia.
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5) El debate sobre el ancho del margen aún persiste. Los expertos sugieren un margen de 10mm en la cirugía conservadora del CDIS.6) La mastectomía total se debe indicar toda vez que la lesión sea lo suficientemente extensaque no se pueda resecar sin provocar un mal resultado cosmético. La mastectomía totalpuede ser seguida de una reconstrucción inmediata.7) Las pacientes deben estar informadas acerca del rol de la radioterapia en el manejo del CDIS,de sus efectos secundarios, de sus requisitos (tratamiento diario, distancia al centro de radio-terapia), antes de elegir la opción de tratamiento.8) La disección axilar no está indicada en el CDIS.9) No se puede entregar una recomendación categórica sobre la indicación de tamoxifeno atodas las mujeres tratadas de un CDIS. Los potenciales beneficios y riesgos de este trata-miento, deben ser discutidos con cada paciente.
microcalcificaciones en mujeres asintomáti-cas. En algunas ocasiones el CDIS se mani-fiesta clínicamente por una masa palpable opor descarga por el pezón(5).El primer paso que se debe efectuar enla evaluación de una paciente con sospechade CDIS, aparte de la anamnesis y el exa-men físico, es un estudio que incluya unamamografía bilateral de alta calidad, en 2proyecciones, con las magnificaciones corres-pondientes a todas las áreas que contenganmicrocalcificaciones y con las proyeccionesde localización en los casos de masas o dis-torsiones de la arquitectura(5).La presentación mamográfica más fre-cuente del CDIS son las microcalcificaciones.Alrededor del 70% de los CDIS se detectanpor este signo(6,7,8).Las calcificaciones más típicas del CDISson pleomórficas y heterogéneas en tamaño,forma y densidad. Frecuentemente se dispo-nen en racimos o en forma lineal o segmenta-ria, siguiendo el trayecto de uno o másconductos.Los sinónimos para describir estas cal-cificaciones altamente sospechosas de malig-nidad son: pleomórficas, heterogéneas,granulares, finas lineales o ramificadas, o enmolde.

Epidemiología
El diagnóstico de CDIS ha aumentado con laimplementación de programas de screeningmamográfico.En Estados Unidos, el 12% a 15% delos cánceres de mama corresponde a CDIS, el90% se diagnostica por mamografía, (Mx)(1)y un tercio de los cánceres detectados por laMx son CDIS(2).En Chile, el CDIS representa el 5,6%del total de cánceres de mama diagnosticadosen el Sistema Público de Salud(3).En el único programa de screening realiza-do en nuestro país a partir de 1988, 18% de loscánceres pesquisados correspondió a CDIS(4).
Definición
El CDIS es la proliferación de células epite-liales malignas de las unidades terminales duc-tolobulillares de la mama, la cual no hatraspasado la membrana basal.
Diagnóstico
En la gran mayoría de los casos, el CDIS sediagnostica por el hallazgo mamográfico de



49
Por otro lado, las microcalcificacionesamorfas o en «polvo» que en su mayoría co-rresponden a fenómenos benignos, puedenrepresentar un CDIS en 20% a 30% de loscasos(9).Los subtipos de CDIS, el grado de dife-renciación, la presencia de necrosis y la exten-sión de la lesión se pueden inferir, en algunasoportunidades, según patrones característicosde las microcalcificaciones, pero el diagnósti-co definitivo depende del análisis histopato-lógico(10,11).Alrededor de 50% de los CDIS son dealto grado nuclear o pobremente diferencia-dos. Estos se manifiestan por microcalcifica-ciones en el 95% de los casos y 5% permaneceoculto en la mamografía(12).Por el contrario, sólo 60% de los CDISde grado nuclear intermedio y bajo tendrámanifestaciones radiológicas, las cuales seránprincipalmente microcalcificaciones. Un bajoporcentaje se presentará como nódulo, densi-dad asimétrica o distorsión(13).Ya establecida la sospecha de un CDIS,se debe proceder al estudio histológico. Estese puede realizar mediante una biopsia radio-quirúrgica o una biopsia percutánea guiadapor imágenes(5).Para la biopsia radioquirúrgica se debemarcar previamente la lesión con una guíametálica, bajo mamografía convencional oestereotaxia. Una vez extirpada la lesión, sedebe practicar una radiografía de la pieza ope-ratoria, con el objeto de confirmar la presen-cia de todas las microcalcificaciones en elespécimen y evaluar el eventual compromisode los bordes(14).La biopsia estereotáxica digital consti-tuye un pilar fundamental en el diagnósticohistológico de las microcalcificaciones ya quepermite confirmar el diagnóstico de cáncer enlesiones pequeñas y además, evita un número

