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 SERIE DE CARCINOMAS MICROINVASORES CON UNA

SERIE DE CDIS Y OTRA DE pT1a

Dres. Aníbal R. Núñez De Pierro, Daniel H. Allemand

RESUMEN
Introducción: Durante el período 1995-2004 nuestro grupo trató integralmente

1.677 carcinomas de mama, de los cuales 307 correspondieron a las categorías selec-
cionadas. En este estudio se ha comparado una serie de 61 carcinomas microinvasores
(Tmic) con otras dos: una de 135 CDIS y otra de 111 pT1a, todos ellos, casos consecuti-
vos atendidos por nuestro grupo de trabajo entre 1995 y 2004. La serie de pT1a fue ana-
lizada según una doble estratificación: tumores no palpables (pT1aS; n=65) y palpables
(pT1aC; n=46). El objetivo fue establecer las similitudes y diferencias en los aspectos más
relevantes, para poder estimar si los Tmic guardan mayor relación clínica con los carci-
nomas no invasores o con los más pequeños de los invasores; para ello, se analizó el
compromiso axilar, la tasa de recidivas locales, de recaídas a distancia y la mortalidad.

Resultados: El número total de casos entre las tres series representó sólo el 18,3%
de todos los carcinomas (n=1.607) tratados en el período (Tmic 3,6%; CDIS 8,1 %; y pT1a
6,6%). La media de seguimiento y la media de edad fueron muy similares para las tres
series. Media de seguimiento: Tmic 61,2 meses; CDIS 65,3 meses;  y pT1a 69,4 meses.
Media de edad: Tmic 53 años; CDIS 54 años; y pT1a 56 años. En todas las series la ma-
yoría de las pacientes fue sometida a tratamiento conservador: Tmic 74%; CDIS 91%;
pT1aS 92%; y pT1aC 87%. Compromiso axilar: ninguna paciente de las series Tmic o
CDIS presentó metástasis axilares. El 4,6% de los pT1aS y el 17,4% de los pT1aC fueron
axila positiva: Tmic/CDIS vs. pT1a  (HR 2,9 [IC 95%: 1,8-3,7]; p=0,0008). Recidivas ma-
marias: se presentaron en 4,4% de los Tmic; 2,4% de los CDIS (HR 0,9 [IC 95%: 0,4-2,1];
p=0,85); 3,3% de los pT1aS (HR 1,4 [IC 95%: 0,2-26,9]; p=0,4); y 10,0% de los pT1aC (HR
3,2 [IC 95%: 1,2-4,8]; p<0,009). Todas las recaídas fueron de tipo glandular puro, y sólo en
la series Tmic y pT1a al menos una de ellas ocurrió dentro de los 3 años. Un único caso de
recaída posmastectomía (en la serie pT1aC) impide toda evaluación de este punto. Nin-
guna paciente de las series Tmic o CDIS presentó metástasis a distancia, hecho ocurrido
en una de las pT1aS (1,5%) y tres de las pT1aC (6,5%) (HR global 3,6 [IC 95%: 2,1-6,2];
p=0,00007). La mortalidad global fue: Tmic 3,3%; CDIS 0,6%; y pT1a 3,6%. La mortalidad
específica por cáncer de mama fue nula para todas las categorías excepto un caso (0,9%)
entre los pT1a (pT1aC).

Conclusiones: El Tmic es una entidad poco frecuente. Su tratamiento quirúrgico se
manejó con los mismos criterios que para todos los carcinomas iniciales. Sin embargo, una
mayor proporción requirió mastectomía, debido a la mayor frecuencia de CDIS extensivo.
En la serie de Tmic no se comprobó ningún caso de axila positiva, siendo en este sentido
igual a los CDIS y significativamente diferentes de los pT1a. Se requiere mayor número de
pacientes para obtener evidencia suficiente para prescindir de la investigación ganglionar
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ante la microinvasión, tal como se ha generalizado en casos de CDIS. El riesgo de recidiva
mamaria de los Tmic fue similar al de los CDIS y de los pT1aS, y significativamente mayor
para los pT1aC. Los Tmic tuvieron igual riesgo que los CDIS de recaer a distancia (0%), y
significativamente menor que los pT1a. Es menester un seguimiento más prolongado para
convalidar estos datos. La probabilidad global de muerte no fue diferente entre las series,
con una leve tendencia desfavorable para los pT1a. El riesgo específico de muerte no
puede ponderarse adecuadamente por el mínimo número de eventos.

Palabras clave: Estudio comparativo. Carcinomas microinvasores. CDIS. pT1a.

