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ResumEN
El carcinoma ductal in situ (CDIS) constituye, en lugar de una sola entidad, un grupo heterogéneo
de lesiones con diferente potencial de malignidad y se lo considera un verdadero precursor del
cancer. El tratamiento 6ptimo del CDIS de la mama es uno de los desafios mas importantes en los
padecimientos mamarios que afrontan los clinicos en la actualidad. Se ha identificado mutaciones
del gen p53 en 7-37% del carcinoma intraductal. En algunos casos, la mutacion de este gen suele
acompanarse de un grado nuclear mas alto. La sobreexpresion de la proteina HER2 es una carac-
teristica comun del CDIS. El 15-20% de los casos de CDIS son positivos para HER2. Del 90% de
los carcinomas que se diagnostican por la presencia de microcalcificaciones radiolégicas, el 80% de
ellas son lesiones in situ. EI CDIS no tiene potencial de mortalidad, en teoria, por lo que la finalidad
del tratamiento es reducir la posibilidad de recidivas como un carcinoma infiltrante, que ocurren en el
50% de los casos de estas recurrencias. La mastectomia es el tratamiento mas efectivo disponible
para el CDIS si nuestro objetivo es, simplemente, prevenir la recurrencia local. La mastectomia cura
al 95-99% de las pacientes, pero a expensas de una importante morbilidad fisica y psicolégica, por
lo cual estaria indicada la reconstruccion mamaria inmediata. La tendencia actual es preservar la
mama, luego del andlisis de las distintas formas de presentacion de estos tumores.

PALABRAS CLAVE. Carcinoma ductal in situ, HER2, mastectomia, neoplasia, inmunohistoquimica.

ABsTRACT
Ductal carcinoma in situ (DCIS) constitutes a heterogeneous group of lesions instead of being
a single entity, with different potential for malignancy and is considered a true precursor of can-
cer. The optimal treatment of ductal carcinoma in situ of the breast is one of the most important
challenges in the mammary sufferings that clinicians face today. Mutations of p53 have been
identified in 7 to 37% of intraductal carcinoma. In some cases, the mutation of the p53 gene is
usually accompanied by a higher nuclear grade. Overexpression of HER2 is a common feature
of ductal carcinoma in situ. 15-20% of DCIS are HER2-positive. 90% of the carcinomas are
diagnosed by the presence of radiological microcalcifications; 80% of them are "in situ" lesions.
The DCIS does not have mortality potential, in theory, so the purpose of treatment is to reduce
the possibility of recurrence as infiltrating carcinoma, which occurs in 50% of these recurrences.
Mastectomy is the most effective treatment available for DCIS if our goal is simply to prevent local
recurrence. The mastectomy cures 95-99% of the patients, but at the expense of an important
physical and psychological morbidity. The immediate breast reconstruction would be indicated
given the current tendency to preserve the breast, according to the analysis of the different forms
of presentation of these tumors.

Key woRps. Ductal carcinoma in situ, HER2, mastectomy, neoplasia, immunohistochemistry.
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Introduccion

El carcinoma ductal in situ (CDIS) constituye, en lugar de
una sola entidad, un grupo heterogéneo de lesiones con
diferente potencial de malignidad (1). El CDIS es un mar-
cador de riesgo de sufrir carcinoma invasor, es decir, las
mujeres que lo poseen tienen un riesgo incrementado con
respecto a las mujeres que no lo poseen (calculado de ocho
a diez veces). Se lo considera un verdadero precursor del
céancer (no obligatorio); muchos quedan en fase in situ 'y su
tratamiento es a menudo similar al del cancer de mama pe-
queno o los ganglios linfaticos negativos, mientras que otros
progresan a cancer invasor.

Hace dos decenios, el CDIS era una entidad clinica poco fre-
cuente, que representaba menos del 1% de los casos de can-
cer de mama y se comprendia mal; en la actualidad es una
entidad patoldgica importante, que se ha estimado en un 20-
40% de todas las biopsias dirigidas por mamografia (2). Gran
parte del incremento observado en la incidencia del CDIS
se puede atribuir a la disponibilidad generalizada de las ma-
mografias, pero han sido también factores contribuyentes
la mayor sospecha y los mejores conocimientos sobre esta
enfermedad (3).

