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Convocadas por la Academia Nacional de Medicina, por intermedio 
del Instituto de Estudios Oncológicos, ante la iniciativa de la Sociedad 
Argentina de Mastología, las entidades autoras, miembros del 
Programa Argentino de Consensos de Enfermedades Oncológicas y 
del Programa Nacional de Consensos Inter-Sociedades, avalan este 
Consenso Multidisciplinario, que aúna los criterios propuestos por 
los profesionales que se encuentran involucrados en la prevención, 
diagnóstico y tratamiento del Cáncer de Mama.

Las Instituciones autoras se comprometen a difundir y promover el 
uso del contenido de este documento en todas las áreas y entidades 
responsables del manejo de la Salud –Institutos Nacionales, pami, 
Provinciales, Municipales, Colegios Médicos, entidades de Medicina 
Prepaga, Obras Sociales, Mutuales, Superintendencia de Seguros 
de Salud de la Nación, Hospitales de Comunidad, Hospitales 
Universitarios y demás entidades relacionadas– así como su aplica-
ción por todos los especialistas del país.
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Factores pronósticos clínicos  
y quirúrgicos

Factores Pronósticos Clínicos

Las causas de menor supervivencia asociadas 
a cáncer de mama son multifactoriales; entre 
ellas, debemos destacar la falta de acceso a la 
atención y el diagnóstico tardío.

La edad es un factor pronóstico que arroja 
resultados contradictorios, aunque el peor 
pronóstico se ve en mujeres menores de 35 
años y cuando se compara con la mayor su-
pervivencia que tienen las pacientes mayores 
de 65 años.

En varios trabajos se demostró que la edad 
joven (menor de 50 años) es un factor pronós-
tico independiente de recurrencia local luego 
de cirugía conservadora.

Dentro de los factores considerados como va-
riable independiente, el tamaño tumoral es el 
que cobra mayor importancia.

Tamaño Tumoral

Después del estado axilar, el tamaño tumoral 
es uno de los factores pronósticos anatómicos 
más consistentes y útiles en predecir riesgo 
de recaída sistémica y local, fundamental-
mente en pacientes con ganglios negativos. 
Varios estudios han evaluado la relación en-
tre tamaño tumoral y sobrevida demostrando 
que la probabilidad de recurrencia se incre-
menta a mayor tamaño tumoral;1, 2, 3, 4 sin 
embargo, los tumores que crecen lentamente 
a tamaños muy grandes (>5cm) sin compro-
miso axilar podrían tener menos probabilidad 
de metastatizar debido a un curso biológico 
menos agresivo.

En cuanto al tamaño metastásico en los gan-
glios axilares, las diferentes publicaciones 
concluyen que las células tumorales aisladas 

(ctA < 0,2 mm y/o ≤ 200 células) no están vin-
culadas a un mal pronóstico. Las microme-
tástasis (0,2 a 2 mm) en el ganglio centinela 
podrían obviar el vaciamiento axilar, aunque 
no sería concluyente esta indicación en térmi-
nos de pronóstico y tratamiento.

Las macrometástasis (> 2 mm) aún siguen 
siendo tema de discusión en cuanto a la con-
ducta quirúrgica axilar ulterior.

Para definir mejor la categoría de pacientes 
que podrían ser excluidas de tratamiento sis-
témico (qt) adyuvante, algunos estudios han 
estimado la probabilidad de recurrencia en 
tumores pequeños (T1a-b) con ganglios ne-
gativos. Análisis de datos del Memorial Sloan 
Kettering Cancer Center (mskcc) indican que 
pacientes con tumores menores a 1 cm tienen 
un riesgo de recaída a 20 años del 10-12%.5, 6 
En estas pacientes con factores anatómicos 
favorables (tamaño < 1 cm, axila negativa), el 
perfil de ihq (rh/her2) definiría el tratamien-
to sistémico adyuvante, siendo útiles en este 
contexto el uso de firmas genéticas en situa-
ciones individualizadas.

Factores Pronósticos Quirúrgicos

En la reunión de consenso sobre el tratamien-
to del cáncer de mama temprano en Saint 
Gallen 2015,7 se consensuaron diferentes nor-
mas sobre el manejo en estas instancias.

El margen quirúrgico libre es la distancia que 
hay entre el borde del tumor y la tinta china. 
Es independiente de las características del tu-
mor, de la edad y del subtipo biológico.

Se considera margen suficiente cuando el tu-
mor no contacta con la tinta china.

Puede indicarse cirugía conservadora en los 
tumores multifocales si el margen de resec-
ción es amplio y es seguido de tratamiento 
radiante.
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Cirugía Axilar

De acuerdo con los últimos trabajos diseña-
dos para abandonar el vaciamiento axilar, los 
distintos estudios demuestran que es seguro 
prescindir de toda la exploración ante la pre-
sencia de 1 o 2 ganglios con micrometástasis 
en la Biopsia del Ganglio Centinela (bgc).

La investigación del ganglio centinela debe 
ser realizada por un cirujano que haya com-
pletado la curva de aprendizaje. Para esto, 
según los diferentes autores, se requieren al 
menos entre 20 a 30 procedimientos. Según 
Cox, en un estudio publicado en 1999, con 25 
casos se logra un 90% de identificación y con 
53, un 95%.

Para tal fin se inyectará 1 cm3 de azul patente 
al 1% subareolar o peritumoral, y/o se utiliza-
rán radioisótopos que permitan identificarlo.

Morrow y col.,8 en un estudio randomizado 
prospectivo en el que se comparan las dos 
técnicas habituales para la identificación del 
ganglio centinela, no encontraron diferencias 
entre ambos métodos en cuanto al porcenta-

je de identificación, valor predictivo y tiempo 
en la identificación.

La presencia de micrometástasis puede rela-
cionarse con ganglios no centinelas positivos 
en un 15% y la de Células Tumorales Aisladas 
(ctA) en menos del 10%, aunque estos hallaz-
gos no parecerían influir en la Supervivencia 
Libre de Enfermedad (sle).

