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Resumen

Objetivo: Caracterizar el perfil clinico-molecular y terapéutico del cancer de mama en
pacientes del Hospital Militar Escuela Dr. Alejandro Davila Bolafos durante el periodo Enero

2022- Diciembre 2024.

Metodologia: Estudio observacional, descriptivo y retrospectivo de corte transversal. Se
incluyeron 235 pacientes con cancer de mama. Se incluyeron variables sociodemogréficas,
antecedentes oncoldgicos, caracteristicas clinicas, perfil molecular, modalidades terapéuticas,
reacciones adversas y metastasis. La informacion se obtuvo de registros institucionales
mediante ficha de recoleccion previamente disefiada. El andlisis estadistico se realizo

mediante frecuencias y porcentajes.

Resultados: La edad media al diagndstico fue de 56.4 anos. El 54.5% present6 antecedentes
familiares oncoldgicos y el 62.6% procedia de areas urbanas. El subtipo molecular
predominante fue Luminal B (43%), seguido de HER2 + (28.5%). Los estadios Ila y IIb
representaron el 40% de las pacientes. El 16.2% presentd enfermedad metastasica, con
predominio pulmonar y 6seo. El 80.4% recibié mastectomia radical, 57% radioterapia, 49.4%
quimioterapia neoadyuvante y 32.8% adyuvante. El 46.8% present6d reacciones adversas,

predominantemente dermatologicas, gastrointestinales y hematologicas.

Conclusiones: La poblacion estudiada presenta una alta frecuencia de subtipos Luminal B y
HER2-dependientes, asi como antecedentes familiares oncologicos. Los estadios
predominantes evidencian la necesidad de fortalecer el diagnostico temprano. Las
modalidades terapéuticas se apegan a guias internacionales, aunque la prevalencia de

toxicidades resalta la importancia del monitoreo integral.

Recomendaciones: Fortalecer programas de tamizaje, estandarizar la evaluacién de riesgo

familiar, garantizar acceso a terapias y optimizar el monitoreo de toxicidades.

Palabras clave: Cancer de mama, subtipos moleculares, terapias oncoldgicas.
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Abreviaturas

ACS: Asociacion Americana de Cancer (American Cancer Society)

ADN: Acido Desoxirribonucleico

AJCC: Comité Conjunto Americano sobre el Cancer (American Joint Committee on Cancer)
ASCO: Sociedad Americana de Oncologia Clinica (American Society of Clinical Oncology)

ARN: Acido Ribonucleico

BRCAT1: Gen de Susceptibilidad al Cancer de Mama 1 (Breast Cancer gene 1)

BRCAZ2: Gen de Susceptibilidad al Cancer de Mama 1 (Breast Cancer gene 1)

ER: Receptor de Estrogeno (Estrogen Receptor)

FDA: Administracion de Alimentos y Medicamentos (Food and Drug Administration)

GCO: Observatorio Mundial del Cancer (Global Cancer Observatory)

HER2: Receptor del Factor de Crecimiento Epidérmico Humano 2 (Human Epidermal
Growth Factor Receptor 2)

HMEDADB: Hospital Militar Escuela Dr. Alejandro Dévila Bolafios

IA: Inhibidores de Aromatasa

IARC: Agencia Internacional para la Investigacion del Cancer (International Agency for
Research on Cancer)

NAC: Quimioterapia Neoadyuvante (Neoadjuvant Chemotherapy)

NCCN: Red Nacional Integral del Cancer (National Comprehensive Cancer Network)

OMS: Organizacion Mundial de la Salud

PR: Receptor de Progesterona (Progesterone Receptor)

SERDs: Degradadores Selectivos del Receptor de Estrogeno (Selective Estrogen Receptor
Degraders)

SERMs: Moduladores Selectivos de los Receptores de Estrogeno (Selective Estrogen
Receptor Modulators)

TCGA: Atlas del Genoma del Cancer (The Cancer Genome Atlas)

TNBC: Cancer de Mama Triple Negativo (Triple-Negative Breast Cancer)

UICC: Union para el Control Internacional del Céancer (Union for International Cancer

Control)



Introduccion

A nivel mundial, el cancer de mama representa una de las principales cargas para la
salud publica, tanto por su elevada incidencia como por su impacto sobre la mortalidad y la
calidad de vida de las mujeres afectadas. Segun estimaciones del Global Cancer Observatory
(GLOBOCAN, 2022), se registraron 2 296 840 nuevos casos de cancer de mama en mujeres,
consolidandose como el cancer mas diagnosticado en este grupo, con una tasa de 46.8 por
100 000 habitantes (IARC, 2023). Ademas, representd aproximadamente el 11.6 % de todos
los nuevos casos de céncer diagnosticados en 2022, lo que refleja su magnitud dentro del

espectro oncoldgico global (Sung et al., 2024).