La mayor parte de las pacientes con carcinoma se pre-
sentaban con sintomas clinicos tales como una masa en la
mama, secrecion sanguinolenta del pezén o enfermedad
de Paget (carcinoma mamario intracanalicular) (4). Sin em-
bargo, ahora la mayoria de las lesiones son no palpables
y generalmente se detectan mediante la mamografia. Hoy
en dia, el CDIS representa el 21% de todos los casos de
nuevos diagnodsticos y tanto como el 30-50% de todos
los casos de cancer de mama diagnosticados mediante
mamografia (5).

El tratamiento 6ptimo del CDIS de la mama es uno de los
desafios mas importantes de los padecimientos mama-
rios que afrontan los clinicos en la actualidad. El problema
consiste en que aun no esta claro cuales lesiones del tipo
de CDIS progresaran hasta ser una enfermedad invasora,
por tanto, muchas mujeres se tratan con energia, en un
esfuerzo por prevenir el cancer de mama invasor o la en-
fermedad metastasica que nunca se hubieran presentado.
Se debe mejorar los conocimientos sobre los factores que
afectan el progreso vy, por ende, saber como hay que tra-
tar los canceres mamarios incipientes de potencial invasor
incierto de manera mas apropiada y disefar tratamientos
con mejores bases biolégicas. Es una controversia sobre
el tratamiento 6ptimo del CDIS: ya se sabe que no pone
en peligro la vida del paciente a menos que progrese hasta
cancer invasor (6).

No hay una forma facil de decir a una mujer que tiene
cancer. Cuando se le menciona la palabra cancer, piensa
por lo general en una enfermedad que, si no se trata, la
llevara a la muerte. Desde luego, esta no es la historia
natural del CDIS, ya que carece de la capacidad de in-
vadir y producir metastasis. Cuando se comprenda por

qué algunos casos de CDIS infiltran y hacen metastasis,
el conocimiento de proceso neoplasico habra avanzado
de forma notable (7).

Mientras que en la década de 1980 existia poco conoci-
miento de la biologia molecular del CDIS, hoy en dia cons-
tituye un campo que esta expandiéndose rapida y drama-
ticamente (8). Durante los anos ochenta y principios de
la década de 1990, todas las biopsias para el CDIS eran
procedimientos quirdrgicos abiertos; sin embargo, con el
desarrollo de la biopsia esterotaxica de la mama, ahora la
mayoria de las biopsias son llevadas a cabo usando agujas
asistidas mediante vacio (8).

Hasta principios de los anos noventa, el tratamiento para la
mayoria de los pacientes con CDIS era la mastectomia y la
reconstruccion era poco comun. Existia confusion, todos
los canceres de mama eran considerados esencialmente el
mismo y la mastectomia era el Unico tratamiento. Cuando
se realizaba una mastectomia se resecaban grandes canti-
dades de piel y la reconstruccion, si se intentaba, se realiza-
ba por lo general como un procedimiento diferido. Hoy en
dia, el 75% de las pacientes con diagndstico de CDIS son
tratadas mediante la preservacion de la mama (9).

El tratamiento del CDIS va desde la simple extirpacion hasta
varias formas de extirpacion mas amplia (p. €j., reseccion
segmentaria, reseccion del cuadrante, reseccion oncoplas-
tica). La extirpacion puede ser seguida de radioterapia o
no. Es otro punto que ha generado controversia en el tra-
tamiento del CDIS de la mama. Cuando la preservacion no
es factible, generalmente se realiza la mastectomia total con
reconstruccion inmediata o sin ella (8).

El CDIS es un grupo de lesiones heterogéneas que deben
ser consideradas para la eleccion del tratamiento, aunque
es obvio que un solo planteamiento no es apropiado para
las diferentes formas de enfermedad de todas las pacien-
tes. EI CDIS de aspecto méas benigno no causaria nunca
enfermedad clinica sin tratamiento y menos del 50% de es-
tas lesiones desarrollan cancer de mama invasivo a lo largo
de 25 a 30 afnos. Esto ha sido de motivo de controversia:
¢,se debe considerar el CDIS de bajo grado como un cancer
de mama?

En otro sentido, es verosimil que, si se deja de tratar, el
CDIS de alto grado desarrolle carcinomas invasivos en
periodos significativamente cortos. El CDIS ha generado
mas controversias: ;qué lesion se transformara en cancer
invasor si no recibe tratamiento? ¢ Existen marcadores bio-
l6gicos que puedan predecir esta posibilidad? Cuando se
tratan de manera conservadora, ;qué lesiones tienen alta
tasa de recidiva local, con independencia de la radiotera-
pia, para que la mastectomia sea el tratamiento inicial pre-
ferido? Si la mastectomia no es preferida, ¢,qué pacientes
pueden ser tratadas sélo con escision y cuales necesitan
radioterapia postoperatoria? Las preguntas son simples;
las respuestas, no (7).