Se diseñaron estudios para comparar los re-
sultados con bgc positivos tratados con lin-
fanedectomía con un grupo que no recibió 
tratamiento adicional en la axila.10, 11 , 12

El objetivo principal fue comparar sle y tam-
bién las tasas de recurrencia axilar y de com-
plicaciones de la cirugía. Algunos grupos de 
expertos, en pacientes seleccionadas,7 con-
cluyeron que, en presencia de 1 o 2 ganglios 
centinelas comprometidos con micro o macro-
metástasis, podría abandonarse la disección 
axilar si se irradia con campos tangenciales la 
región inferior de la axila. Sin embargo, el va-
ciamiento axilar sigue siendo el estándar ante 
la presencia de macrometástasis.
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Factores anátomo-patológicos

Tamaño Tumoral

El tamaño de un carcinoma invasor es un fac-
tor pronóstico importante. La frecuencia de 
metástasis ganglionares en pacientes con tu-
mores menores de 1 cm es del 10 al 20%, y los 
pacientes con ganglios negativos y tumores 
menores de 1 cm tienen una tasa de Sobrevida 
Libre de Enfermedad a 10 años del 90%.

Es necesario realizar una estimación precisa 
del tamaño tumoral para la correcta estra-
tificación de los pacientes, particularmente 
desde que la mamografía de screening ha re-
sultado en un incremento de la proporción de 
tumores pT1.

El tumor se debe medir en sus tres dimen-
siones y, de no ser posible, se consignará la 
mayor dimensión. El tamaño medido macros-
cópicamente debe ser verificado por el exa-
men microscópico; si hubiera discrepancia 
entre ambas medidas, se debe considerar la 
medida microscópica del componente inva-

sor. En los tumores con componente invasor e 
in situ, solo se debe considerar el tamaño del 
área invasora a los fines de estadificación.

Se considera Microinvasión (Carcinoma 
Microinvasor) a aquella invasión del estroma 
de hasta 1 mm (0,1 cm).

En los tumores subcentimétricos, adquiere 
mayor importancia la evaluación conjunta de 
los datos imagenológicos, macroscópicos e 
histológicos. El tamaño definitivo no es siem-
pre el observado en la pieza quirúrgica, espe-
cialmente en los casos con punción previa en 
los cuales se debe considerar la mayor dimen-
sión del carcinoma en ambos especímenes 
así como el tamaño estimado por imágenes 
antes de la biopsia por punción. Si el tamaño 
debiera ser evaluado en el material de biopsia 
por punción percutánea, se debe medir el diá-
metro mayor observado en los cilindros.

En caso de que el paciente presente más de 
un nódulo, se consignarán todos los tamaños, 
pero el de mayor tamaño será el que brinde el 
valor pronóstico.
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A: Carcinoma invasor con Carcinoma Ductal in Situ (cdis) a su alrededor 
(circundante). El tamaño solo incluye el área de carcinoma invasor y no 
incluye las adyacencias del cdis. El tamaño debe ser medido en lo cerca-
no a 1 mm.

B: Carcinoma invasor pequeño con biopsia “core” previa. El tamaño del 
carcinoma en la “core” no debe ser adicionado al tamaño del carcinoma 
en la pieza excisional, ya que así se sobreestima el verdadero tamaño. El 
mejor tamaño para la clasificación debe ser tomado considerando el ta-
maño mayor del carcinoma en ambos especímenes así como la medida 
por imágenes antes de la biopsia por “core”.

C: Carcinomas invasores pequeños con cambios adyacentes por la biopsia. 
En algunos especímenes excisionales, un pequeño carcinoma puede es-
tar presente en una relativamente mayor zona de fibrosis. El tamaño no 
se puede determinar con exactitud; por lo tanto, se debe considerar el 
tamaño en la biopsia “core”, en la resección y por imágenes, para definir 
el mejor tamaño para su clasificación.

D: Carcinomas múltiples invasores. Si están presentes múltiples carcino-
mas invasores, para clasificar el “T” se utiliza el tamaño del carcinoma 
invasor mayor. El sufijo “M” se emplea para indicar que hay múltiples 
carcinomas invasores.

E: Carcinomas múltiples invasores muy cercanos. Puede ser dificultoso 
distinguir tumores múltiples adyacentes de un carcinoma invasor de 
mayor tamaño. Un examen cuidadoso del espécimen con la obtención 
de tejido entre las lesiones macroscópicamente es esencial. La correla-
ción entre los hallazgos imagenológicos puede ayudar.

Generalmente, para la clasificación del “T” se utiliza la confirmación 
microscópica del tamaño del tumor de mayor tamaño identificado 
macroscópicamente.

F: Carcinoma invasor transeccionado. Si el carcinoma invasor fue transec-
cionado y está presente en más de un fragmento de tejido, el tamaño de 
cada fragmento no debe ser sumado porque se puede sobreestimar el 
verdadero tamaño. En muchos casos, la correlación con el tamaño en las 
imágenes mamarias puede ser de ayuda para realizar una buena medi-
ción. En otros casos, el patólogo puede necesitar utilizar su modificación 
en la asignación de la categoría “T” del Ajcc.

Figura 1. Determinando el tamaño de un 
carcinoma invasor

A

Core needle biopsy       Excision 
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De acuerdo con la última edición del Ajcc/uicc 
tnm, que es la 7ma edición del año 2009, el ta-
maño tumoral patológico se expresa como pT:

Tumor primario: (carcinoma invasor) (pT) 

pTx: El carcinoma primario no puede ser determinado.

pT0: No hay evidencia de tumor primario.

pTis: Carcinoma Ductal in Situ (cdis).

pTis: Carcinoma Lobulillar in Situ (clis).

pTis (Paget): Enfermedad de Paget del pezón no aso-
ciada con carcinoma invasor y/o Carcinoma In Situ 
(cdis y/o clis) en el parénquima mamario adyacente.

pT1: Tumor < o = a 20 mm en su mayor dimensión.

pT1 mi: Tumor < o = a 1 mm en su mayor dimensión 
(microinvasión).

pT1a: Tumor > de 1 mm pero < o = a 5 mm en su mayor 
dimensión.

pT1b: Tumor > de 5 mm pero < o = a 10 mm en su ma-
yor dimensión.

pT1c: Tumor > de 10 mm pero < o = a 20 mm en su 
mayor dimensión.

pT2: Tumor > de 20 mm pero < o = a 50 mm en su 
mayor dimensión.

pT3: Tumor > de 50 mm en su mayor dimensión.

pT4: Tumor de cualquier tamaño con extensión di-
recta a la pared torácica y/o a la piel (ulceración o nó-
dulos). Nota: La sola invasión de la dermis no se debe 
clasificar como pT4. La invasión directa de la dermis 
o de la epidermis por el carcinoma, sin ulceración, no 
cambia el T.

pT4a: Extensión a pared torácica: no incluye solo ad-
herencia/invasión del músculo pectoral.

pT4b: Ulceración de la piel y/o nódulos satélites ipsi-
laterales no contiguos con el carcinoma invasor y/o 
edema (incluyendo piel de naranja) de la piel la cual 
no reúne los criterios para carcinoma inflamatorio.