SUMMARY
Introduction: In the period 1995-2004, we treated 1,677 breast cancers, 307 among

them that fit the criteria of this article. In this study we have compared a series of 61 mi-
croinvasive carcinomas with other two series: 135 DCIS and 111 pT1a. All of them were
consecutive cases treated by our group in the period 1995-2004. The pT1a series was
analyzed in a double stratification: non-palpables (pT1aS; n=65) and palpables (pT1aC;
n=46) tumors. The aim was to establish wether the Tmic must be consider clinically closer
to the DCIS or to the smallest group of invasive carcinomas (pT1a); for that pourpose we
analyzed the axillary node's status, the local and distant relapses and the overall mortality.

Results: The total number of patients for the three series represented only 18.3% of
the number of breast cancer cases treated in the period (Tmic 3.6%, DCIS 8.1% , pT1a
6.6%). The mean follow-up and mean age were very similar. Mean follow-up: Tmic 61.2
months; DCIS 65.3 months; and pT1a 69.4 months. Mean age: Tmic 53 years old; CDIS 54
years old; pT1a 56 years old. In all the series the majority of the patients underwent breast
conserving treatment: Tmic 74%; CDIS 91%; pT1aS 92%; and pT1aC 87%. Axillary node's
status: none of the patients in the series of Tmic or DCIS presented metastasis in the axil-
lary nodes. In 4.6% of the pT1aS and 17.4% of the pT1aC were found positive axillary
nodes: Tmic/DCIS vs. pT1a (HR 2.9 [CI 95%: 1.8-3.7); p=0.0008). Breast relapses: were
observed in 4.4% of the Tmic; 2.4% of the DCIS (HR 0.9 [CI 95%: 0.4-2.1]; p=0.85); 3.3%
of the pT1aS (HR 1.4 [CI 95%: 0.2-26.9); p=0.4); and 10.0% of the pT1aC (HR 3.2 [CI 95%:
1.2-4.8); p<0.009). All the relapses were glandular-type, and in the Tmic and pT1A al least
one of them occurred in the first three years of follow up. Only one relapse postmastectomy
(observed in the pT1aC series) is not enough for comments. There were no distant re-
lapses in the series of Tmic and DCIS, one case in pT1aS (1.5%) and three in pT1aC
(6.5%) (overall HR 3.6 [CI 95%: 2.1-6.2); p=0.00007). Overall mortality was: Tmic 3.3%,
DCIS 0.6%, pT1a 3.6%. The specific mortality rate was null for all the series except one
patient (0.9%) dead in the pT1a series (pT1aC).

Conclusions: Tmic is an infrequent entity. The surgical treatment followed the same
criteria used for all the early breast cancers. Nevertheless, a greater rate of mastectomy
was required due to the high frequence of extensive DCIS. In the Tmic and the DCIS series
all the patients were axillary nodes negative, and that condition was different for the pT1a
with statistical significance. Despite these data, a greater number of patients are required to
obtain enough evidence so as to avoid the SLNB or axillary clearance in these patients.
The risk of breast relapse was similar for Tmic, DCIS and pT1aS, and significantly higher
for the pT1aC. The risk for distant relapse was the same (0%) between DCIS and Tmic,
and significantly lower than the risk for the pT1a. A longer follow-up is needed to validate
these data. The probability of death was similar in all the series with a slight trend that
disfavours the pT1a. The specific death rate for breast cancer could not be estimated for
the minimum number of events.

Key words: Comparative study. Microinvasive carcinomas. DCIS. pT1a.

INTRODUCCIÓN

El carcinoma mamario microinvasor (Mic) es
una entidad diferenciada hace relativamente po-

cos años. En 1997, se lo describe como aquella
neoplasia que en un fondo de carcinoma in situ,
presenta un número variable de focos de inva-
sión inicial, ninguno de los cuales supera 1 mm.
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No es ésta la primera oportunidad en que se pro-
pone una categoría que incluya las formas más
precoces de cáncer invasor. En su momento Gal-
lager y Martin,  acuñaron el término carcino-1

ma mínimo, aunque el concepto subyacente era
muy diferente del que ahora nos ocupa. En to-
dos los casos, la idea es individualizar un sub-
grupo distinguible por su expresión histológica y
sus implicancias de pronóstico. En la clasifica-
ción actualmente vigente, estas afecciones se ro-
tulan como T1mic y se agrupan en alguno de
los estadios subsiguientes al cero (0) conforme al
compromiso ganglionar.  En este estudio se han2

comparado tres series de carcinomas consecu-
tivos atendidos por nuestro grupo de trabajo en-
tre 1995 y 2004. La primera está integrada por
Mic, otra por CDIS y la última por pT1a; en esta
última discriminados a su vez por tipo de diag-
nóstico (clínico o subclínico). El objetivo fue es-
tablecer las similitudes y diferencias en los as-
pectos más relevantes, para poder estimar si los
Mic guardan mayor relación con los carcinomas
no invasores o con los más pequeños de los in-
vasores.  3-7

MATERIAL Y MÉTODO

Durante el período 1995-2004 nuestro gru-
po trató integralmente 1.677 carcinomas de ma-
ma, de los cuales 307 correspondieron a las ca-
tegorías seleccionadas.