A nivel nacional, para el afio 2024, el Ministerio de Salud reporté 264 defunciones de
mujeres y 3 hombres, ubicdndolo dentro de las primeras causas de mortalidad por tumores
malignos. Ademas de evidenciar la alta prevalencia de la neoplasia y los desafios actuales
para los sistemas de salud, en paises de ingresos bajos y medios, persisten limitaciones en la
deteccion temprana, el acceso a terapias oncologicas efectivas y la continuidad del

seguimiento clinico (UICC, 2023).

La heterogeneidad biologica del cancer de mama hace necesario una caracterizacion integral
que permita identificar tendencias especificas en cada poblacion. El Hospital Militar Escuela
“Dr. Alejandro Davila Bolafios” atiende un numero significativo de pacientes oncologicos,

por lo que resulta pertinente analizar el perfil de las pacientes atendidas entre 2022 y 2024.

Frente a este escenario, la ausencia de informacion limita la disponibilidad de datos locales
que describan el comportamiento en esta poblacion especifica. Por ello, se plantea Ila
necesidad de realizar un estudio descriptivo que permita identificar y documentar las
caracteristicas clinicas, los subtipos moleculares y los tratamientos recibidos por estas
pacientes, con el fin de disponer de un panorama claro y ordenado de la situacion dentro de

esta institucion de salud.



Antecedentes

Antecedentes Internacionales

Elkum et al. (2025), titulado “Molecular Subtypes of Breast Cancer in Arab Women:
Distribution and Prognostic Insights” realizaron un estudio de cohorte hospitalaria con 1035
mujeres diagnosticadas con cancer de mama invasivo en Arabia Saudita, con un seguimiento
de hasta 12 afios. Se observo que el luminal A fue el subtipo molecular méas comun (41.7%),
seguido del luminal B (23.4%), triple negativo (19.5%) y HER2 enriquecido (15.4%). La
edad en el momento del diagndstico, la menopausia y el grado del tumor se asociaron
significativamente con los subtipos (p <0.05). Los canceres en estadio avanzado (IIl y IV) se
asociaron fuertemente con una mayor mortalidad, con cocientes de riesgo de 2.5 y 7.6,

respectivamente, en comparacion con la enfermedad en estadio temprano.

En un andlisis poblacional de mas de un millon de mujeres en Estados Unidos, Li y Li
(2025), titulado “Tendencias de la tasa de incidencia del cancer de mama en general y por
subtipo molecular segun raza, etnia y edad”, realizaron un estudio de cohorte retrospectivo
con 1 123 658 mujeres que recibieron un diagnodstico de cancer de mama invasivo; del total
de casos 36.4% tenian entre 50 y 64 afos y, 44.1% tenian 65 afios o mas. Un total de 12.6 %
eran hispanos, 11.1 % negros, 68.4 % blancos no hispanos. Los autores observaron un
aumento en la tasa global de incidencia de 0.5% por afio, con incrementos marcados en
mujeres hispanas (1.4%), nativas estadounidenses (1.9%) y asidticas (2.1%), identificando un
aumento sostenido en la incidencia del cancer de mama, especialmente en minorias étnicas.
Ademas enfatizaron la influencia de factores poblacionales, étnicos y ambientales en la

epidemiologia actual de la enfermedad.

Por su parte en América Latina, Macaria et al. (2021), titulado “Prevalencia y Perfil
Molecular del Carcinoma de Mama Usando Marcadores de Inmunohistoquimica en Mujeres
Mexicanas” realizaron un estudio transversal retrospectivo que incluyd 379 mujeres
mexicanas, entre 23 y 89 afios, mostraron que los subtipos luminales siguen siendo
predominantes, aunque con presencia considerable de tumores triple negativo y HER2
positivos, reflejando una heterogeneidad molecular similar a la reportada en Norteamérica.
Los subtipos luminales fueron los mas prevalentes, luminal B (37.73%) seguido del luminal

A (36.67%). Los carcinomas HER2 positivos representaron el 8.44% de los casos, mientras



que los tumores TNBC constituyeron el 17.15%. Esta distribucion ademés de destacar una
proporcion considerable de subtipos luminales, también remarca la presencia de tumores

agresivos como el TNBC.

Antecedentes Nacionales

Diversos estudios han descrito la evoluciéon del céncer de mama en instituciones
hospitalarias. Cajina, (2023), titulado “Comportamiento del Cancer de Mama, en pacientes
del Programa Oncologico del Hospital Escuela Carlos Roberto Huembes, durante el periodo
de enero 2016 a enero 20227 realiz6 un estudio descriptivo con una poblacion de 102
pacientes, encontrando que el mayor porcentaje de pacientes (36.27%), al momento del
diagnéstico, tenian una edad > 60 afios. Se identificé que la mayoria de diagnosticos se
realizaron en estadios intermedios, predominando el estadio IIB (23.5%), seguido de IIA
(20.6%) y IIIB (16.7%). En cuanto al estadio clinico, 23.53% de los pacientes tenian estadio
clinico IIB y 20.59% en estadio IIA. Se evidencié un predominio del subtipo HER2 +
(52.0%) y Luminal B (43.1%), mientras que el subtipo Luminal A represent6 un 23.5% y el
TNBC un 14.7%. Respecto a los esquemas de tratamiento se identifico lo siguiente: 99.02%
de los pacientes se les realizo cirugia; 98.04% quimioterapia; 58.82% tratamiento hormonal;

48.04% tratamiento monoclonal y 37.25% radioterapia.