El CDIS de la mama no es una enfermedad uniforme, sino
un grupo de lesiones heterogéneas caracterizadas por una
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proliferacion clonal de células epiteliales malignas, confina-
das al ducto mamario, sin evidencia de invasion de la mem-
brana basal ni del estroma mamario subyacente (10) y con
diverso potencial maligno y un rango controversial de op-
ciones terapéuticas. En los paises desarrollados, representa
entre el 20% vy el 25% de todos los nuevos casos de cancer
de mama (11) y del 30% al 50% de todos los casos de can-
cer de mama diagnosticados mediante mamografia (12). En
Estados Unidos, en el afo 2004, se diagnosticaron 57.000
nuevos casos de CDIS. Es la cuarta causa de diagnéstico
por cancer en este pais (13) y comprende el 20-30% de los
carcinomas de mama diagnosticados (14).

Evolucidn natural del carcinoma ductal in situ

Estd demostrado que el CDIS constituye una etapa del
espectro continuo neoplasico, en el cual la mayoria de los
cambios moleculares que caracterizan el cancer de mama
invasivo estan ya de por si presentes (15). Todo lo que que-
da en el camino hacia la invasion son cambios cuantitati-
VOS en la expresion de genes que ya han sido alterados. La
mayoria de los cambios genéticos y epigenéticos presentes
en el cancer de mama invasivo lo estan también en el CDIS
(16). Hasta la fecha, los genes que estan relacionados de
forma exclusiva con la invasion no han sido identificados.
El CDIS es una lesion precursora de la mayoria de los can-
ceres invasivos de la mama; sin embargo, no todas las le-
siones de CDIS tienen el tiempo o los cambios genéticos
necesarios como para seguir adelante hasta convertirse en
cancer de mama invasivo (8).

Hay diferentes teorias respecto de cdémo evoluciona el
CDIS, si es que el epitelio normal va a una atipia plana, des-
pués a una hiperplasia y, luego, sigue a invasivo. La teoria
“ramificada” sefnala que el CDIS de bajo grado va a grado
intermedio vy, luego, a alto grado hasta llegar a infiltrante,
pero hay otra teoria que propone que el CDIS de bajo grado
de inicio va a dar origen a un carcinoma ductal infiltrante
de bajo grado, el que es intermedio va a dar origen a un
carcinoma infiltrante de grado intermedio y el CDIS de alto
grado va a dar origen a un carcinoma ductal infiltrante de
alto grado, en tanto que hay otra teoria, llamada de “progre-
sion paralela”, que propone que hay una célula progenitora
comun que va por dos caminos, uno para in situ y otro de
una vez para carcinoma ductal infiltrante (17).

Importancia de los cambios celulares y genéticos
en el carcinoma ductal in situ

Hay valores de biomarcadores del gen p53, inhibidores
de la enzima COX2 y la proteina Ki67 que se han rela-
cionado con el CDIS. En las células epiteliales hay pocas
diferencias entre los perfiles; no asi en las células estro-
males: parece que alli se generan factores de crecimien-

to que tienen un valor bien importante que aun no esta
bien definido (17).

Se ha identificado mutaciones del p53 en 7-37% del car-
cinoma intraductal. En algunos casos, la mutacion del gen
P53 suele acompanarse de un grado nuclear mas alto. Se
ha observado una mutacion idéntica tanto en el componen-
te de hiperplasia ductal tipica en el CDIS como en el com-
ponente invasor; este hallazgo indica que las alteraciones
genéticas que se observan en los canceres infiltrativos han
ocurrido de antemano en el nivel preinvasor, pero no se ha
podido aclarar el mecanismo por medio del cual se produce
la transformacion fenotipica. Se sabe que la prevalencia de
mutaciones fenotipicas del gen p53 es mayor en el carcino-
ma in situ que en los canceres mamarios invasores y, por 1o
tanto, es probable que no todas estas lesiones progresen
hasta la enfermedad invasora (18).

La sobreexpresion de HER2 es una caracteristica comun
del CDIS. Mientras que el 15-20% de los CDIS son positi-
vos para HER2, la sobreexpresion y la amplificacion de este
gen son tan altas como 60-70% en los pacientes con alto
grado/CDIS comedo (19).