El Gráfico 1 muestra la proporción que este
conjunto representa sobre el total de casos asis-
tidos en el período. Se han excluido las pacien-
tes con carcinoma bilateral. Los Mic constitu-
yeron el 3,6% del total, los CDIS el 8,1%, y los
pT1 el 6,6%, totalizando un 18,3% del conjunto
global.

A su vez el Gráfico 2 y su tabla muestran la
distribución porcentual y absoluta dentro de es-
tos 307 casos, según la histología; y en el caso
de los pT1a, como se subdividieron según tipo
de diagnóstico, en clínico (pT1aC) o subclínico
(pT1aS). Se evaluaron 61 Mic, 135 CDIS y 111

Gráfico 1. Representación porcentual de las subpo-
blaciones estudiadas sobre el total de casos consi-
derados posibles de evaluación a los efectos. Las tres
series equivalen al 18,3% del total (se excluyeron los
carcinomas bilaterales y los estadio IV de inicio).

Gráfico 2. Número de casos y porcentajes del total co-
rrespondiente a cada serie.
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pT1a, subdivididos en 65 pT1a de expresión
subclínica y 46 pT1a de manifestación clínica.

CARACTERÍSTICAS DE LAS SERIES

Seguimiento medio
Se puede observar que todos presentan

magnitudes similares (p=0,8), de alrededor de
5 años. Para preservar esta paridad, es que el es-
tudio se ha limitado a los últimos 10 años (Ta-
bla I).

Edad
La Tabla II muestra la mediana de edad de

cada serie y el rango respectivo.
También en este caso los valores son equi-

valentes (p=0,5) aunque el rango de los Mic es
un poco más estrecho, probablemente debido al
tamaño de la muestra.

Estatus menstrual
De manera similar, la Tabla III resume la dis-

tribución por estado menstrual.
Sin diferencias estadísticas (p=0,3), cabe la

misma observación del punto anterior.

Tipo de cirugía
En la Tabla IV aparece el total de casos de

cada serie distribuidos según hayan sido tratados
en forma conservadora o mediante mastectomía.

Se aprecia que, como era de esperar, la pre-
servación de la mama fue la conducta claramen-
te dominante. La tasa de mastectomías fue su-
perior en la serie de Mic; lo cual será luego mo-

tivo de comentario.8-10

RESULTADOS

Conforme al objetivo del estudio, para es-
tablecer las similitudes y diferencias básicas, se
analizaron los siguientes factores: compromiso
axilar, recidivas mamarias postratamiento con-
servador, recaídas locales posmastectomía, re-
caídas a distancia y mortalidad.

Compromiso axilar
En primer término debe señalarse que se

Mic CDIS pT1a

61,2 65,3 69,4

Tabla I. Seguimiento medio de cada serie.

Mic CDIS pT1a

Mediana
Rango

53
27-74

54
29-86

56
32-86

Tabla II. EDAD
Edad mediana y rango de cada serie (en años).

Mic CDIS pT1a

Premenopáusicas
Posmenopáusicas

47,5%
52,5%

41,8%
58,2%

37,8%
62,2%

Tabla III. ESTATUS MENSTRUAL
Porcentajes de pre- y posmenopáusicas

en cada serie.

Tipo de cirugía

Mic CDIS

pT1a

Todos pT1aC pT1aS

n % n % n % n % n %

Conservadora
Mastectomía

45
16

73,8
26,8

123
12

91,1
8,9

100
11

90,1
9,9

40
6

87,0
13,0

60
5

92,3
7,7

Tabla IV. DISTRIBUCIÓN POR TIPO DE CIRUGÍA 
Número de casos y porcentaje de cirugías conservadoras y mastectomías en cada serie.

Las dos últimas columnas muestran discriminados los pT1a clínicos y subclínicos.
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computaron como axila negativa, a los fines del
análisis, tanto los pN0 como los Nx, que com-
prenden los casos en los que por diferentes mo-
tivos (carcinoma in situ, edad, etc.) no se indicó
la exploración axilar. Se ha procedido así en tan-
to en ninguna de esas pacientes se ha producido
ulteriormente un evento oncológico a ese ni-
vel.11-14

La Tabla V sintetiza lo verificado con rela-

ción a este factor en el subgrupo N0/Nx, y la Ta-
bla VI detalla los casos N+.

Recidivas mamarias
Se produjeron en 11 recidivas del total de

268 casos tratados con conservación de la ma-
ma (4,1%). La Tabla VII expone la distribución
en cada serie.

Todas las recidivas fueron de tipo glandular.