Márgenes

El estado de los márgenes constituye un fac-
tor predictivo de recurrencia local luego del 
tratamiento conservador.

Se ha demostrado que la tasa más alta de re-
currencias locales se evidencia en pacientes 
con márgenes extensamente comprometidos 
(27%). En los márgenes focalmente comprome-
tidos, el índice de recurrencia local es del 14%.

La evaluación de los márgenes es “imperfec-
ta”, pero es clínicamente útil para guiar la 
extensión de la cirugía conservadora y para 
estimar el riesgo de recurrencia local.

Para la evaluación de los márgenes, es ne-
cesario recibir la pieza orientada. Todos los 
márgenes identificables deberían ser eva-
luados macro y microscópicamente. Se debe 
consignar la distancia del foco más cercano 
de carcinoma al plano de sección quirúrgica, 
expresada en milímetros o centímetros. Esta 
información, considerada en correlación con 
los datos imagenológicos y quirúrgicos, defi-
ne la conducta a seguir. En el caso de que el 
margen estuviera comprometido, mencionar 
si lo está en forma focal o difusa.

En la actualidad, un margen positivo requiere 
tinta china sobre el tumor.

Margen comprometido:…. 
 Especificar margen:…

 Anterior (superficial)
 Posterior (profundo)
 Superior
 Inferior
 Medial (Interno)
 Lateral (Externo)

Resulta útil informar la extensión del compromiso 
del margen:
 Focal: un área < de 4 mm.
 Mínimo/Moderado: dos o más focos de  
 carcinoma en el margen.
 Extenso: carcinoma presente en el margen en 
 una extensión > a los 5 mm.
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Márgenes no comprometidos:

Distancia del margen más cercano: … mm. 
Especificar margen:…

Anterior (superficial)

Posterior (profundo)

Superior

Inferior

Medial (Interno)

Lateral (Externo)

Nota: Un margen positivo es aquel en el cual se ob-
serva tinta china sobre el carcinoma (la distancia es 
0 mm). Si el margen no es positivo, se debe aclarar 
la distancia, que puede ser una medida específica 
(Ej: 8 mm) o expresarse como > 0 < de una medida 
(Ej: < de 1 mm).

En caso de observarse cdis, se debe informar, ade-
más, el estado de los márgenes en lo que se refiere a 
este componente.

Tipo Histológico

El tipo histológico de un carcinoma de mama 
puede tener valor pronóstico. Clásicamente, 
se consideraron tumores de buen pronóstico 
al carcinoma tubular, el mucinoso puro y el 
cribiforme, y de mal pronóstico a los carcino-
mas metaplásicos y al micropapilar.

Actualmente, son ejemplo del valor pronós-
tico del tipo histólogico los carcinomas ade-
noideo-quístico y secretorio, debido a que, a 
pesar de tratarse de tumores Triple Negativos, 
presentan una evolución favorable.

Los carcinomas deben ser clasificados de 
acuerdo con su morfología evaluada con téc-
nica de rutina (Hematoxilina-Eosina). Se sugie-
re utilizar la clasificación de la Organización 
Mundial de la Salud (oms) vigente (2012):

Clasificación de los Carcinomas Invasores de 
Mama-Organización Mundial de la Salud (oms) 2012 
(modificada):

Carcinoma microinvasor

Carcinoma ductal invasor (nos: “Not Otherwise 
Specified”)

• Carcinoma pleomórfico

• Carcinoma con células gigantes de tipo 
osteoclastos

• Carcinoma con caracteres 
coriocarcinomatosos

• Carcinoma con caracteres melanóticos

Carcinoma lobulillar invasor

• Carcinoma lobulillar clásico  

Carcinoma tubular

Carcinoma cribiforme invasor

Carcinoma medular

Carcinomas mucinosos y otros carcinomas con 
abundante mucina

• Carcinoma mucinoso

• Cistoadenocarcinoma y Carcinoma mucinoso 
con células columnares

• Carcinoma con células en “anillo de sello”

Tumores neuroendócrinos

• Carcinoma neuroendócrino sólido

• Tumor carcinoide atípico

• Carcinoma de células pequeñas / “oat cell”

• Carcinoma neuroendócrino de células grandes   

Carcinoma papilar invasor

Carcinoma micropapilar invasor 

Carcinoma apócrino 

Carcinomas metaplásicos

• Carcinomas metaplásicos epiteliales puros

• Carcinoma de células escamosas

• Adenocarcinoma con metaplasia de células 
fusiformes

• Carcinoma adenoescamoso

• Carcinoma mucoepidermoide

• Carcinomas metaplásicos mixtos epitelial/
mesenquimático
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Carcinoma rico en lípidos

Carcinoma secretorio 

Carcinoma oncocítico 

Carcinoma adenoideo-quístico 

Carcinoma de células acinares

Carcinoma de células claras ricas en glucógeno 

Carcinoma sebáceo

Carcinoma inflamatorio: definido clínicamente 
como eritema y edema que comprometen por lo me-
nos un tercio de la mama. Las características clínicas 
del carcinoma inflamatorio deben estar presentes 
para clasificar un carcinoma como T4d.

Grado Tumoral

La graduación de un carcinoma de mama es 
una estimación de su diferenciación.

Se ha demostrado una significativa asocia-
ción entre el grado histológico (tumoral) y la 
sobrevida del paciente.

El alto grado tumoral es considerado factor 
de riesgo de recurrencia local, principalmente 
luego de mastectomía, según demuestran los 
trabajos daneses (Danish 82b y 82c).

Se deben graduar todos los carcinomas inva-
sores en forma rutinaria y deben constar en 
el Score Histológico de Nottingham, que co-
rresponde al sistema de graduación de Scarff-
Bloom-Richardson, modificado por Elston y 
Ellis.

Este score evalúa: la formación de túmulos, 
el pleomorfismo nuclear y el conteo mitótico. 
Cada variable le da al score 1, 2 o 3, y con la 
suma de los mismos se obtiene el grado.

Grado Histológico: Score Histológico de Nottingham
Diferenciación Glandular (Acinar)/Tubular

Score 1: > 75% de área tumoral con formación de 
estructuras glandulares/tubulares.

Score 2: 10% a 75% de área tumoral con forma-
ción de estructuras glandulares/tubulares.

Score 3: < 10% de área tumoral con formación de 
estructuras glandulares/tubulares.
Solo microinvasión presente (no se gradúa).