Ramos et al. (2020), “Caracterizacion de pacientes con cancer de mama atendidas en
Hospital Bertha Calderon Roque, Managua-Nicaragua” utilizaron una metodologia de
estudio descriptivo, transversal y retrospectiva, en donde la poblacion de estudio fue de 308
pacientes, con edad al momento del diagndstico de 51 afos (SD %12 afios). Se identificé que
el subtipo Luminal B predomin6 (48,7%), seguido de Luminal A (32,1%) y el TNBC
(13,7%). Se document6 que el 48,4% de las pacientes se diagnostico con cdncer de mama en
estadios III y IV; en cuanto al tratamiento, las mastectomias radicales representaron el 77%

de los casos, mientras que la mastectomia bilateral se realiz6 solo en el 2% de las pacientes.

Antecedentes Locales

A nivel institucional Barrera, (2020), titulado “Caracterizacion del cancer de mama segun la
expresion del perfil inmunohistoquimico en pacientes atendidos en el hospital militar escuela
Dr. Alejandro Davila Bolarios, en el periodo comprendido entre enero 2016 y diciembre
20187 realiz6 un estudio descriptivo, observacional, de corte transversal utilizando 123 casos,

de los cuales el 100% de los pacientes fueron del género femenino, con una edad media de



54 anos. Entre los resultados, el subtipo molecular que predominé fue el Luminal B con
73.3% para los carcinoma in situ y 60.2 % para los carcinomas invasores, seguidos por
Luminal A con un 20% carcinomas in situ y 16.5% carcinomas invasores; HER2 + 15.5%
carcinoma invasor, 6.7% carcinoma in situ; TNBC solo se presentd en el 4.5% de los
carcinomas invasores y no se encontr6 en los carcinomas in situ, ademas durante el estudio
hubieron 3 casos que no se pudieron subclasificar en estos subtipos moleculares y se
denominaron desconocidos los cuales representan un 2,8% de los carcinomas invasores.
Sugirieron patrones moleculares particulares que difieren parcialmente de la tendencia
internacional, especialmente por la elevada proporcion de tumores luminal B y HER2

dependientes.
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Justificacion

La caracterizacion del cancer de mama ha adquirido importancia estratégica en salud
publica debido a su impacto creciente en la morbilidad y mortalidad femenina; es de interés
nacional, pues los reportes brindados por el Ministerio de Salud (MINSA, 2024) la perfilan
como la tercera causa de muerte por tumores malignos en el afio 2024. Por lo tanto, es
evidente la necesidad de contar con informacion actualizada que permita comprender su

comportamiento en nuestro medio.

Particularmente en el HMEDADB, siendo una institucion que atiende a un volumen
considerable de pacientes oncologicos, es indispensable realizar este estudio porque
contribuye a llenar vacios de informacién sobre el comportamiento clinico y molecular de los

tumores en la poblacion atendida.

En este sentido, generar evidencia local contribuye a una mejor comprension del
comportamiento de la enfermedad en esta poblacion y permitird, en investigaciones futuras,
identificar patrones que faciliten la toma de decisiones clinicas, la optimizacion de los
protocolos y el fortalecimiento de los programas institucionales de deteccion oportuna y
seguimiento. Asi pues, los resultados de esta investigacion podran servir como referencia
para futuras lineas de investigacion, contribuyendo al mejoramiento continuo de la atencion

médica, adaptandose a la realidad local.

Ademas, por su valor social, repercute en el bienestar de las pacientes, generando un impacto

positivo tanto en sus familias como en la sostenibilidad del sistema de salud.

11



Planteamiento del problema

(Cudles son las caracteristicas clinicas-moleculares y terapéuticas del cancer de mama en
pacientes atendidas en el Hospital Militar Escuela “Dr. Alejandro Davila Bolafios™ durante el

periodo enero 2022-diciembre 20247
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Objetivos
Objetivo General:
Caracterizar el perfil clinico-molecular y terapéutico del cancer de mama en pacientes del
Hospital Militar Escuela Dr. Alejandro Davila Bolanos durante el periodo Enero 2022-
Diciembre 2024.

Objetivos especificos:
1. Describir las caracteristicas generales de las pacientes con cancer de mama ingresadas

al Programa Oncolégico.

2. Identificar las caracteristicas clinicas y moleculares mas frecuentes en las pacientes

con diagndstico de cancer de mama.

3. Determinar las modalidades terapéuticas aplicadas durante el manejo oncoldgico.

4. Conocer la prevalencia de las reacciones adversas mas frecuentes en la poblacion

estudiada.