Estatus
de la axila

Mic CDIS

pT1a

Todos pT1aC pT1aS

n % n % n % n % n %

N0
Nx
Ax N
Ax P

50
11
61
— 

82,0
18,0

100,0
0,0

33
102
135
— 

24,4
75,6

100,0
0,0

89
11

100
11

80,2
9,9

90,1
9,9

35
3

38
8

76,1
6,5

82,6
17,4

54
8

62
3

83,1
12,3
95,4

4,6

p=0,0008 p=0,006

Tabla V. DISTRIBUCIÓN POR ESTADO DE LA AXILA 
Estado de la axila en cada serie. Tanto N0 como Nx se consideraron axila negativa.

Número de
ganglios

con
metástasis

pT1a

Todos pT1aC pT1aS

n % n % n %

1 a 3
4 a 9

TOTAL

7
4

11

6,3
3,6
9,9

5
3
8

10,9
6,5

17,4

2
1
3

3,1
1,5
4,6

p=0,006

Tabla VI. DISTRIBUCIÓN DE LOS CASOS AXILA POSITIVA
Grado de compromiso axilar en los casos axila positiva.

Recidivas
mamarias 

Mic CDIS

pT1a

Todos pT1aC pT1aS

n % n % n % n % n %

2/45 4,4 2/123 2,4 6/100 6,0 4/40 10,0 2/60 3,3

p=0,009 p=0,016

Mic vs. pT1aS: p=0,4

Tabla VII. RECIDIVAS MAMARIAS POSTRATMIENTO CONSERVADOR
Distribución de las once recidivas mamarias según la serie.
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En cuanto al tiempo hasta su aparición, se ajus-
tó al siguiente detalle expresado en meses desde
la cirugía primaria:

 C Mic 22,6 y 64,7
 C CDIS 38,3; 66,9; y 80,6
 C pT1aS 21,9 y 78,7
 C pT1aC 23,7; 49,0; 77,2; y 78,3

Con excepción de la serie de CDIS, en todas
las demás se contó alguna recaída antes de los
36 meses. En este estudio, la brevedad del se-
guimiento no permite establecer el poder pro-
nosticador del evento.

Recaídas locales posmastectomía
Sólo una paciente(0,3%) presentó este even-

to, lo que se detalla en la Tabla VIII.

Recaídas a distancia
Cuatro enfermas (1,3%) desarrollaron me-

tástasis en su evolución, y en la Tabla IX apare-
ce la distribución.

Los tiempos transcurridos hasta la aparición
de lesiones secundarias, fueron 24, 49 y 79 me-
ses para los pT1aC y 77 meses para el único ca-
so entre los pT1aS.

Mortalidad
Fallecieron por cualquier causa 7 pacientes

(2,3%) y por cáncer de mama 1 enferma (0,3%).
La Tabla X consigna la distribución tanto para
mortalidad general como para mortalidad espe-

Recaída
local

Mic CDIS

pT1a

Todos pT1aC pT1aS

n % n % n % n % n %

— 0,0 — 0,0 1/11 9,9 1/10 10,0 — 0,0

p<0,0009 p=0,002

Tabla VIII. RECAÍDAS LOCALES POSMASTECTOMÍA
Recaídas en lecho de mastectomía.

Recaída
a distancia

Mic CDIS

pT1a

Todos pT1aC pT1aS

n % n % n % n % n %

— 0,0 — 0,0 4 3,6 3 6,5 1 1,5

p<0,00001 p<0,001

Tabla IX. RECAÍDAS A DISTANCIA
Recaídas a distancia en cada serie.

Muerte
Mic CDIS pT1a

n % n % n %

No Ca.
Específica

2
—

3,3
0,0

1
—

0,6
0,0

3
1

2,7
0,9

Tabla X. MORTALIDAD GENERAL Y ESPECÍFICA
Muertes por cualquier causa y por cáncer de mama.  Para el caso de los pT1a, la mortalidad global resultó 3,6%.

Todos los decesos ocurrieron en el subgrupo pT1aC.
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cífica por cáncer de mama.15-20

DISCUSIÓN

El carcinoma microinvasor es una entidad
poco frecuente y representó sólo el 3,6% de to-
dos cánceres tratados en el decenio analizado.
Dado que se trata de una forma especial en la
que la mayor parte de la lesión está constituida
por carcinoma in situ, es posible que se encuen-
tre subestimada por la dificultad de revisar ex-
haustivamente lesiones a veces extensas.  Más21-23

aún, en estos casos puede ser complejo y labo-
rioso, aun con técnicas de inmunohistoquímica,
asegurar que todos los focos de invasión mínima
se encuadran en los limites del milímetro.24

La observación de los factores básicos que
caracterizan a las tres series, aun sin los valo-
res de significación que las acompañan, indican
una estrecha paridad entre ellas, validando las
comparaciones. Sin embargo, hubo una diferen-
cia remarcable en la aplicación de tratamiento
conservador, mucho menor en los Mic. El Gráfi-
co 3 retoma el punto de la indicación de mastec-
tomía.   