Pleomorfismo Nuclear
Score 1: Núcleos pequeños con discreto aumen-
to de tamaño en comparación con las células 
epiteliales ductales normales, bordes regula-
res, cromatina uniforme, discreta variación en 
tamaño.

Score 2: Células más grandes que las normales 
con núcleos vesiculosos, nucléolos evidentes y 
moderada variabilidad en forma y tamaño.

Score 3: Núcleos vesiculosos, con nucléolos pro-
minentes, que exhiben marcada variación en 
tamaño y forma, ocasionalmente muy grandes 
y con formas bizarras.
Solo microinvasión presente (no se gradúa).

Índice Mitótico
Score 1 (≤ 3 mitosis por mm2). 
Score 2 (4-7 mitosis por mm2). 
Score 3 (≥ 8 mitosis por mm2).
Solo microinvasión presente (no se gradúa).

Sin carcinoma residual luego de terapia neoadyu-
vante no se puede determinar el score.
    + Número de mitosis por 10 campos de gran au-
mento: ___
    + Diámetro del campo microscópico: ___ mm

Grado Total o Global
Grado 1: scores 3, 4, o 5.
Grado 2: scores 6 o 7.
Grade 3: scores 8 o 9.

Solo microinvasión presente (no se gradúa).

Nota: El grado corresponde al área invasora de ma-
yor extensión. Si hay focos más pequeños de diferen-
te grado, esta información debe ser incluida como 
“Hallazgos Patológicos Adicionales”.
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Ganglios Linfáticos

El estado de los ganglios linfáticos axilares es 
el factor pronóstico independiente más im-
portante para la mayoría de los carcinomas 
de mama. 

La presencia de ganglios positivos correlacio-
na con el tamaño tumoral. 

La Sobrevida Libre de Enfermedad y la 
Sobreviva Global disminuyen con cada gan-
glio metastásico. 

El número de ganglios positivos en relación 
con el número de ganglios extirpados provee 
información pronóstica que puede modificar 
conducta. 

La positividad de los ganglios es un marcador 
de riesgo de recurrencia local y diseminación 
a distancia, así como la extirpación quirúrgica 
de los ganglios comprometidos parecería no 
tener efecto en la sobrevida.

Las metástasis se clasifican según su tamaño 
en (tnm-Ajcc):

• Macrometástasis: son aquellas metástasis > 2mm 
y se estadifican como pN1. Estas metástasis han de-
mostrado valor pronóstico en múltiples estudios.

• Micrometástasis: son aquellas metástasis que mi-
den entre 0,2 y 2 mm o están constituidas por hasta 
200 células y corresponden a la categoría de pN1mic.

• Células Tumorales Aisladas (ctA): son aquellos com-
promisos ganglionares que tienen un tamaño ≤ 0,2 
mm o están constituidos por ≤ 200 células; las ctA 
son generalmente detectadas por ihq y se consignan 
como pN0(i+).

Estos compromisos ganglionares menores 
que macrometástasis (Micrometástasis y 
Células Tumorales Aisladas), también llama-
dos “compromiso ganglionar de bajo volu-
men”, tienen significado estadístico, pero su 
impacto en el pronóstico es < del 3% a 5 y 10 
años, cuando se compara con las pacientes 
con axila negativa.

Para determinar el número de ganglios com-
prometidos y el tamaño de las metástasis, en 
el estudio anatomopatológico se deben dise-
car todos los ganglios recibidos; los mismos 
deben ser cortados en rodajas de 2 mm de es-
pesor, con inclusión total de estas rodajas en 
parafina y estudio de un corte representativo 
de cada taco con coloración con H-E.

Se considera de poco valor realizar niveles 
histológicos adicionales e ihq, que podrían 
detectar algunos otros pequeños focos me-
tastásicos, especialmente correspondientes a 
micrometástasis y ctA –aunque no todos–. El 
uso de la ihq es de utilidad para detectar me-
tástasis de mayor volumen difíciles de diag-
nosticar con técnica de rutina, como podrían 
ser las de un carcinoma lobulillar.

En el contexto de la quimioterapia neoadyu-
vante, las pequeñas metástasis reflejan una 
respuesta incompleta a la terapia sistémica y 
su presencia tiene el mismo valor pronóstico 
que el de las metástasis de mayor tamaño. La 
respuesta patólogica completa en ganglios 
metastásicos es de mayor valor pronóstico 
que en el tumor primario; es por esta razón 
que es conveniente diagnosticar la metásta-
sis ganglionar por punción, ya sea con aguja 
fina o biopsia de tipo “core”, antes del trata-
miento quimioterápico. Luego del tratamien-
to neoadyuvante, es posible realizar Biopsia 
del Ganglio Centinela, teniendo en cuenta 
que la tasa de falsos negativos es más alta.

En la práctica actual, hay una amplia varia-
ción en la metodología de trabajo con respec-
to al procesamiento de los ganglios linfáticos, 
especialmente del/de los ganglio/s centinela, 
con la realización de un mayor número de ni-
veles histólogicos y el empleo de ihq. 

El Colegio Americano de Patólogos (cAp) 
contempla estas situaciones en el siguiente 
listado:
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Total de número de ganglios examinados: (centinela 
y no centinela): _____

Número de ganglios centinelas examinados: _____

Ganglio linfáticos involucrados (requerido solamen-
te si 1 o más ganglios linfáticos tienen células tumo-
rales  identificadas:

Número de ganglios linfáticos con macrometás-
tasis (> 2 mm): _____

Número de ganglios linfáticos con micrometás-
tasis (> 0,2 mm a 2 mm y / o > 200 células): _____

Número de ganglios linfáticos con células tumo-
rales aisladas (≤ 0.2 mm y/o ≤ 200 células): _____

Tamaño de la metástasis de mayor tamaño:  
_____

Reportar el número de ganglios linfáticos con células 
tumorales aisladas es requerido solamente en au-
sencia de macro o micrometástasis en otros ganglios 
linfáticos.

Nota: El ganglio linfático centinela es usualmente el 
primer ganglio involucrado. En la situación inusual 
en la cual el ganglio centinela no está involucrado 
por metástasis carcinomatosa pero el no centinela 
está involucrado, esta información debe ser incluida 
en una nota separada.