13



Marco teorico

La palabra cancer proviene del latin cancer, cancri y del griego karkinos, términos
utilizados para describir lesiones que avanzaban de manera persistente hacia los tejidos
circundantes. Actualmente, se entiende como un conjunto heterogéneo de trastornos en los
cuales las células adquieren mutaciones que alteran sus mecanismos de control,
permitiéndoles proliferar sin restriccion, invadir estructuras proximas y, en ciertos casos,

diseminarse a otros o6rganos (Gémez et al., 2023).

1.  Caracteristicas sociodemograficas
Segun el informe mas reciente de la American Cancer Society (ACS), la enfermedad afecta
predominantemente a mujeres de mayor edad: aproximadamente el 84 % de los diagnosticos
invasivos y el 91 % de las muertes se presentan en mujeres de 50 afios o mas. La mediana de
edad al diagnostico es de 62 afios, aunque existen variaciones segin el origen étnico;
alrededor de 57 afios en mujeres hispanas y 64 afios en mujeres blancas, en parte porque las
poblaciones hispanas son mas jovenes. La incidencia aumenta con la edad hasta la séptima
década de la vida y disminuye rdpidamente a partir de entonces, lo que refleja una menor

deteccion de canceres entre las mujeres de edad avanzada (Giaquinto et al., 2024).

Ademas, factores contextuales, como la residencia en zonas rurales, incrementan el riesgo de
la enfermedad. Estudios poblacionales han demostrado que las mujeres que viven en areas
rurales presentan un riesgo significativamente mayor de desarrollar cancer de mama en
comparacion con quienes residen en zonas urbanas (OR = 1.7; IC 95%: 1.05-2.9)

(Dydjow-Bendek & Zagozdzon, 2021).

1.1.  Factores de riesgo
La American Society of Clinical Oncology (ASCO, 2022) sefiala que aquellas mujeres que

presentaron su primera menstruacion a una edad temprana (< 10 afos) tienen mayor riesgo de
cancer de mama, debido a un mayor periodo de exposicion al estrogeno, lo incrementa la

probabilidad de alteraciones celulares atipicas.
Asi mismo, el consumo de bebidas alcoholicas actia como agente mutagénico, contribuyendo

al dafio celular y potenciando la activacion del receptor de estrogeno alfa, lo que estimula la

proliferacion celular, la produccion de aromatasa y alteraciones epigenéticas como la
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metilacion anormal del ADN (Vegunta et al., 2020). A nivel global, se estima que en 2020 el
consumo de alcohol fue responsable de aproximadamente 98 000 casos de cancer de mama,
convirtiéndose en la neoplasia con mayor niimero de casos atribuibles al alcohol (IARC,

2021).

Por otro lado, el tabaquismo constituye otra fuente importante de exposicion a agentes
carcindgenos quimicos, con la capacidad de inducir alteraciones estructurales en el ADN
celular (Patel, et. al, 2022). Ademas, estudios recientes sugieren que el tabaquismo podria
inducir un incremento de la expresion de HER2 + en recurrencias de cancer de mama.
(Takada et al., 2020). Igualmente, es importante conocer los antecedentes familiares para
medir la probabilidad de desarrollar en algin momento cancer de mama; se observa mayor
prevalencia en familiares de primer grado, con un 5 al 10%, que de segundo grado, los que

suelen ser menores del 5% (ASCO, 2022).

2. Lateralidad del cancer de mama
Se ha documentado una mayor frecuencia de cancer de mama en el lado izquierdo, con una
diferencia aproximada del 3.1% respecto al lado derecho. Este comportamiento se caracteriza
por incluir una mayor proporcion de carcinomas ER/PR negativos y HER2 +, asi como vias
de proliferacion celular significativamente enriquecidas, entre ellas G2M checkpoint, mitotic
spindle, E2F targets y MYC targets. Ademas, se han identificado 865 genes sobreexpresados
en el lado izquierdo, muchos de ellos vinculados a la tumorogénesis mamaria, como BRCA1,
BRCA2, BRIP1, CHEK2, FANCC, PALB2, TP53 y MSH6. Estos patrones moleculares se
reflejan clinicamente, pues los tumores del lado izquierdo muestran menores tasas de
respuesta patologica completa tras la quimioterapia neoadyuvante (15.4 % frente a 29.9 %),
lo que sugiere un comportamiento biologico diferencial y potencialmente mayor resistencia al

tratamiento (Abdou et al., 2022).

En contraste, el cancer de mama bilateral es una entidad poco frecuente; los casos sincrénico
y metacronico representan aproximadamente 2.9-3.9% y 4.1-4.6%, respectivamente, de
todos los nuevos casos de cancer de mama. El prondstico de las pacientes suele ser menos
favorable en comparacion con el de aquellas que presentan cancer de mama unilateral (Tada,

2025).
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3. Tipos moleculares del cancer de mama
El estado de expresion mediante inmunohistoquimica, como el receptor de estrogeno (ER), el
receptor de progesterona (PR) o el receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano
(HER2), constituye un conjunto de factores prondsticos clave. A partir de esto, la Red del
Atlas del Genoma del Cancer (TCGA) ha contribuido a establecer subtipos refinados de
cancer de mama mediante un amplio andlisis de niveles proteicos, micro ARN y ADN

(Pandit et al., 2020).