Resulta claro que entre los Mic la tasa de ci-
rugía ablativa fue sustancialmente mayor que en
las otras series. Este punto nos devuelve a la ex-
tensión de estas formas. Revisando los datos, se
constató que la misma fue indicada en la mayo-
ría de los casos por la extensión del componente
CDIS. El diámetro mayor promedio de los 61 ca-
sos fue de 4,5 cm, lo que explica el sesgo en el
tipo de cirugía.25,26

Para la valoración del impacto clínico de las
entidades comparadas, se seleccionó un número
pequeño pero gravitante de factores. El compro-
miso axilar, el riesgo de recidiva mamaria, el de
recaída metastásica local y a distancia, y la mor-
talidad. Se procedió así porque el número total
de casos involucrados, no permite la inclusión de
otras variables como factores de histopronóstico
o receptores hormonales.

Ya se explicó más arriba, que se consideró

como axila negativa a todos los casos que así
resultaron luego de la exploración quirúrgica
(linfadenectomía o ganglio centinela), y a todos
aquellos en los que se prescindió del procedi-
miento, y que aparecen como Nx. La ausencia
de progresión, y una mínima coherencia con-
ceptual fundamentan este agrupamiento.28

Resultaron categóricos los datos referidos a
Mic y CDIS, ya que en ninguna de esas series
hubo casos con axila positiva. Esta verificación
coincide con la tendencia de toda la literatura,
aunque varios autores mostraron pequeños por-
centajes de pacientes con compromiso axilar.
Actualmente se admite como estándar no indi-
car la exploración quirúrgica de los ganglios en
los CDIS, con la potencial excepción de aquellos
con lesiones muy extensas o candidatas a mas-
tectomía. Nuevamente, estas excepciones reto-
man el problema de la amplitud y las dificulta-
des para detectar invasiones mínimas. Es posible
suponer que si el número de Mic fuera mayor el
riesgo de tener ganglios afectados deje de ser
cero, pero igualmente es muy probable que se
mantenga muy bajo.

Distintos fueron los hallazgos en la serie de
pT1a. Globalmente el 90,1% fue axila negativa,
cifras que variaron a 82,6% entre los pT1aC y

Gráfico 3. Porcentaje de mastectomías en cada serie y
comparación con la media. Entre los Mic el componente
IS tuvo un diámetro medio de 4,5 cm, explicando la alta
tasa de cirugía ablativa en este grupo.
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95,4% en los pT1aS. Estos resultados implican
un 9,9% de N+ con HR 2,9 (IC 95%: 1,8-3,7);
p=0,0008. En concordancia con otras publica-
ciones de nuestro grupo y la gran mayoría de los
autores, el riesgo de tener axila positiva para un
carcinoma invasor, aun de este tamaño, es tam-
bién una función de su manifestación clínica.
Efectivamente, entre los pT1aC hubo 8 casos
N+, incluso uno con 8 ganglios comprometidos
en la única paciente fallecida por cáncer de ma-
ma. El porcentaje de N+ fue así de 17,4% con-
tra sólo 4,6% en los pT1aS (HR 1,6 [IC 95%:
1,1-5,9); p=0,006). Debemos señalar que si
bien la proporción de axila positiva en una serie
de tumores que no exceden los 0,5 cm impre-
siona elevada, son varias las publicaciones con-
cordantes en estos valores y aún mayores.

El riesgo de recidiva mamaria postratamiento
conservador tampoco presentó diferencias sig-
nificativas al cotejar el 4,4% (2 casos de 45) en
los Mic con el 2,4% (3 casos de 123) en los CDIS
(HR 0,9 [IC 95%: 0,4-2,1]; p=0,85). Y nueva-
mente resultó significativa la comparación con
los pT1a que alcanzaron un 6,0% (6 casos de
100). De todas formas, en este aspecto es donde
más gravitante resultó la expresión clínica de los
pT1a, porque un subanálisis estadístico demos-
tró que los Mic presentaron un riesgo de recaída
que fue significativamente menor que el de los
pT1aC (HR 3,2 [IC 95%: 1,2-4,8]; p<0,009);
significación que se pierde al compararlos con
los pT1aS (HR 1,4 [IC 95%: 0,2-26,9]; p=0,4).
Como corroboración, se calculó la diferencia en-
tre pT1aC y pT1aS y se comprobó que fue signi-
ficativa (HR 1,7 [IC 95%: 1,1-2,3]; p=0,016).

En cuanto a las recaídas locales posmastec-
tomía, si bien en la tabla respectiva se muestran
los indicadores estadísticos resultantes de aplicar
tests adecuados a muestras de pequeña magni-
tud, el contar con un solo evento les quita valor
práctico.