importante de biopsias radioquirúrgicas porpatología benigna.Con esta técnica existe una subestima-ción del diagnóstico de CDIS del 20% frenteal hallazgo de hiperplasia ductal atípica y unasubestimación cercana al 10% del diagnósti-co de cáncer invasor frente al hallazgo deCDIS, al utilizar el mamótomo con aguja ca-libre 11 G(15).La ecografía muestra su mayor utilidadcuando la manifestación del CDIS correspon-de a una masa cuya confirmación histológicase puede efectuar con una punción percutá-nea guiada por ultrasonido(16).La extensión del CDIS se puede subes-timar con la mamografía.En un número no despreciable de ca-sos existe correlación entre la extensión delas microcalcificaciones en la mamografía yel compromiso histopatológico. En algunasseries esta correlación ha alcanzado hasta un85%(17).La mamografía además puede de-mostrar la multicentricidad o multifocalidadde la lesión.Sin embargo, existe la posibilidad desubestimación mamográfica de la extensiónde la enfermedad, hecho que constituye unproblema para la planificación terapéutica.Esta subestimación aumenta proporcio-nalmente con el tamaño del tumor(17-19).El uso de la resonancia magnética hamejorado la correlación entre la extensiónpatológica de la lesión y la estimada por lamamografía, siendo la resonancia magnéticatambién capaz de demostrar otros focos de laenfermedad(20-22).Sin embargo, esta técnica, aún no in-tegra el algoritmo universalmente consensua-do para el diagnóstico del CDIS, debido engran parte, a su relativa baja especificidad ya la falta de sistemas de marcación bajo reso-nancia magnética en muchos centros(23).
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Clasificación
La Conferencia Internacional de Consenso deFiladelfia para la Clasificación del CDIS haformulado recomendaciones para la clasifica-ción y el procesamiento anatomopatológicodel CDIS(24).El propósito de la clasificación es esta-blecer el riesgo de recurrencia de estas lesio-nes y el riesgo de progresión a carcinomainvasor.Los factores pronósticos más útiles paraeste objetivo son el grado nuclear, la presen-cia de necrosis, el estado del margen y el ta-maño de la lesión(24-31).El grado nuclear, la necrosis y el anchodel margen se han combinado para construirdiversos índices pronósticos(25-31).El grado nuclear se clasifica en bajo= 1,intermedio= 2 y alto= 3(24). La necrosis pue-de estar presente o no y puede ser tipo come-do (patrón lineal) o punteada(24). Existe unaasociación frecuente entre el grado nuclear altoy la comedonecrosis. Es menos frecuente estaasociación con el grado intermedio y es oca-sional con el grado bajo.
Margen: varios estudios han demostrado unarelación entre los márgenes comprometidos olos márgenes cercanos a la lesión, con un ma-yor riesgo de recurrencia local (Nivel de Evi-dencia I)(29,32,33).Silverstein evaluó acuciosamente el es-tado del margen de resección, comproban-do que cuando éste fue ! 10 mm, se asociócon una tasa de recurrencia ipsilateral a 8años, de 3 a 4% después de cirugía conser-vadora con o sin radioterapia (Nivel de Evi-dencia IV)(29).La distancia entre cualquier margen alfoco más cercano de CDIS se debe expresaren milímetros; asimismo se debe señalar si elcompromiso es focal o difuso(24).