Se ha implicado la expresion génica PRAD1/ciclina D1
como el oncogén relevante sobre el cromosoma 11g13.
Este gen puede ser un marcador de transformacion maligna
temprana porgue su expresion se encuentra en 18% de los
casos de hiperplasia ductal atipica, 76% de los CDIS de
bajo grado, 87% de los CDIS del tipo comedo de alto grado
y en 83% de los canceres mamarios invasores (20).

Los marcadores moleculares, tanto del CDIS como del
cancer invasor, son claramente diferentes de las células
normales. Entre los factores que culminan en el progreso
desde CDIS hasta cancer invasor esta la interaccion con
el ambiente del estroma circundante (reaccion epitelial-me-
senquimal) (6).

Histopatologia

No existe ninguna clasificacion histopatoldgica universal-

mente aceptada. Los patélogos la dividen en cinco subti-

pos arquitecturales: papilar, micropapilar, cribiforme, sdlido

y comedo, y comparan los primeros cuatro (no comedo)

con comedo (21).

El diagndstico histolégico de CDIS, segun su arquitectura,

se efectia mediante coloracion estandar con hematoxilina y

eosing, sin andlisis sistematico de los marcadores tumorales

o de los receptores hormonales. Los subtipos estructurales

0 morfoldgicos son:

- Papilar y micropapilar: es de bajo a moderado grado de
CDIS, bien diferenciado, compuesto por una poblacion
uniforme de células que forman extensiones papilares
hacia los espacios ductales.

- Cribiforme: es el patron estructural encontrado mas a
menudo, y se identifica por el epitelio ductal organizado
en las luces extracelulares, con lo que muestra a menu-
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do un aspecto de “filigrana”. Se puede acompanar de
necrosis celular y el grado nuclear puede variar entre
bien diferenciado y mal diferenciado.

- Solido: se caracteriza por la obliteracion completa de la
luz ductal por la proliferacion celular. El grado del tumor
puede variar entre lesiones bien diferenciadas y lesio-
nes de alto grado (6).

- Comedocarcinoma: se identifica por la presencia de
desechos celulares o necrdticos dentro de la luz duc-
tal. Las células son grandes, con atipia nuclear, acom-
panada de calcificaciones junto con necrosis. La mi-
croinvasion puede ocurrir con mayor probabilidad, y a
menudo requiere tratamiento como carcinoma invasor.
Se considera de peor prondstico de todos los subtipos
estructurales. Estimado como uno de los aspectos his-
tolégicos del prondstico de mayor importancia, actual-
mente el factor mas relevante es el grado nuclear (6).

El grado nuclear constituye un mejor predictor biolégico que

la arquitectura, por lo tanto, ha emergido como un factor

histopatolégico clave para identificar el comportamiento
agresivo (22). En 1995, el grupo Van Nuys introdujo una
nueva clasificacion histopatolégica del CDIS sobre la base
de la presencia de alto grado nuclear y necrosis de tipo co-
medo o su ausencia (23).

Microinvasion

La microinvasion es la extension de las células cancerige-
nas mas alla de la membrana basal dentro de los tejidos
adyacentes sin que exista ningun foco de mas de 0,1 cm
de diametro mayor. Cuando existen multiples focos de mi-
croinvasion se usa solo el foco mas voluminoso para clasi-
ficar la microinvasion (no se usa la suma de todos los focos
individuales). Debe anotarse la presencia de multiples focos
de microinvasion, como es el caso con los multiples carci-
nomas invasivos mas voluminosos. La incidencia reportada
como invasion oculta, en pacientes con un diagndéstico de
CDIS, varia de 2% a 20% (24).

Multicentricidad y multifocalidad en el carcinoma
ductal in situ

La multicentricidad es definida como la presencia de CDIS
en un cuadrante distinto al cuadrante en que fue diagnos-
ticado el CDIS original, independientemente de la proxi-
midad de la lesién indice (25). Debe existir tejido mamario
normal separando ambos focos. La incidencia de multi-
centricidad es variable, pero la han estandarizado en un
30%, tasa que ha sido utilizada por los cirujanos para apo-
yar el razonamiento de realizar mastectomia en pacientes
con CDIS (8).

La multifocalidad es definida como la presencia de focos
tumorales distintos de CDIS, separados al menos por un

centimetro de tejido normal intercalado, dentro del mismo
cuadrante. Podria deberse a pequenos espacios de CDIS
0 a que se pasase por alto areas dentro de los conductos
como fueron descritos por Faverly y col. (26).