Extensión extranodal:

___ presente.

___ no identificada.

___ no puede ser determinada.

Método de evaluación del ganglio linfático centinela 
(seleccione el correspondiente)

___ Hematoxilina-eosina (HE) 1 nivel.

___ HE, múltiples niveles.

___ Inmunohistoquimica.

___ No se realizó resección del ganglio centinela.

___ Otro (especifique): __________

De acuerdo con la última edición de Ajcc/uicc 
tnm, que es la 7ma edición del año 2009, el es-
tado patológico de los ganglios linfáticos axi-
lares se expresa como pN:

Ganglios linfáticos regionales (pN)   

___ (gc): evaluado solo el o los ganglios centine-
las. Si hay más de 6 ganglios no utilizar gc.

___ pNX: los ganglios linfáticos no pueden ser re-
portados (por haber sido resecados previamen-
te o no haber sido resecados en esta cirugía).

___ pN0: no se identifican metástasis en gan-
glios linfáticos regionales.

___ pN0 (i-): no se identifican metástasis en gan-
glios linfáticos regionales, negativo con ihq.

___ pN0 (i+): células malignas en ganglio linfá-
tico regional no mayor de 0,2 mm y no más de 
200 células (detectadas con h-e o ihq –incluyen-
do las itc–).

___ pN0 (mol-): no se identifican metástasis en 
ganglios linfáticos regionales; negativo para ha-
llazgos moleculares (rt-pcr).

___ pN0 (mol+): hallazgos moleculares positivos 
(rt-pcr) pero metástasis no detectadas por his-
tología ni ihq.

___ pN1mi: micrometástasis (mayor de 0,2 mm 
y/o más de 200 células, pero no mayor a 2,0 mm).

___ pN1a: metástasis en 1 a 3 ganglios linfáticos 
axilares, al menos 1 mayor a 2,0 mm.

___ pN2a: metástasis en 4 a 9 ganglios linfáticos 
axilares (al menos 1 mayor a 2,0 mm).

___ pN3a: metástasis en 10 o más ganglios axila-
res (por lo menos 1 mayor a 2,0 mm).

Los ganglios que contienen solo células tumorales 
aisladas (ctA) se excluyen del conteo total de gan-
glios positivos. 

En la séptima edición de Ajcc/uicc tnm, que es 
la 7ma edición del año 2009, las metástasis a 
distancia se expresan como pM:

Metástasis a distancia (pM) (requerida solo si está 
confirmada anatomopatológicamente)
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___ pM1: metástasis a distancia detectadas histológi-
camente mayor a 0,2 mm. 

Nota: La nomenclatura Mx fue eliminada de la Ajcc/
uicc tnm.

Receptores de Estrógeno y Progesterona

La determinación de Receptores Hormonales 
en cáncer de mama tiene valor predicti-
vo y pronóstico, fundamentalmente los 
Receptores de Estrógeno presentan valor 
predictivo en la terapia antiestrogénica y 
los Receptores de Progesterona tienen valor 
pronóstico.

Aproximadamente el 80% de los cánceres 
invasores son positivos para Receptores de 
Estrógeno, y entre un 65 a 70% son positivos 
para Receptores de Progesterona.

Su determinación se realiza a través de técni-
cas de inmunohistoquímica estandarizadas, 
y debe hacerse en laboratorios validados con 
experiencia en esta disciplina y sujetos a con-
troles de calidad internos y externos.

Se realizan en todos los cánceres invaso-
res: primarios, recaídos y metastásicos y en 
Carcinoma in Situ.

Pueden realizarse en cualquier tipo de mues-
tra: punciones, biopsias y piezas quirúrgicas. Si 
bien no es el material ideal, excepcionalmente 
pueden hacerse en citologías.

Entre los factores de los cuales depende la 
eficiencia de la determinación se encuentran: 
la fijación del tejido (entre 6 y 72 horas); el 
procesamiento (líquidos de buena calidad); 
la elección del anticuerpo y el sistema de de-
tección (manual o automático, ambos estan-
darizados); y la interpretación al microscopio 
(experiencia del patólogo).

En cuanto a la fijación del tejido, las guías in-
ternacionales recomiendan informar el hora-
rio de extracción de la muestra y el horario de 

comienzo de la fijación en formol, que debe-
rá ser informado al patólogo por el operador 
imagenólogo en el caso de punciones y por el 
cirujano en caso de piezas quirúrgicas. Esta 
recomendación se debe a que la muestra no 
puede estar sin fijar por más de 45 minutos 
luego de la extracción (tiempo de isquemia 
fría).

De acuerdo con las guías de recomendación 
Asco/cAp de 2010, se consideran POSITIVOS 
aquellos tumores con el 1% o más del 1% de 
células tumorales marcadas, y NEGATIVOS 
aquellos con menos del 1%.

Puede haber resultados equívocos o no inter-
pretables (baja representatividad tumoral; 
alteraciones de fijación o defectos tisulares 
post descalcificación en metástasis óseas; ar-
tefactos tisulares como atricción; ausencia de 
correlación con el tipo histológico –como, por 
ejemplo, negatividad en caso de tumores de 
bajo grado–; etc).

En el informe A-P deben figurar el % de célu-
las marcadas y la intensidad de la coloración. 
Pueden usarse scores siempre y cuando sean 
interpretables y validados clínicamente (por 
ej., Score de Allred).

Ki67

La proliferación celular siempre ha tenido 
un papel en la clasificación tumoral y, por lo 
tanto, es parte de los factores pronósticos 
y predictivos. Está incluida dentro del grado 
histológico tumoral, al tomar en cuenta las 
mitosis del tumor. El Ki67 es una proteína que 
ha demostrado tener un papel importante en 
la regulación del ciclo celular: está ausente 
en las células sin replicación y alcanza niveles 
máximos de expresión durante la mitosis. El 
gen de Ki67 está ubicado en el brazo largo del 
cromosoma humano número 10. Además, es 
una de las características fenotípicas que di-
ferencian los subtipos genéticos del cáncer de 
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mama. La determinación del Ki67 se realiza 
mediante técnicas de inmunohistoquímica.

Actualmente, el uso de Ki67 como factor pro-
nóstico o predictivo es controvertido. Esto se 
debe, principalmente, a una falta de consenso 
sobre los puntos de corte para la evaluación 
del Ki67 ya que se basa en un método que 
genera mucha variabilidad de interpretación 
entre laboratorios y observadores. No se ha 
determinado aún la definición de baja y alta 
expresión y cuál es la mejor metodología para 
la óptima evaluación (sector del tumor a eva-
luar, puntos calientes, tipo de anticuerpos, 
clones etc.). Sin embargo, diversos estudios 
han reconocido su valor como factor predic-
tivo, demostrando su utilidad para medir la 
respuesta a un determinado tratamiento ad-
yuvante; además, altos niveles de Ki67 predi-
cen una mejor respuesta al tratamiento con 
quimioterapia. En cuanto a su papel como 
factor pronóstico, altos niveles de expresión 
se asocian a mayor probabilidad de recaída en 
cáncer en estadios tempranos, independien-
temente de la afectación axilar.