Tamaño de la lesión: el riesgo de recurrencia esmenor cuando el tamaño de la lesión es me-nor de 2,5cm(34,35) o menor de 1,5 cm segúnotros estudios(25,31).Es menos probable que una lesión más di-fusa, se logre extirpar con márgenes suficiente-mente amplios. Por otra parte, la obtención demárgenes sanos en una lesión grande, se contra-pone con un buen resultado cosmético, que esuno de los objetivos de la cirugía conservadora.La Conferencia de Consenso de Filadel-fia recomendó además que las siguientes ca-racterísticas se incluyan en el informehistopatológico:1) Arquitectura: comedo, cribiforme, papilar,micropapilar y sólido (es posible que exis-ta más de un patrón en una misma lesióny que un patrón presente cualquier gradonuclear). El tipo arquitectónico es menosconfiable como factor pronóstico que elgrado nuclear, la presencia de necrosis y elmargen(30,36). Sin embargo, el CDIS tipomicropapilar puro tiende a ser más exten-so, multifocal y multicéntrico. Por casoscomo éste, el panel de expertos acordó queel patrón histológico fuera citado en el in-forme anatomopatológico.2) Asociación de las microcalcificaciones conel CDIS.3) Correlación de los hallazgos patológicos dela muestra con los hallazgos de la radio-grafía de la pieza operatoria y con los ha-llazgos de la Mx.
Procesamiento del tejido
Es fundamental la técnica del procesamiento yel análisis del tejido para disponer de la sufi-ciente y adecuada información patológica quepermita planificar correctamente el tratamien-to, especialmente si se considera la cirugía con-servadora entre las opciones(24).
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El tejido extirpado se debe remitir al pa-tólogo con los datos clínicos apropiados y conuna identificación precisa del sitio anatómicode la muestra (lado y cuadrante)(37). El ciruja-no debe orientar la muestra con suturas(37). Sepropone identificar la muestra del mismo modoque en el cáncer invasor, marcando el margensuperior con un hilo corto, el lateral con unhilo largo y el superficial con una cadeneta(38).La radiografía de la pieza operatoria debeestar disponible para el patólogo para la co-rrelación radiográfica patológica.La pieza operatoria se debe teñir con tin-ta antes de ser seccionada. Idealmente se reco-mienda teñir los distintos márgenes con coloresdiferentes, a objeto de facilitar la identificaciónde éstos. Cualquiera sea el método empleado,el objetivo es establecer la distancia entre elmargen de sección quirúrgica y la lesión.La pieza operatoria se debe seccionarcompletamente cada 2 a 3 mm, identificandosecuencialmente los cortes. Esta metódicapermite una mejor medición del ancho delmargen y una mejor determinación de la ex-tensión de la lesión.No se recomienda el procesamiento par-cial de la muestra, el procesamiento sólo delárea que contiene las microcalcificaciones ocortes efectuados al azar(5).En síntesis, el informe anatomopatoló-gico debe contener la siguiente informa-ción(37):a) forma en que la muestra fue recibida: nú-mero de muestras, fijación y orientaciónde la(s) muestra(s).b) lado y cuadrante del tejido extirpado y tipode procedimiento quirúrgico, señalado porel cirujano.c) tamaño de la muestra, en 3 dimensiones.d) si se recibieron todas las muestras o no.e) características histológicas del CDIS.f ) estimación del tamaño o extensión de lalesión.

g) localización de las microcalcificaciones (enel CDIS, en tejido benigno o en ambos).h) presencia o ausencia de CDIS en los már-genes y medición de la distancia entre lalesión y los márgenes.
Precisión de la evaluación patológica
En un estudio multicéntrico, la revisión pato-lógica de las muestras resultó en una reclasifi-cación del 9% de lesiones diagnosticadasoriginalmente como CDIS. Siete por cientoquedó como hiperplasia ductal atípica y 2%como cáncer invasor (Nivel de EvidenciaIII)(32).La práctica de la biopsia por congela-ción en el CDIS es discutible. Ésta se puederealizar cuando la cantidad de tejido es lo su-ficientemente abundante, de modo que no secomprometa el diagnóstico final por falta dematerial o cuando se requiera la informaciónpara definir una conducta inmediata, (en elmismo acto operatorio)(37).
Otros aspectos a considerar del CDIS
Multifocalidad y multicentricidad: los tumoresmultifocales surgen en diferentes puntos a lolargo de un mismo sistema ductal, se presen-tan como distintos focos de la enfermedad enel mismo cuadrante y a menudo con áreas decalcificaciones discontinuas en la mamografía.Los tumores multicéntricos surgen endiferentes sistemas ductales, en diferentes seg-mentos de la mama y se presentan como fo-cos de CDIS separados por tejido mamarionormal en una extensión de más de 5 cms.La multifocalidad es común, no así lamulticentricidad(18). Holland y cols encon-traron 23% de multifocalidad y 1,5% demulticentricidad en su serie(18).
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Los tumores multicéntricos no puedenser tratados con cirugía conservadora. En lostumores multifocales, existe mayor riesgo derecurrencia y peor resultado cosmético con eltratamiento conservador.Microinvasión: no existe aún una defi-nición de microinvasión bien establecida enla literatura(39).En consecuencia el tratamiento quirúrgicodel carcinoma microinvasor es controvertido, par-ticularmente el manejo de la axila(40-44). Silvers-tein ha definido la microinvasión como 1 ó 2 focosmicroscópicos de posible invasión no mayores de1 mm en su mayor dimensión(40). Tavassoli la hadefinido como un único foco de invasión menorde 2 mm o hasta 3 focos de invasión, cada uno "1 mm en su mayor dimensión(45).Esta forma de presentación se caracteri-za por su baja incidencia, no más del2,5%(45,46).En los pocos estudios en que se ha revi-sado el carcinoma microinvasor aplicando lasdefiniciones mencionadas, se ha encontradoque éste se asocia más frecuentemente con le-siones de alto grado y con la presencia de co-medonecrosis(40,45,47).Se desconoce el tamaño mínimo de lalesión a partir del cual se pueda excluir la mi-croinvasión(45).La incidencia de metástasis axilares re-portada varía de 0% a 18%, dependiendo dela definición de microinvasión utilizada(42-50).No existe una recomendación clara enla literatura acerca del manejo del carcinomamicroinvasor.Padmore recomienda que ante el hallaz-go de un foco de invasión en un CDIS, sebusque acuciosamente otros eventuales focosde invasión y de esta manera decidir una con-ducta definitiva para cada caso en particular.
Otros factores: aún no se dispone de evidenciaque respalde el uso de receptores hormonales,