Los subtipos incluyen luminal A, luminal B, HER2 + y TNBC. (ver Anexo B1: Subtipos

moleculares de cancer de mama).

Conviene subrayar que las tasas de los subtipos de cancer de mama varian segun la raza/etnia,
ademas de que existe variacion en la incidencia mundial del cancer de mama, atribuida a
diferencias en patrones reproductivos y otros factores hormonales, asi como en la

implementacion de programas de tamizaje y deteccion temprana (Huppert et al., 2023).

3.1. Luminal A

Se caracterizan por la presencia de ER y/o PR y la ausencia de HER2. En este subtipo, los
factores de transcripcion asociados al ER activan genes cuya expresion es tipica del epitelio
luminal que recubre los conductos mamarios. Ademads, presentan baja expresion de genes
relacionados con la proliferacion celular (Lukasiewicz et al., 2021); se les considera de bajo
grado, crecimiento lento y tienen el mejor prondstico con menor incidencia de recaida y
mayor tasa de supervivencia. Presentan una alta tasa de respuesta a la terapia hormonal y un

beneficio mas limitado a la quimioterapia, (Orrantia-Borunda et al., 2022).

Las recaidas suelen presentarse de forma tardia, lo que se explica por fendémenos de latencia
celular o dormancia tumoral. En este proceso, células diseminadas permanecen viables

durante afios antes de reactivarse y generar metastasis (Tabor et al., 2020).

3.2. Luminal B
Este subtipo se asocia con una mayor velocidad de crecimiento tumoral y al poseer un

microambiente inmunosupresor, con abundancia de células Th17, células T reguladoras y
CD4+, tiene a una menor respuesta a terapias convencionales en comparacion con los luminal

A, (Moura et al., 2025). Las recaidas suelen presentarse tempranamente, lo que incrementa la
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morbilidad durante los primeros cinco afios tras el diagndstico. El patron metastasico es mas
agresivo por lo que, debido a estas caracteristicas, el manejo terapéutico requiere un enfoque

multimodal (Medina et al., 2023).

Cabe destacar que, los canceres luminal B HER2 — y HER2 +, se deben analizar como 2 tipos
distintos, debido a que las estrategias de tratamiento son diferentes; mientras que el luminal B
HER2 — presenta un mejor pronodstico en las pacientes que recibieron quimioterapia
neoadyuvante, el luminal B HER2 + presenta un mejor pronostico sin esta (Kang et al.,

2023).

3.3. HER2+

Se distingue por la amplificacion de HER2, un receptor esencial para controlar el crecimiento
y la diferenciacion de las células epiteliales, resultando en una mayor activacion de las vias
de senalizacion pro-oncogénicas. Los tumores de mama con amplificacion de HER2
muestran particularidades bioldgicas y clinicas distintivas, incluyendo un indice de
proliferacion elevado, grados histologico y nuclear altos, escasa expresion de receptores de
estrogeno y progesterona, mayor presencia de aneuploidia, propension a metastatizar en el
sistema nervioso central y oOrganos internos y cierta resistencia a la terapia hormonal
(Albagoush et al., 2025), por lo que tienden a crecer y a propagarse mas rapido que los

canceres de mama tipo luminal.

3.4. Triple negativo
El cancer de mama triple negativo (TNBC) se define por la ausencia de ER, PR y HER2, se
asocia con un prondstico desfavorable debido a su alta agresividad. Es més frecuente en
mujeres menores de 40 afios, afrodescendientes y en portadoras de mutaciones germinales
BRCAI1, donde hasta un 80% de los casos corresponden a este subtipo (Zagami & Carey,
2022).

4. Estadificacion clinica
El sistema de estadificacion de referencia internacional es el desarrollado por el American
Joint Committee on Cancer (AJCC), el cual combina pardmetros anatomicos con factores
biologicos, como el grado histoldgico y la expresion de receptores hormonales y HER2 +

(Zhu & Dogan, 2021).
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De acuerdo con el AJCC y el Consenso Mexicano sobre Diagnostico y Tratamiento del
Céncer de Mama (2025), la estadificacion puede dividirse en tres enfoques principales:
e FEtapa anatomica: Extension anatomica de la enfermedad, definida por tumor (T),
ganglios (N) y metastasis (M).
e FEtapa clinica prondstica: Incluye el grado tumoral y estatus de los receptores de
estrogeno, progesterona y HER2 +.
e [Estadio patoldgico prondstico: Se aplica en pacientes que han sido sometidas a
cirugia, ya sea como tratamiento primario o después de tratamiento neoadyuvante

(Zhu & Dogan, 2021). Para mayor detalle ver Anexo B2: Clasificacion TNM.