Los subtipos genéticos del cáncer de mama 
pueden clasificar mejor el tipo de enfermedad, 
y la mayoría de los estudios actuales buscan 
relacionar fenotípicamente estos subtipos con 
los factores clásicos utilizados en el cáncer de 
mama. La intención es tener mayor precisión 
en el pronóstico de la enfermedad y predecir 
el comportamiento frente a los tratamientos 
adyuvantes de una manera más certera.

En el año 2009 se publicó el primer punto de 
corte del Ki67 para diferenciar carcinomas 
Luminales A (menores de 14%) de Luminales B 
(mayores de 14%). En 2011 se publicaron guías 
de recomendación para el estudio en cáncer 
de mama abarcando variables pre analíticas, 
analíticas y de interpretación. No obstante, 
en el último consenso de Saint Gallen 2015, el 
punto de corte del 14% fue modificado –to-

davía en controversia– entre el 20% y el 29%: 
por debajo del cual considera Luminal A y por 
encima Luminal B.

Igualmente, se reconoce que, hasta ahora, 
siguen existiendo dificultades para la unifi-
cación de la medición de Ki67, así como para 
la definición de sus puntos de corte en alto o 
bajo grado. Sin embargo, el mismo consenso 
explica también la importancia de su utiliza-
ción, y que, a pesar de este inconveniente, ha-
brá que trabajar para lograr la unificación de 
criterios sobre la lectura y determinación de 
este marcador.

her2 neu

La identificación de los carcinomas de mama 
con amplificación/sobreexpresión de her2 es 
crítica en la práctica clínica diaria, ya que estas 
neoplasias requieren un tratamiento específi-
co que incluye el uso de terapias dirigidas.

Entre el 13 y el 15% de los cánceres invasores 
de mama son positivos para her2 neu.

La determinación del estado de her2 neu debe 
ser realizada en todos los casos de CARCINOMA 
INVASOR (temprano, recurrente o metastá-
sico). En casos de recidiva o metástasis, se 
aconseja repetir la determinación si se cuenta 
con material biópsico de las mismas, a pesar 
de la alta concordancia entre primario y reci-
diva o metástasis (alrededor del 95%).

Se utilizan técnicas de inmunohistoquímica 
para la determinación de screening y de hibri-
dación in situ cromogénica o con fluorocro-
mos (sish o fish, respectivamente) en casos 
dudosos (ver luego).

Al igual que en el caso de los Receptores 
Hormonales, puede realizarse en material de 
punción o biopsias quirúrgicas, con tejidos 
adecuadamente fijados (entre 6 y 72 horas) y 
procesados estándares. Deben usarse reacti-
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vos estandarizados en laboratorios acredita-
dos (preferentemente sujetos a controles de 
calidad) y en manos de patólogos expertos en 
su interpretación.

La determinación en citologías solo debe ha-
cerse en casos puntuales donde no sea posi-
ble la obtención de tejido.

No se recomienda usar cortes de tejido en 
portaobjetos almacenados más de seis sema-
nas. En casos de material tisular sometido a 
descalcificación, se recomienda aclarar que 
los resultados pueden ser aleatorios (por ej., 
en metástasis óseas).

El estado de her2 puede ser: POSITIVO (sco-
re 3+), NEGATIVO (score 0 y 1+) o DUDOSO/
EQUÍVOCO (score 2+).

Los casos DUDOSOS/EQUÍVOCOS (score 2+) 
deben rechequearse con técnicas de hibrida-
ción in situ (fish/sish).

De acuerdo con las guías de recomendación 
de Asco-cAp de 2013 y las modificaciones de 
2015, deben interpretarse de la siguiente 
manera:

El SCORE 3+ (POSITIVO) está definido por la presen-
cia de marcación de membrana completa e intensa 
en más del 10% de las células tumorales.

El SCORE 2+ (DUDOSO/EQUÍVOCO) está definido por 
la presencia de marcación de membrana comple-
ta débil a moderada en más del 10% de las células 
tumorales.

El SCORE 1+ (NEGATIVO) está definido por la marca-
ción de membrana incompleta débil y difícilmente 

perceptible en más del 10% de las células tumorales.

El SCORE 0 (NEGATIVO) está definido por la ausencia 
de marcación o la marcación de membrana incom-
pleta débil y difícilmente perceptible en el 10% o me-
nos de las células tumorales.

En cuanto a los resultados de la presencia de 
AMPLIFICACIÓN GENÉTICA del her2 mediante 
técnicas de hibridación in situ (sish ó fish) se 
consideran:

POSITIVO (AMPLIFICADO): relación her2/centrómero 
del cromosoma 17 (Cr 17) mayor o igual de 2.0, con 
conteo de señal mayor de 4 señales por células ó re-
lación Her 2 / Cr 17 menor de 2.0 con conteo de señal 
mayor de 6 señales por célula.

EQUÍVOCO: relación menor de 2.00 con conteo de 
señal igual o mayor de 4 o menor de 6 señales por 
célula.

NEGATIVO (NO AMPLIFICADO): relación her2 /Cr 17 
menor de 2.0 con un conteo de señal menor de 4 se-
ñales por célula.

Al igual que con la determinación de 
Receptores Hormonales, puede haber casos 
“indeterminados” por fijación inadecuada, 
baja representatividad tumoral, presencia 
de positividad intensa en el epitelio glandu-
lar mamario normal, etc. En estos casos, se 
requerirá otro taco u otro material para su 
repetición.

En el informe debe figurar el fijador utiliza-
do, tipo de clon y técnica (manual o automa-
tizada), procedencia y tipo de material y los 
resultados de acuerdo con los scores antes 
descriptos.



Revista aRgentina de Mastología | 2016 | volumen 36 | nº 128Consenso naCional InteR-SoCiedades

27InfluencIa del perfIl InmunohIstoquímIco sobre  la sobrevIda lIbre de enfermedad ....programa nacIonal de consensos Inter-socIedades  | págs. 12-33

Plataformas genómicas

Perfiles Genómicos

La tecnología genómica permite la evalua-
ción simultánea de la actividad de múltiples 
genes de la célula tumoral. La interpretación 
de estos datos ha llevado a la descripción de 
diferentes perfiles de expresión que caracte-
rizan subtipos de cáncer de mama de distinta 
biología y evolución. Estas determinaciones 
pueden realizarse a nivel de Adn o Arn.