her-2/neu(37), p53, ploidía y fracción en faseS, para determinar pronóstico ni para selec-cionar tratamiento(5).Con respecto a la importancia de la edadcomo factor pronóstico al momento del diag-nóstico, los datos actualmente disponibles noson concluyentes debido a que el número deestudios que analizan esta variable es insufi-ciente(51).
Tratamiento
El objetivo del tratamiento del CDIS es lograrun alto grado de control local. La elección delmejor tratamiento para una paciente en parti-cular debe considerar la extensión de la enfer-medad; tiene que compatibilizar la obtenciónde márgenes sanos con un buen resultado cosmé-tico y la preferencia de la paciente por un deter-minado tipo de tratamiento. La elección deltratamiento local no afecta significativamentela sobrevida global si se consigue el control localde la enfermedad(5).
Opciones de tratamiento
Cirugía conservadora más radioterapia: se in-dica en casos de CDIS detectados por Mx sinsignos de multicentricidad ni calcificacionesdifusas o en casos detectados clínicamente,pero que sean localizados(37). En la literaturarevisada persiste el debate acerca de cuántomargen se requiere para reducir significativa-mente el riesgo de recurrencia en la mama ylos expertos sugieren que un margen de 10mm es un balance adecuado entre resultadocosmético y control del tumor(75). Tampocose ha definido un tamaño a partir del cual estécontraindicada la cirugía conservadora. Algu-nos estudios han intentado definir subgruposde pacientes que se podrían tratar con cirugíaconservadora exclusiva, tumor pequeño < de
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2 cm, bajo grado nuclear, ausencia de necro-sis y márgenes quirúrgicos sanos ! 1 cm(29,52-54). Sin embargo, la omisión de la RT continúasiendo controvertida si no es en el contextode un estudio clínico controlado(5).La cirugía conservadora debe aseguraruna resección completa del área que contienelas microcalcificaciones (Nivel de EvidenciaV)(55-57).Holland y cols demostraron que el 16%de los CDIS de alto grado con necrosis y queel 40% a 50% de los CDIS de bajo grado (cri-biformes y micropapilares), se pueden exten-der 2 cm más allá de las microcalcificaciones(Nivel de Evidencia V)(18).A las pacientes tratadas con cirugía con-servadora, se les debe practicar una resecciónamplia de la lesión. Si la radiografía del espé-cimen quirúrgico no muestra claramente laextirpación de todas las microcalcificaciones,se requiere realizar una mamografía postope-ratoria, para evaluar la existencia de micro-calcificaciones residuales. Todo lo anteriorantes de derivar a la paciente a radioterapia.
Mastectomía total: significa extirpar toda laglándula incluyendo el complejo aréola-pezón.Es una opción para todas las pacientes conCDIS. Se debe recomendar cuando la lesiónes lo suficientemente grande que no permiteser extirpada sin causar un resultado cosméti-co inaceptable, cuando las microcalcificacio-nes de aspecto maligno se disponendifusamente o cuando los márgenes quirúrgi-cos persisten comprometidos después de 2 in-tentos de cirugía conservadora.Si la lesión es extensa y no se logra már-genes sanos, el riesgo de recurrencia sobrepa-sa el 30% a 10 años, al ser tratada con cirugíaconservadora y RT(29,58).La mastectomía no requiere RT posto-peratoria en el tratamiento del CDIS (Nivelde Evidencia V)(60,61).