Desde un enfoque conceptual, el estadio 0 se aplica a los casos de cancer de mama no
invasivos, como el carcinoma ductal in situ (CDIS), en los que las c€lulas cancerosas no se
han desplazado fuera del area de origen ni han invadido tejidos sanos adyacentes. Los
estadios I y II corresponden a enfermedad en fases tempranas, limitada a la mama y a los
ganglios linfaticos ipsilaterales; en estos estadios el prondstico suele ser favorable si el
diagnostico es oportuno y el tratamiento adecuado. La etapa III indica cancer localmente
avanzado, mientras que la etapa IV se refiere a enfermedad metastasica de novo, clasificada
como M1 (Zhu y Dogan, 2021). Para mayor detalle ver Anexo B3: Estadificacion del

Cancer de mama.

5. Localizaciones metastasicas
La metastasis implica una serie de procesos mediante los cuales un tumor primario origina
nuevas lesiones secundarias en oOrganos distantes. Este fenomeno, considerado un sello
distintivo del céncer, suele ser responsable del fracaso de los tratamientos y, en consecuencia,
de la mayoria de las muertes por cancer. Abarca multiples mecanismos celulares, como la
separacion del tumor inicial, la capacidad de invadir tejidos, la evasion del sistema
inmunitario y la adaptaciéon del microambiente tumoral. Dentro de estos mecanismos, la
transicion epitelio-mesénquima se reconoce como un paso clave para que la metastasis pueda

producirse (Park et al., 2022).
La evolucion de las metastasis estan influenciadas por ciertos factores, entre ellos la

extension del compromiso ganglionar y las dimensiones del tumor. Aunque en la practica

clinica se utiliza el subtipo molecular o histopatoldgico para orientar la probabilidad de
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diseminacion a 6rganos concretos, esta informacion resulta insuficiente para anticipar con

exactitud los lugares o patrones metastasicos propios de cada tumor (Ibranova et al., 2023).

El desarrollo de metastasis, mas que el tumor primario, es responsable de mas del 90% de las
muertes por cancer de mama. Estudios recientes indican que las pacientes con cancer de
mama metastdsico presentan metdstasis 0seas en un 60-75% de los casos; metastasis
pulmonares en un 32-37%; metéstasis hepaticas en un 32-35%; y metastasis cerebrales en
aproximadamente un 10%. Las metéstasis gastrointestinales se presentan con una frecuencia

del 4-8%, y las metastasis suprarrenales son poco comunes (Ibranova et al., 2023).

Por otro lado, Helmi, Khambri y Rustam (2021) demostraron que localizaciones metastéasicas
mas frecuentes en el cancer de mama fueron pulmoén (48,5%), hueso (26,2%), higado

(19,2%), cerebro (5,4%) y ovarios (0,8%) respectivamente.

6.  Plan terapéutico
El plan terapéutico varia desde tratamientos locales como cirugia y radioterapia, disefiados
para tratar el tumor sin dafiar otra parte del cuerpo, hasta tratamientos sistémicos que utilizan
farmacos como medio por su capacidad de alcanzar las células cancerosas en casi cualquier

parte del cuerpo (ASCO, 2022).

6.1. Cirugia
Existen dos tipos principales de procedimientos quirrgicos que permiten la extirpacion de
tejidos cancerosos de la mama: Cirugia conservadora de mama y mastectomia. La primera
permite la extirpacion del tejido canceroso preservando simultineamente el resto de la mama
y la segunda consiste en la extirpaciéon completa de la mama y, con frecuencia, se asocia a
reconstruccion mamaria inmediata. Aunque la cirugia conservadora se asocia con mejores
resultados estéticos, menor carga psicoldgica para la paciente y reduccion de complicaciones
postoperatorias, aquellas tratadas con esta técnica muestran en ocasiones la necesidad de una

mastectomia completa posterior (Lukasiewicz et al., 2021).
La eleccion optima se basa en una decision compartida tomada por el paciente y el médico

después de analizar los beneficios y los riesgos de la mastectomia frente a la cirugia

conservadora con respecto a la supervivencia a largo plazo, riesgo de recurrencia local e
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impacto en el resultado cosmético y la calidad de vida en general (National Comprehensive

Cancer Network, 2022).

6.2. Radioterapia
La Radioterapia (RT) utiliza radiacién de alta energia para destruir células tumorales
residuales en la mama, la pared tordcica o los ganglios linfaticos regionales. Su uso es
esencial tras la cirugia conservadora y se recomienda también después de mastectomia en
pacientes con alto riesgo de recurrencia locorregional. Puede combinarse con tratamientos
sistémicos, en tumores agresivos como HER2 + o TNBC, puede emplearse radioterapia
preoperatoria junto con quimioterapia para mejorar la resecabilidad y reducir la progresion
local. No obstante, uno de los principales retos en radioterapia es la cardiotoxicidad, por ello,
se utilizan técnicas avanzadas para minimizar la dosis en corazon y pulmones (Grace &

McKay, 2024).