El desarrollo de metástasis a distancia fue
naturalmente muy bajo sobre el total de pacien-
tes (1,3%). No se verificó ni en los Mic ni en

los CDIS, y fue muy infrecuente en los pT1a
(3,6%; 4 casos). El procesamiento de los datos
mostró, no obstante, significación a favor de los
Mic versus los pT1a (HR 3,6 [IC 95%: 2,1-6,2];
p=0,00007). Cabe señalar que todas las pacien-
tes que evolucionaron a enfermedad sistémica
pertenecían a la serie pT1aC. Siete pacientes
(2,3%) fallecieron, pero solamente una paciente
(0,3%) como consecuencia de la progresión del
cáncer de mama.

Del total de óbitos, cuatro (57%) eran pT1aC
incluyendo a la fallecida por la neoplasia. El
riesgo de muerte en general, entre Mic, CDIS o
pT1aS versus pT1aC, no tuvo diferencia signi-
ficativa (HR 1,2 [IC 95%: 0,2-7,1]; p=0,08), no-
tándose sólo una tendencia. En cuanto al riesgo
de mortalidad específica, le cabe el mismo co-
mentario efectuado respecto a recaída local pos-
mastectomía; tratándose de un único evento, no
puede generar conclusiones confiables.

CONCLUSIONES

 C Los carcinomas microinvasores han sido po-
co frecuentes en la casuística de los últimos
10 años.

 C Su tratamiento quirúrgico se manejó con los
mismos criterios que para todos los carcino-
mas iniciales. Sin embargo, una mayor pro-
porción requirió mastectomía, debido a la
extensión del componente in situ.

 C En la serie de 61 Mic no se comprobó nin-
gún caso de axila positiva, siendo en este
sentido igual a los CDIS y significativamen-
te diferente de los pT1a. Se requiere mayor
número de pacientes para obtener evidencia
suficiente para prescindir de la investigación
ganglionar ante la microinvasión, tal como
se ha generalizado en casos de CDIS.

 C El riesgo de recidiva mamaria de los Mic fue
similar al de los CDIS y de los pT1aS, y sig-
nificativamente inferior que el de los pT1aC.

 C La magnitud de la serie no permite conclu-
siones sobre el riesgo de recaída local pos-
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mastectomía.
 C Los Mic tuvieron igual riesgo que los CDIS

de recaer a distancia, y significativamente
menor que los pT1a. Es menester un segui-
miento más prolongado para convalidar es-
tos datos.

 C La probabilidad global de muerte no fue di-
ferente entre las series, con una leve ten-
dencia desfavorable para los pT1a. El riesgo
específico de muerte no puede ponderarse
adecuadamente por el mínimo número de
eventos.
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DEBATE

Dr. Bernardello: Tengo tres preguntas para
ver si pueden aclarame el concepto general. La
primera, que puede provocar una sonrisa, qué
consideran T1a clínicos. La segunda, si dentro
de T1a clínicos tuvieron muchos que fueron bas-
tante diferenciados, por ejemplo, algún tubular
puro. Y la tercera, de todos los carcinomas  no
palpables, qué porcentaje no fue por microcal-
cificaciones.

Dr. Allemand: El único criterio con respec-
to a lo clínico o subclínico es la palpación; si la
paciente que tenía carcinoma clínico se palpaba
y en este caso no se ha discriminado ninguno de

los tipos histológicos. En realidad lo que estába-
mos haciendo era comparar la totalidad de la
serie y no un factor en cada uno de ellos; esto
requeriría un trabajo adicional. Y con respecto a
los carcinomas pT1a subclínicos son todos con
nódulos, lo que pasa es que no eran palpables.
Es decir, nódulos siempre podrán tener o no mi-
crocalcificaciones asociadas, pero eran todos nó-
dulos no palpables.

Dr. Núñez De Pierro: Una ampliación a la
pregunta del Dr. Bernardello. Más allá de los ti-
pos histológicos, que como dijo el Dr. Allemand,
si uno pretende dividir subtipos histológicos en la
medida en que por ejemplo, como se mencionó
el tubular, que es un carcinoma muy poco fre-
cuente, y necesitaría una serie mucho más am-
plia, sí está mencionado en el trabajo que no pe-
saron los factores de histopronóstico a la hora de
diferenciar los pT1a entre sí; lo único que está
claro es que los Mic son primos hermanos de los
in situ; esta es la moraleja más clara del trabajo.
Respecto a los carcinomas invasores de menor
tamaño, el único factor que pesó en marcar di-
ferencias en cuanto a pronóstico, compromiso
axilar, etc., fue la condición de palpables y no
palpables, no los histopronósticos.