La mastectomía total puede ser seguidade una reconstrucción inmediata(59).Los resultados de las distintas opcionesterapéuticas del CDIS se presenta en las Ta-blas I, II y III.El efecto de la RT sobre el riesgo de re-currencia en pacientes con CDIS tratadas concirugía conservadora, ha sido evaluado en 2ensayos multicéntricos randomizados(63,64).El ensayo B-17 del NSABP incluyó 818mujeres con CDIS, entre 1985 y 1990, queluego de la randomización, recibieron comotratamiento cirugía conservadora seguida deRT o sólo cirugía conservadora.La mayoría de los casos fueron detecta-dos por Mx y medían hasta 2 cm.Fue requisito que todas las pacientestuvieran márgenes negativos definidos comosin tumor en el margen quirúrgico.El seguimiento promedio fue de 90meses.En este estudio se observó que la RT re-dujo el riesgo de recurrencia ipsilateral no inva-sora de 13,4% a 8,2% (p = 0,007) y el riesgo derecurrencia invasora ipsilateral de 13,4 a 3,9%(p< 0,0001) (Nivel de Evidencia I). Se concluyóque la RT fue más efectiva para prevenir la recu-rrencia, especialmente la invasora(63).El ensayo 10853 de la EORTC(64) rea-lizado entre 1986 y 1996, incluyó 1010 mu-jeres con CDIS y las randomizó del mismomodo que el estudio precedente.El 70% de los casos fue detectado porMx. El diámetro promedio fue 2 cm.Se requirió de márgenes negativos.El seguimiento medio fue de 4,25 años.La recurrencia local se redujo de 16 a9% (p = 0,005) (Nivel de Evidencia I).La sobrevida global a 4 años fue de 99%en los 2 grupos.La RT produjo un efecto similar encuanto a prevenir la recurrencia invasora y noinvasora.
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Tabla I. Resultados de la mastectomía(62)
# pacientes % RL % muertes seguimiento (años)

Ashikari 110 2 1 1-10Carter 38 3 8 -Farrow 181 1 2 -Fentiman 82 1 1 4,7 medianaFisher 28 0 4 3,2 medianaLagios 98 0 0 -Rosner 182 - 2 5Schuh 51 0 2 5,5 mediaSilverstein 228 1 0 6,7 medianaSunshine 68 0 4 >10Temple 116 0 0 7,5 mediaVon Rueden 47 0 0 -

Tabla II. Resultados de la cirugía exclusiva(62)
% RL actuarial# pac 5 años 10 años

Arnesson 169 12 22Fisher 403 22 -Hughes 60 18 -Lagios 79 12 19Schwartz 194 14 25Silverstein 130 20 22

Tabla III. Resultados de la cirugía conservadora + radioterapia(62)
%RL a 5 años# pac actuarial cruda SVG 5 (años) mediana seg (años)

McCormick 54 22 19 - 3,0Haffty 60 5 7 98 3,6Kuske 70 6 7 99 4,0Ray 56 11 9 100 5,1Kurtz 44 4 7 98 5,1Solin 51 9 12 98 5,2Fowble 110 1 3 96 5,3White 52 6 6 98 5,7Vicini 104 4 5 - 6,1Hiramatsu 76 4 9 - 6,2Sneige 49 2 6 - 7,2Beron 185 13 16 - 7,5Fourquet 153 4 16 98 9,0
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Las pacientes deben estar informadas acer-ca del rol de la radioterapia en el manejo delCDIS, de sus efectos secundarios, de sus requisi-tos (tratamiento diario, distancia al centro deradioterapia), antes de elegir la opción de trata-miento.