6.3.  Quimioterapia
La Quimioterapia (QT) emplea agentes citotoxicos para eliminar células tumorales y prevenir
la progresion. Entre estos se incluyen los agentes alquilantes, como la ciclofosfamida que
provoca roturas en el ADN; las antraciclinas (doxorrubicina, daunorrubicina, epirrubicina e
idarubicina) se intercalan en el ADN, lo que inhibe la biosintesis macromolecular; y los
taxanos, estos se unen a los microtibulos e impiden su desensamblaje, lo que conduce a la

detencion del ciclo celular y a la apoptosis (Spring et al., 2020).

6.3.1. Quimioterapia neoadyuvante

La Quimioterapia Neoadyuvante (NAC) se administra antes de la cirugia con el objetivo de
reducir el tamafo tumoral para permitir cirugia conservadora, evaluar la quimiosensibilidad
in vivo y aumentar la probabilidad de alcanzar una respuesta patologica completa, la cual se
asocia a mayor supervivencia global y libre de enfermedad (Medina et al., 2023). Esta se
asocia con mejores resultados a largo plazo en el cdncer con HER2 + y TNBC, pero es menos
conocida en aquellos con receptor hormonal positivo, donde la terapia endocrina adyuvante

es la base de la terapia sistémica (Spring et al., 2020).

6.3.2. Quimioterapia adyuvante

Seglin el Consenso Mexicano sobre diagndstico y tratamiento del cancer mamario (2025), se

denomina adyuvancia a todo tratamiento antineoplasico administrado después de un manejo
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quirdrgico, con el objetivo de eliminar micrometéstasis, lograr el periodo libre de enfermedad

y reducir las recurrencias locales y sistémicas.

No se recomienda la utilizacion simultanea de RT y QT, debido al incremento de la toxicidad,
cuando ambas estan indicadas, se iniciara con QT y al término de ésta se aplicara la RT.
Tampoco se sugiere la QT y la hormonoterapia de forma conjunta; esta Gltima no debe
comenzar hasta el término de la primera (Consenso Mexicano sobre diagndstico y tratamiento

del cancer mamario, 2025).

6.4. Hormonoterapia

Constituye la principal estrategia para el cancer de mama positivo a receptores hormonales.
Su accion consiste en bloquear la actividad estrogénica, ya sea mediante moduladores
selectivos y degradadores del receptor, o bien inhibiendo la sintesis de estrogenos a través de
inhibidores de la aromatasa. Debe indicarse por al menos cinco afios para prevenir
enfermedad metastasica (Consenso Mexicano sobre diagnodstico y tratamiento del céncer

mamario, 2025).

6.4.1. Moduladores selectivos de los Receptores de Estrogenos (SERMs)

El tamoxifeno cumple un papel importante por su efecto antiestrogénico sobre el epitelio
mamario, lo que lo hace util para la prevencion y el tratamiento del cancer de mama. Como
tratamiento adyuvante reduce la recurrencia y la mortalidad, particularmente en pacientes que
lo recibieron durante 5 anos. Sin embargo, puede tener un efecto proestrogénico sobre el
epitelio uterino, lo que puede aumentar el riesgo de cancer endometrial con el uso prolongado

(Huppert et al., 2023).

6.4.2. Degradadores selectivos del Receptor de Estrogenos (SERDs)

El fulvestrant es el principal farmaco utilizado, se une al ER con mayor afinidad que el
tamoxifeno conduciendo a su degradacion. Estd indicado en mujeres posmenopausicas con
cancer de mama avanzado o metastdsico ER+, especialmente tras fracaso con tamoxifeno

(NCCN, 2021).

6.4.3. Inhibidores de Aromatasa (IA)

Se caracterizan por su actividad antiestrogénica al inhibir la conversion periférica de

androstenediona sintetizada por las glandulas suprarrenales a estradiol mediante la inhibicion
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de la enzima aromatasa. Medicamentos como anastrozol y letrozol son los IA utilizados

actualmente (Huppert et al., 2023).

Los inhibidores de la aromatasa bloquean la actividad de la enzima aromatasa, en mujeres
posmenopausicas, esta via es la principal fuente de estrogenos, ya que se produce en
glandulas suprarrenales, tejido adiposo, piel y musculo. Mientras que en mujeres
premenopausicas, el uso de IA provoca un aumento de gonadotropinas debido a la
disminucién de la retroalimentacion negativa de los estrogenos sobre la hipofisis,
estimulando la actividad ovérica; por ello, se utilizan en tratamientos de fertilidad para

inducir la ovulacion (Peters & Tadi, 2023).

6.5. Terapia dirigida: Anti-HER2

Las terapias anti-HER2 actuales comprenden anticuerpos que se dirigen a epitopos
especificos de HER2, inhibidores de tirosina quinasa y, mas recientemente, los conjugados

anticuerpo-farmaco.

® Anticuerpos dirigidos a HER2: Trastuzumab se une al subdominio IV de la proteina
HER2 extracelularmente, inhibiendo el crecimiento de células tumorales y activando
la inmunidad celular para destruir las células tumorales. Después de que trastuzumab
se une a HER2, induce al complejo receptor-anticuerpo a entrar en la via de
degradacion lisosomal a través de la endocitosis, reduciendo la expresion de HER2 en
la superficie celular y debilitando asi su actividad promotora del cancer

(Gampenrieder, Castagnaviz, Rinnerthaler, & Greil, 2020).