Dr. Lorusso: Me pareció muy interesante el
trabajo; también  nosotros tenemos presentado
un trabajo similar, con hallazgos similares, en el
cual la condición de palpables presentaba una
mayor probabilidad de compromiso axilar con
pT1a. Otro punto importante, yo creo que hay
que diferenciar dentro de los T1mic, las pacien-
tes con mastectomía de las pacientes que no van
a mastectomía, no son iguales porque ocupa
un área muy poco extensa las que van a cirugía
conservadora y la probabilidad de focos de mi-
croinvasión es mucho menor; va a ver muchos
menos focos de microinvasión, tal es así que el
porcentaje de mastectomía en los T1mic es más
alto (del 23%); es decir, esos T1mic, seguramen-
te deben  tener mucho más focos de microinva-
sión aunque sea menor el nivel de los que uno
ve en la cirugía conservadora. Por lo tanto, el
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comportamiento de estas pacientes si hubieran
sido sometidas a un tratamiento conservador no
hubiera sido la indicación, hubiera sido diferen-
te, no con relación al compromiso axilar pero sí
al número de recaídas mamarias; que eso sí hu-
biese tenido, por supuesto a más largo plazo,
que no es nuestro caso, influencia en el pronós-
tico de la paciente.

Dr. Allemand: Desde ya coincido en la pri-
mer parte de su relato; de la segunda parte ten-
go otra opinión. Yo creo que el T1mic existía
también en 1982 cuando empezamos con la ci-
rugía conservadora. El estudio de Milán III cerró
esta cuestión y dijo, señores la radioterapia cola-
bora en el control local/regional de la enferme-
dad subclínica. Hay que tener cautela en cuanto
a esto, pensando en voz alta, porque me parece
que es cierto que uno debe indicar la mastecto-
mía en pacientes con lesiones extensas, pero en
los Tmic pequeños son Tmic pequeños. No creo
que porque sea un Tmic chico tengamos que ex-
tender y pensar que hay más Tmic en el resto de
la mama, sino no va a ver más pacientes candi-
datas. Hago la aclaración, un Tmic chico puede
ser tratado con el mismo criterio con que se trata
una paciente con cirugía conservadora en carci-
noma invasor.

Dr. Lorusso: Y sin centinela y el que va a
mastectomía , sí.

Dr. Allemand: A propósito de este tema de
los vaivenes de nuestra especialidad, que a no-
sotros nos preocupan por lo menos cuando le-
emos cotidianamente, el otro día compartimos
un trabajo con el Dr. Bernardello, que salió pu-
blicado hace 1 ó 2 semanas, aparentemente des-
pués de todo lo que sabíamos, todo se derrumba
todos los días, porque ahora dicen que es más
grave tener un CLIS que un carcinoma ductal in
situ. Yo realmente esto no sé, pero lo acabamos
de leer hace 20 días. Entonces, este ir y venir de
la especialidad es preocupante; hay cosas que
parecen estar cerradas y volvemos para atrás.
Dijimos no hay que explorar más la cadena ma-
maria interna y ahora todos los días salen traba-

jos publicados sobre la cadena mamaria interna,
así que creo que estamos un poco locos.

Dr. Gori: Me interesó mucho su trabajo, tie-
ne una casuística grande. Nosotros tenemos un
problema para entender (que tienen todos) y es
el anatomopatólogo, ¿es siempre el mismo?

Dr. Allemand: En este caso sí, porque la
serie hace referencia al hospital, entonces en este
caso la lectura, no es el mismo, pero sí el mismo
Servicio.

Dr. Gori: Claro, porque las diferencias entre
un Tmic y un T1a son pequeñísimas, a veces de
interpretación milimétrica. El número de cortes
es trascendente y en muchos Tmic nuestros, pe-
dimos más estudios y dejan de serlo; por lo tan-
to, es muy importante para categorizar las lesio-
nes mínimas un protocolo de estudio histopa-
tológico muy fino, para hilar fino. De cualquier
manera, creo que no llega a ser trascendente si
es un poco más grande, pero para hacer un aná-
lisis es importante tener alguien que analice en
forma constante y en forma rigurosa.

Dr. Allemand: El Servicio de Anatomía
Patológica puntualmente envía los informes, no
voy a hacer referencia a quién es la patóloga,
pero realmente creo que hace más cortes de los
necesarios, no menos. En cuanto al informe es
muy exhaustivo, le diría que es una discípula
indirecta del Dr. Baltasar Lema. Yo creo que son
informes confiables; es más, hará 10 años, cuan-
do empezamos, yo me acuerdo que empezó es-
ta Doctora a describir con un término que utili-
zaba ella, que era que sospechaba la invasión.
Porque aún no estaba descripto el término, no
existía, no había publicación, y ella empezó a
deducir esta cuestión en sus informes, donde su-
gería la posibilidad de existencia; más aún, mu-
chos de esos casos fueron revistos para incluirlos
en la serie.