Los estudios de expresión génica han iden-
tificado diferentes subtipos de cáncer de 
mama que difieren mucho en su pronóstico y 
presencia de blancos moleculares. La lista de 
genes que permite esa diferenciación se co-
noce como “lista intrínseca” y está formada 
por varios grupos de genes relacionados con 

la expresión de Receptores Hormonales (rh, 
tipo Luminal), genes del grupo her2, genes 
de proliferación y el llamado grupo basal. En 
función de la expresión o no de genes rela-
cionados con los Receptores Hormonales, los 
subtipos intrínsecos se pueden clasificar en:

A) Subtipos luminales: Los tumores Luminal A y B 
expresan genes asociados a células epiteliales lumi-
nales del tejido mamario normal y coinciden en gran 
medida con los cánceres de mama positivos para 
Receptores Hormonales definidos por los análisis 
inmunohistoquímicos. Se los llama luminales por la 
similitud con el epitelio luminal de la mama que típi-
camente expresa citoqueratinas 8 y 18. Son los sub-
tipos más comunes y tienen importantes diferencias 
entre sí.

Los tumores de mama Luminales A son los de me-
jor pronóstico y constituyen alrededor del 40% de 
todos los cánceres de mama. En general, tienen alta 
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expresión de genes relacionados con el Receptor de 
Estrógeno y baja expresión de genes del grupo her2 y 
de genes de proliferación.

Los Luminales B constituyen el 20% de tumores ma-
marios. Habitualmente presentan perfiles de mayor 
riesgo en las diferentes plataformas genómicas y 
tienen una expresión relativamente baja de genes 
relacionados con el Receptor de Estrógeno. El grupo 
de genes her2 puede estar más o menos expresado, 
pero es frecuente que presenten una mayor activi-
dad de genes de proliferación.

b) her2 enriquecidos. Este subtipo forma aproxima-
damente el 10 al 15% de los cánceres de mama. Se 
caracteriza por alta expresión de her2 y de genes de 
proliferación y baja expresión de grupos de genes lu-
minales y basales. Por eso, tienen con frecuencia re 
y rp negativos. Este subtipo genómico no se super-
pone estrictamente con el her2 positivo definido por 
inmunohistoquímica; solo la mitad de los tumores 
her2 positivos por ihq es her2 enriquecido en pAm50; 
la otra mitad puede incluir cualquier subtipo, pero 
en su mayoría son Luminales B triple positivos (her2 
positivo-rh positivos). Por otra parte, hasta un 30% 
de los cánceres del subtipo her2 enriquecidos no ex-
presa receptores her2 de membrana.

C) Tipo basal. El perfil Triple Negativos (rh negativos 
y her2 neu negativos) incluye varios subtipos como 
el basal-like, el claudinas bajas, el rico en interferón, 
etc. El tipo basal, llamado así por la expresión simi-
lar a las células basales del tejido mamario normal, 
constituye alrededor del 15 al 20% de los cánceres de 
mama. Se caracteriza por baja expresión de genes 
luminales y her2. No existe superposición estricta 
entre los tumores basales y los triple negativos por 
inmunohistoquímica: aproximadamente un 30% son 
discordantes.

Firmas Genómicas más conocidas

La aparición de la genómica y la capacidad de 
medir simultáneamente la expresión de miles 
de genes ha llevado a la identificación de fir-
mas genómicas que definen perfiles pronós-
ticos y predictivos basados en la expresión de 
genes y sus productos. Varios de estos perfi-

les se han validado clínicamente con series de 
pacientes. 

Las tres plataformas más frecuentemen-
te usadas en el mundo son: el de Score de 
Recurrencia de 21 genes (OncotypeDX), el test 
de 70 genes de Amsterdam (Mammaprint®) 
y el score de riesgo de recurrencia pAm50 
(Prosigna®). En la Tabla I se comparan las ca-
racterísticas de las firmas genómicas más re-
portadas en la literatura.

• Score de Recurrencia

El Score de Recurrencia (rs) es la prueba pronóstica 
más validada en cáncer de mama. Además, la evi-
dencia sugiere que puede predecir qué pacientes se 
benefician más del empleo de quimioterapia. En la 
actualidad, está aprobada para ser utilizada en muje-
res con cáncer de mama rh positivos con el objeto de 
determinar el pronóstico. Inicialmente, el rs se desa-
rrolló sobre la base de 250 genes más probablemente 
relacionados con la evolución del cáncer de mama de 
acuerdo con la literatura. Los desarrolladores em-
plearon rt-pcr para estudiar la expresión cuantitati-
va de estos genes en 447 muestras de tres grupos 
de pacientes. Finalmente, se optimizó la predicción 
de recaída con un modelo matemático que incluye 
16 genes (más 5 de referencia). El modelo inicial fue 
probado con pacientes que recibían tamoxifeno y, 
posteriormente, el rs fue validado en muestras re-
colectadas de la rama tratada con tamoxifeno en el 
estudio nsAbp b14. En esa población de mujeres, se 
estimó que los puntos de corte que mejor definían 
poblaciones eran: rs menor a 18, 18 a 30 y mayor de 
30, que se asociaban con tasas de recaída del 7, 14 
y 31% a 10 años. Resultados similares se reportaron 
con anastrozol en el marco del estudio TransAtAc y en 
pacientes con compromiso axilar en diferentes estu-
dios. La evidencia sustenta el uso de rs para definir 
qué pacientes con cáncer de mama rh positivo, her2 
negativo y axila negativa tienen un riesgo de recaída 
tan bajo que no requieren quimioterapia adyuvante 
asociada a tamoxifeno. Aunque con menor consen-
so, también tiene aval su empleo en mujeres con 
compromiso de 1 a 3 ganglios axilares.
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• Perfil de 70 genes de Ámsterdam

El perfil de 70 genes de Ámsterdam (Mammaprint) 
fue uno de los primeros en recibir aprobación por las 
agencias regulatorias fdA y emA. Aunque originalmen-
te fue aprobado para emplear en tejido congelado, no 
fijado, ha sido adaptado para su uso en tejido incluido 
en parafina, lo que facilita su aplicación. Tiene valida-
ción en pacientes con re positivo y re negativo y tam-
bién con her positivo. Fue desarrollado usando análisis 
de dnA supervisado en tejido congelado de 98 tumo-
res mamarios por un grupo holandés que empleó un 
modelo matemático para calcular un score. Dicho sco-
re estratifica a las pacientes en buen o mal pronóstico. 
La validez clínica del perfil de 70 genes se ha demos-
trado en múltiples estudios. En pacientes T1 y T2, N0-1, 
la supervivencia a 10 años fue del 95% para el buen 
pronóstico y del 55% para el grupo de mal pronóstico. 
En un estudio subsiguiente con 302 mujeres menores 
de 60 años T1 y 2 que no recibieron adyuvancia, la pla-
taforma pudo categorizar las pacientes mejor que las 
herramientas clínicas: la sobrevida a 10 años fue del 
90 vs el 70% para buen y mal pronóstico.