Deteccidn y diagndstico

Hace algunos anos, mas del 50% de los casos de CDIS
se presentaban como masa palpable, derrame sanguineo a
través del pezdn o enfermedad de Paget. En la actualidad,
la forma mas frecuente de presentacion es como imagenes
radioldgicas de microcalcificaciones, sin tumor palpable; en
algunos casos, también puede ser un hallazgo en una biop-
sia mamaria efectuada por otra patologia (27).

En los Ultimos 25 anos se ha observado un incremento del
500% de casos desde que empezaron a implementarse
los programas de pesquisa, con los que se ha diagnosti-
cado mas CDIS, pero no se registré una disminucion de la
frecuencia del carcinoma invasor. Existe un sobrediagnés-
tico (overdiagnosis) y un sobretratamiento (overtreatment)
porque no todo porcentaje de progresion puede ser de-
tectado. El overdiagnosis es definido como el diagndstico
de un cancer que, de no haberse realizado la pesquisa en
ese paciente, no se hubiese detectado y no hubiera teni-
do ninguna influencia en la sobrevida. Asimismo, se estan
diagnosticando enfermedades con comportamientos indo-
lentes que no causarfan sintomas o mortalidad en la vida
de una persona, sobretratando una enfermedad que no va
a poner en peligro la vida de la paciente; esto es lo que
definimos como overtreatment (28).

El 90% de los carcinomas se diagnostican por la pre-
sencia de microcalcificaciones radiolégicas, el 80% de
las cuales son lesiones in situ. Aproximadamente el 10%
de las biopsias de mamas por lesiones palpables y el
40-50% de las lesiones malignas no palpables son car-
cinomas in situ (27).

En cuanto a las lesiones de CDIS, en la mayoria (un 80%) el
diagndstico se realiza de manera subclinica, por un area de
microcalcificaciones que son detectadas por mamografias
de alta resolucion. Los hallazgos mamograficos mas comu-
nes son las microcalcificaciones, cuyos patrones pueden
ser focales, difusos o ductales, de formas y tamanos dife-
rentes. Pueden ser lineales con ramificaciones o células bi-
zarras y casi siempre son patognomonicas de CDIS come-
do (30). Cuando se calcifican, las lesiones no comedonianas
tienden a ser finas calcificaciones granulares y punteadas.
En un 37%, estas lesiones no presentan calcificaciones ma-
mograficas. El tamano de la lesion generalmente excede el
de las microcalcificaciones (29).

Otros hallazgos mamograficos pueden ser masas no pal-
pables o una distorsion en la arquitectura, que ameritan ra-
diografias adicionales como mamografia con compresion y
magnificacion y ultrasonido. La resonancia magnética permi-
te delinear el tamano y la forma de las lesiones de CDIS (8).
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El ultrasonido no es de utilidad, a menos que el area de mi-
crocalcificaciones esté asociada a un nddulo visible al eco.
La resonancia magnética con contraste es sensible a la de-
teccion de CDIS y carcinoma ductal infiltrante, pero poco
especifica para el primero (29).

Biopsia y manejo del tejido

Se describen tres abordajes para realizar la biopsia de una

lesion oculta que la amerite:

- Biopsia por aspiracion con aguja fina: de poca ayuda
para el CDIS no palpable. Se obtienen células neoplasi-
cas, pero, como no hay tejido, no se ve la arquitectura
y no permite determinar si la lesion es invasiva o no. Su
realizacion es dificil, por lo que debe hacerse bajo guia
mamografica o por ultrasonografia.

-  Biopsia esterotéxica con agujas de 11 0 mayor didme-
tro, asistida mediante vacio.

- Biopsia quirdrgica dirigida con guias de alambre, ra-
diactividad u otros métodos de guia: debe constituir
una parte critica del tratamiento y no el diagnéstico.
Si se lleva una extirpacion quirdrgica mediante loca-
lizacion con aguja, debe hacerse una radiografia in-
traoperatoria del espécimen y correlacionarla con la
mamografia preoperatoria, la verificacion macrosco-
pica transoperatoria del espécimen quirdrgico y, en
caso necesario, un estudio histoldgico transoperatorio
de margenes dudosos para minimizar el riesgo de ne-
cesitar efectuar un segundo tiempo de ampliacion de
margenes quirdrgicos (31).