Dr. Núñez De Pierro: Un comentario res-
pecto a lo que decía el Dr. Gori, que han tenido
la situación de que revisando algunos Tmic se
convirtieron en pT1a. Si uno tuviera la moraleja
de esta serie, que no tiene por qué ser cierta, pe-
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ro es el reflejo documental, no analicen nada
más, porque corren un enorme riesgo de sobre-
tapar carcinomas Mic al transformarlos en pT1a.
Porque asumamos que el mismo grado de error
que ustedes tienen lo hayamos tenido nosotros.
Visto que entre los pTmic el comportamiento fue
equivalente a los CLIS, pésimo favor le hubié-
ramos hecho a algunas de esas pacientes trans-
formándolas en pT1a y exponiéndolas a mayor
cirugía y a mayor adyuvancia, cuando en rea-
lidad la moraleja biológica fue que no hace falta
nada de eso.

Dr. Lorusso: Los patólogos, por ejemplo,
¿qué consideran?, que habría que analizar más
exhaustivamente el Tmic en una cirugía conser-
vadora donde el área es muy pequeña o en una
mastectomía con un área muy extensa. Sí, cabe
la diferenciación y la minuciosidad del análisis
histopatológico de un Tmic en una conservado-
ra, donde creo que la cantidad de cortes que ha-
bría que hacer es mínima.

Dra. Maciel: Desde ya que estoy de acuer-
do con el Dr. Allemand que la patóloga que les
estudia los casos es absolutamente confiable y
que seguramente hace un estudio exhaustivo de
sus piezas. Yo tengo dos o tres comentarios para
hacer. En primer lugar, desde ya, que es mucho
más sencillo estudiar más exhaustivamente un
carcinoma in situ, pequeño, que uno motivo de
mastectomía, lógicamente. Si tenemos en cuenta
que pueden llegar a ser en un carcinoma ductal
in situ extenso 4 ó 5 cm de lesión y hay que re-
ducir todo ese material a tacos de aproximada-
mente 3 mm de tejido y a cada uno de ellos a
múltiples cortes, realmente sea un estudio muy
complicado y digamos que debe ser un estudio
exhaustivo para poder asegurar 100% del tama-
ño de la invasión. Eso está descartado, es mu-
cho más sencillo estudiar uno pequeño que uno
grande. De todas maneras, una preocupación
mía sería, cuántos sobrediagnósticos de microin-
vasión hay, y no cuántos en 1 ó 2 mm se pudo
subestimar el tamaño de esa lesión. Entonces, mi
preocupación sería cuántos sobrediagnósticos de

microinvasión que vemos habitualmente, no so-
lamente nosotros, centros reconocidos, esto di-
cho por el Dr. Giusseppe Viale, que si se evalúan
los casos que le llegan en consulta diagnostica-
dos como microinvasión el 50% no lo son. En-
tonces, lo que más me preocuparía es el sobre-
diagnóstico de invasión, porque uno frente a la
imposibilidad de reducir todo el material a cortes
histológicos, la tendencia va a ser más a sobre-
diagnosticar para evitar que se subtrate a la pa-
ciente. Pero además de esta aclaración, yo que-
ría hacerle una pregunta al Dr. Allemand y es: si
en los T1a se evaluó el componente intraductal,
porque eso sería un detalle bastante importante,
no el tipo histológico sino el componente intra-
ductal.

Dr. Allemand: Se evalúa siempre y se in-
forma siempre. Siempre forma parte del estudio
histopatológico y si tiene o no componente in-
traductal asociado. De esto ya hemos hecho re-
ferencia en otros trabajos anteriores y en gene-
ral, también hemos hecho referencia que el mar-
gen se mide desde el componente in situ y no
del componente invasor.

Dr. Lorusso: De hecho hay una paciente
con pT1a con mastectomía, debió haber tenido
un componente intraductal.

Dra. Maciel: Entonces la pregunta es, si es-
tán discriminados con respecto a las recidivas,
no vamos a hablar de la axila, sino de las reci-
divas. Si están discriminados los podemos poner
intraductales in vivo o no.

Dr. Allemand: Si son de alto grado, si son
de bajo grado o si tienen componente in situ. Lo
que pasa que esto ha sido motivo de un trabajo
anterior nuestro, donde presentamos en nues-
tra serie, que el componente ductal extensivo no
estaba asociado como factor de riesgo de re-
caída. Creo que tiene que ver con el tema de la
exigencia del margen libre desde el componente
in situ y no del componente invasor; más aún,
creo que es un tema que hasta ha desaparecido
de la literatura en los últimos años. Esto también
es como las modas, vamos y volvemos. El com-
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ponente in situ no lo hicimos en el último traba-
jo y un trabajo inclusive anterior al de recaídas.
Tratamos de constatar en nuestra base de datos
que el componente in situ asociado es de alto
grado o bajo grado, lo hacemos siempre y está
consignado. Con respecto al tema que dijo la
            

Dra. Maciel (el tema del sobretratamiento), ésta
fue la idea del por qué hacer este trabajo; por-
que nosotros creíamos que estábamos presentes
ante esta cuestión, de que muchas pacientes es-
taban siendo sobretratadas ante el temor de ser
subtratadas.
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