Manejo de la axila
El compromiso de los linfonodos axilares ocu-rre muy infrecuentemente en el CDIS. Unestudio que revisó la experiencia de 9 centros,encontró que la incidencia de metástasis axi-lares fue del 1,7%(65).Actualmente no se recomienda la disec-ción axilar como parte del tratamiento de unCDIS(5).Algunos autores recomiendan la biop-sia del linfonodo centinela en casos seleccio-nados de CDIS, por lo general, en casos querequieran de una mastectomía (Nivel de evi-dencia V)(66,67,68).Pero por ahora, el rol de la biopsia del lin-fonodo centinela en el CDIS es experimental(5).
Rol del tamoxifeno en el CDIS
En el ensayo NSABP B-24(69), se incluyó1804 mujeres con CDIS, tratadas con cirugíaconservadora y RT entre 1991 y 1994. Lamitad del grupo recibió 20 mg de tamoxifenodiario por 5 años y la otra mitad recibió pla-cebo por el mismo período.El tamoxifeno redujo el riesgo de reci-diva ipsilateral y de cáncer contralateral.A los 5 años el riesgo acumulativo deeventos fue de 13,4% y 8,2% (p= 0,0009) enel grupo que recibió placebo y en el grupoque recibió tamoxifeno respectivamente. Elriesgo de un evento invasor se redujo de 7,2 a4,1% (p= 0,004) y el riesgo de un evento in

situ se redujo de 6,2 a 4,2% (p= 0,08) (Nivelde Evidencia I)(69).La reducción proporcional del riesgo fuedel 38% (de todos los eventos), cifra que escomparable a la observada en el estudio Pre-vención 1 del NSABP y a la observada en elmeta-análisis de los ensayos randomizados queevaluaron el efecto del tamoxifeno en el cán-cer de mama invasor(70).Sin embargo, el número absoluto depacientes con CDIS que se benefician con eltamoxifeno, en términos de evitar una recu-rrencia ipsilateral, es pequeño: 3% en 5años(69).No se dispone de información acerca dela indicación del tamoxifeno en el subgrupode pacientes con CDIS tratadas con mastec-tomía total. En estos casos su uso se deberíaplantear en el contexto de prevención de uncáncer en la mama contralateral(5).En el ensayo prospectivo randomizadodenominado UK-ANZ(71) se incluyó 1694pacientes del Reino Unido, Nueva Zelanda yAustralia, entre 1990 y 1998. Se evaluó el efec-to de la RT y del tamoxifeno en el riesgo derecurrencia local invasora y no invasora y decáncer contralateral, en pacientes con CDIStratadas con cirugía conservadora. Con un se-guimiento promedio de 52,6 meses, se obser-vó resultados similares a los del estudioNSABP B-17 y al estudio de la EORTC, conrespecto al efecto de la RT sobre la reducciónde recidivas.Sin embargo, los resultados obtenidosen este estudio respecto del efecto del tamoxi-feno, no apoyan su uso en el grupo de muje-res mayores de 50 años, salvo que sea dentrodel contexto de un ensayo controlado(71).El tamoxifeno presenta efectos secundariosque ocurren con muy baja frecuencia, pero queconstituyen amenazas potenciales para la vida,como es el 1% de aumento de riesgo de trombo-sis venosa o tromboembolismo pulmonar y me-
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nos del 1% de aumento de riesgo de carcinomadel endometrio(69,72,73). El rol del tamoxifenoen el manejo del CDIS continúa evolucionando.
No se puede entregar una recomendacióncategórica sobre la indicación de tamoxifeno atodas las mujeres tratadas de un CDIS(74) lospotenciales beneficios y riesgos de este tratamiento,deben ser discutidos con cada paciente(5,76).

Seguimiento
Los objetivos del seguimiento son la detec-ción precoz de un nuevo cáncer, la identifica-ción de secuelas del tratamiento y la provisiónde los registros necesarios para evaluar la prác-tica individual de un centro y compararla conlos estándares internacionales.Los componentes del seguimiento sonla historia, el examen físico y la mamografíaefectuados periódicamente.La historia y el examen físico se reco-miendan cada 6 meses entre el primer y quin-to año de evolución. A partir del quinto año,anualmente (Nivel de Evidencia V)(37).La primera mamografía (basal) se reco-mienda realizar a los 6 y a los 12 meses des-pués de tratada la paciente. Luego anualmentea menos que se controle algún hallazgo en es-pecial (Nivel de Evidencia V)(37).Exámenes como cintigrama óseo, radio-grafía de tórax, ecotomografía y pruebas fun-cionales del hígado no están indicados en elseguimiento de pacientes asintomáticas trata-das por un CDIS(37).
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