Estas dos tecnologías (OncotypeDX y 
Mammaprint) están siendo evaluadas por 
sendos ensayos clínicos randomizados 
(mindAct y TailorX), de modo de obtener evi-
dencia de alta calidad que avale su empleo.

• pam50 (análisis predictor de 50 microarray)

Se trata de la plataforma de 50 genes que caracteri-
za a los subtipos intrínsecos a través del análisis de 
tejido incluido en parafina. Los resultados del pAm50 
se usan con un modelo para estimar un score de ries-
go de recaída que divide a las pacientes con tumo-
res re positivos en tres grupos pronósticos de bajo, 
medio y alto riesgo. Fue desarrollado analizando 190 
muestras con tecnología de microarray y rt-pcr. Los 
datos que validan esta prueba incluyen dos grandes 
estudios. Por un lado, un grupo de tumores de pa-
cientes incluidas en el estudio AtAc, en el que el score 
de riesgo tuvo relación lineal con las recurrencias a 10 
años de pacientes con y sin compromiso ganglionar 
axilar. Por otro, en el estudio Abcsg-8, las pacientes 
con axila negativa o positiva y con riesgo de recaída 
alto, mediano y bajo tuvieron tasas de Supervivencia 
Libre de Enfermedad a 10 años de 80, 91 y 97%.

• IHC4

Panel inmunohistoquímica para los cuatro 
marcadores habituales (er, pr, her2 y Ki67) 
de una manera estandarizada y con estric-
tos controles de calidad. Agunos estudios 
dicen que puede separar los Luminales 
A y B y tiene similares resultados que el 
OncotypeDX. 

Tabla I. Características de los paneles de expresión génica más conocidos

Plataforma Descripción Estratos Lugar de realización Muestra Nivel de evidencia Indicación

ONCOTYPE rt-pcr 16
genes + 5
control

Bajo usa Parafina
15 vidrios

Estudios
  retrospectivos

rh positivo

 Intermedio

Alto

N0-1

MAMMAPRINT Microarray 70
genes

Bajo usa/ Parafina o
fresco 200
nanogramos
de arn

Estudios
retrospectivos

N0-1 (0 a 3 g+)
menores de 65
añosAlto Holanda

PROSIGNA
(pam50)

rt-pcr 50
genes + 5
control

Bajo

Intermedio

Alto

Descentralizado

Con capacitación y 
equipo

250 nanogr
de arn

Estudios
retrospectivos

re+ N0-1

postmenopáusicas
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Recomendaciones

El empleo de plataformas genómicas (tests 
moleculares multiparamétricos) puede ser de 
utilidad para ayudar a discriminar pacientes 
de alto y bajo riesgo de recaída. Las pacientes 
con bajo riesgo podrían realizar tratamientos 
menos agresivos, mientras que las de alto 
riesgo deberían recibir quimioterapia. Una 
proporción de entre 25 y 40% de las pacientes 
que realizan rs caen en un riesgo intermedio 
para el que las recomendaciones son menos 
precisas (estudio tailorX en curso).

En la actualidad estas pruebas tienen un alto 
costo y requieren el traslado de muestras al 
exterior; esto dificulta su empleo, particular-
mente en el ámbito público. Probablemente, 
en el futuro sea posible realizar alguno de 
estos estudios en el país. Mientras tanto, no 
debe subestimarse el valor de los factores 
pronósticos convencionales y la patología e 
inmunohistoquímica de buena calidad para 
definir el pronóstico y tratamiento de las pa-
cientes con cáncer de mama.
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Factores predictivos vinculados  
al tratamiento

Los factores predictivos están asociados a la 
probabilidad de respuesta a un tratamiento 
adecuado. Influyen en la supervivencia.

Son factores predictivos: her2 y Receptores 
Hormonales (rh).

Es necesario conocer los factores predictivos 
para la toma de decisiones en adyuvancia. Los 
factores predictivos del cáncer de mama tie-
nen amplia repercusión en la clínica.

Hay una relación directa entre la efectividad 
del tratamiento y el grado de positividad de 
los Receptores Estrogénicos.

Los tumores con baja expresividad de rh tie-
nen escasa probabilidad de responder a los 
tratamientos hormonales.

Multitud de estudios han confirmado que la 
supervivencia media y el intervalo libre de 
progresión son mayores en pacientes con 
cáncer re+/rp+. El estatus de re+ se correlacio-
na bien con el tipo morfológico: tumores bien 
diferenciados. El rp parece ser un factor pre-
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dictivo independiente, en especial en mujeres 
postmenopáusicas.

Presencia de re + y rp +: 80%    RE+: 50-60%

Fenotipos de Cáncer de Mama

     re+ 65% - 75%.

     her2+ 15% - 20%.

    Triple Negativo 15%.

En el cáncer de mama Triple Negativo (tn) no 
tiene rol el tratamiento hormonal ni la terapia 
anti-her.

La positividad re/rp está vinculada a respues-
ta a la hormonoterapia.

La positividad her2 se asocia con respuesta al 
tratamiento blanco-molecular anti-her.

Resumen

Factores predictivos vinculados  
al tratamiento sistémico

Los factores predictivos están asociados a la 
probabilidad de respuesta a un tratamiento.

Los cánceres de mama se clasifican de acuer-
do con el conocimiento de los Receptores 
Hormonales (re y rp), her2 y Ki67 en: Luminal 
A, Luminal B, her2 Positivo y Triple Negativo. 
(Tabla II)

En estudios clínicos, se demostró que los subti-
pos her2 enriquecido y los subtipos basales pre-
sentaron un significativo aumento en el riesgo 
de recurrencia local luego de cirugía conserva-
dora en ausencia de terapias anti her2.

Tabla II. Clasificación de Cánceres de Mama según Receptores 
Hormonales, her2 y Ki67 

Luminal A Luminal B her2 + Triple 
Negativo

re + rp + (≥20%) re+ rh+ rh -

her2 -/+ + -

Ki67 20% - 29% + > 20%-29% +
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