Inmunohistologia o marcadores bioldgicos

Se realiza deteccion de receptores hormonales de estro-
genos y progesterona (el 70% lo expresa), asi como de los
receptores HER2 (50-60% son positivos en CDIS de alto
grado). En cuanto a la patologia molecular, los CDIS no co-
medo de bajo grado son, por lo general, positivos para RE/
RP y negativos para HER2; también los marcadores basales
son negativos y, cuando se hacen estudios genéticos por
motivos de investigacion, son de tipo diploide de cromoso-
ma 16q. Los CDIS de tipo comedo de alto grado molecular
son negativos para RE/RP y positivos para HER2, con una
mayor tasa de proliferacion; pueden presentar marcadores
basales y, generalmente, el cariotipo es aneuploidia con
aumento de la angiogénesis. Ameritan una conducta mas
agresiva (32,33,34).

Algunos autores no recomiendan realizar determinaciones de
receptores hormonales HER2 y otros estudios como perfiles
genéticos, con lo cual discrepamos: creemos que estos mar-
cadores deben estudiarse para tener un conocimiento mas
detallado de la biopsia tumoral, la agresividad del CDIS y la
necesidad ulterior de terapia adyuvante (17).

Tratamiento del carcinoma ductal in situ

El CDIS no tiene potencial de mortalidad, en teoria, por lo
que la finalidad del tratamiento es reducir la posibilidad de
recidiva como carcinoma infiltrante, que ocurre en el 50%
de los casos de estas recurrencias. Las opciones terapéu-
ticas van de la mastectomia (en caso de lesiones extensas,
con reconstruccion o sin ella'y con ganglio centinela o sin él)
a la conservacion mamaria con reseccion amplia del tumor
(reseccion mas radioterapia, a lo que se suma tratamiento
hormonal con tamoxifeno o inhibidores de la aromatasa si el
tumor expresa receptores hormonales) (29).

Mastectomia

La mastectomia es el tratamiento mas efectivo disponible

para el CDIS si nuestro objetivo es, simplemente, prevenir

la recurrencia local. La mastectomia cura el 95-99% de las

pacientes, pero a expensas de una importante morbilidad

fisica y psicolégica. Estarfa indicada la reconstruccion ma-

maria inmediata (35). No tiene ninguna funcién la radiacion

coadyuvante después de la mastectomia por este tipo de

neoplasia (6).

Las indicaciones actuales para una mastectomia son:

- enfermedad difusa,

- multicentricidad,

- lesion unicéntrica de CDIS demasiado voluminosa
como para obtener margenes libres,

- relacion mama-tumor inadecuada para obtener un re-
sultado cosmético aceptable o

- pacientes que no pueden recibir radioterapia (con
patologias previas o porque no hay disponibilidad de
recibirla) (8).

Conservacion de la mama

El tratamiento del CDIS ha experimentado un cambio de pa-
radigma y actualmente la tendencia es preservar la mama,
dado el andlisis de las distintas formas de presentacion de
estos tumores (36).

Cuando se realiza una cirugia conservadora existe un mayor
riesgo de recidiva local como CDIS o como carcinoma inva-
sivo. Las recurrencias locales se pueden rescatar con ciru-
gia, con radioterapia o sin ella, sin deterioro significativo en
la supervivencia (35). El 94% de las recidivas aparecen en €l
lugar de origen del tumor primario y su tratamiento depende
de la modalidad de tratamiento inicial, de si la recidiva es in
situ o infiltrante y de los deseos de la paciente (17).
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Razonamiento a favor de la extirpacion solamente

- Anatdmica: la mayoria de los CDIS son unicéntricos
(afectan un solo segmento mamario y es radial en
cuanto a su distribucion, lo cual significa que es posible
extirpar toda la lesion mediante la reseccion de un seg-
mento o cuadrante) (37).

- Biologica: algunos CDIS no son agresivos (lesiones de
bajo grado con limitrofe a hiperplasia ductal atipica) y tie-
nen bajo potencial para desarrollar una lesion invasiva.

- Datos prospectivos aleatorios: estos estudios no de-
muestran diferencias en la supervivencia especifica
para el cancer de mama, independientemente del tra-
tamiento que se reciba después de la extirpacion (38).

La disecciéon axilar no se considera parte del tratamiento

del CDIS por la baja tasa de ganglios positivos (<5%) (39).

Mientras que la biopsia del ganglio centinela para el estudio

de extension en el carcinoma de mama invasivo ha rem-

plazado a la diseccion axilar, las indicaciones de la biopsia
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