Por su lado, Pertuzumab , un anticuerpo monoclonal completamente humanizado, es
un inhibidor de la dimerizacion de HER que media el efecto de citotoxicidad celular
dependiente de anticuerpos, se une al segundo dominio funcional de la proteina HER2
extracelularmente. Por lo tanto, al tener diferentes sitios de unidn, su uso permite un
enfoque combinado que bloquea la actividad de HER2 y ralentiza el crecimiento

tumoral (Zhao et al., 2025).

Previo a la introduccion de los anticuerpos monoclonales dirigidos contra HER2, el cancer de
mama HER2 + presentaba un pronéstico desfavorable, sin embargo, en las uUltimas dos

décadas, el abordaje terapéutico de este subtipo ha experimentado cambios significativos.
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Actualmente, en pacientes con cancer de mama metastasico HER2 +, la estrategia de primera
linea estandar consiste en la administracion de una terapia dual basada en anticuerpos HER2
-pertuzumab y trastuzumab- combinada con un taxano. Esta recomendacion se respalda en
los hallazgos del ensayo de fase 3 CLEOPATRA, en el cual se evalué la combinacion
pertuzumab + trastuzumab + docetaxel frente a placebo + trastuzumab + docetaxel en
pacientes no tratados previamente. Los resultados mostraron un aumento absoluto de 16
meses en la mediana de supervivencia global con la inclusién de pertuzumab, marcando un
progreso sin precedentes en la supervivencia de estos pacientes (Kunte, Abraham, &

Montero, 2020).

7. Reacciones adversas
La Conferencia Internacional sobre Armonizacion de los Requisitos Técnicos para el
Registro de Productos Farmacéuticos de Uso Humano, de la cual son miembros la OMS y la
FDA, define una reaccion adversa medicamentosa (RAM) como “Una respuesta a un farmaco
que es nociva e involuntaria, y que ocurre a dosis normalmente utilizadas para la profilaxis, el

diagndstico o el tratamiento de enfermedades o la modificacion de la funcion fisiologica”.

Los pacientes pueden experimentar una variedad de reacciones adversas que pueden requerir
atencion médica no programada durante su proceso de tratamiento. Estos pueden estar
relacionados con la terapia recibida, con la propia malignidad o con comorbilidades

subyacentes (AbuAloush et al., 2024).

En primer lugar, los efectos adversos cutaneos y de la mucosa oral se encuentran entre las
toxicidades no hematologicas mas comunes observadas durante el tratamiento del cancer de
mama. Estas toxicidades son frecuentes en las terapias oncoldgicas modernas e incluyen
erupciones cutaneas, xerosis, prurito, sindrome mano-pie, alopecia, mucositis, xerostomia y
alteraciones pigmentarias o en las ufias y toxicidades orales —como la mucositis, las lesiones
tipo liquen plano, la disgeusia y las infecciones oportunistas—. Aunque tienen relevancia
clinica, con frecuencia se subestiman en comparacion con los efectos secundarios sistémicos;
su importancia radica en que este tipo de toxicidades pueden afectar gravemente la calidad de
vida de las pacientes, provocando angustia psicosocial, dolor y una menor adherencia al

tratamiento (Brni¢ et al., 2025).
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Concretamente estudios como AbuAloush et al. (2024) reportan que 4 de cada 10 pacientes
(40%) experimentan al menos una reaccidon adversa grave que requiere manejo clinico
adicional. Los tipos mas comunes de RAM graves fueron musculoesqueléticas (17%),
seguidas de gastrointestinales (16%), respiratorias (13%) y neuroldgicas (12%). Los eventos
adversos graves fueron mas frecuentes en pacientes con enfermedad no metastasica (57%) en
comparacion con aquellos con enfermedad metastasica (43%). Al comparar la distribucion de
estos eventos, los mads comunes en pacientes con cancer de mama metastdsico fueron los
musculoesqueléticos (34%), neuroldgicos (28%) y respiratorios (26%), mientras que en
pacientes con enfermedad no metastasica fueron los gastrointestinales (38%), neuroldgicos

(24%) y musculoesqueléticos (24%).

En particular, la importancia de mantener la dosis y la intensidad en el tratamiento del cancer
de mama estd ampliamente documentada en la literatura. Aunque ajustar el esquema
terapéutico conlleva el riesgo de resultados suboptimos, es necesario cuando los pacientes
desarrollan eventos adversos graves durante el tratamiento. Por consiguiente, identificar
estrategias para prevenir o reducir la gravedad de las reacciones adversas podria facilitar la
continuacion del tratamiento segun lo planificado y alcanzar los mejores resultados posibles

(AbuAloush et al., 2024).
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Disefio metodoldogico

Area de estudio

La presente investigacion se realizd en el Hospital Militar Escuela Dr. Alejandro Davila

Bolafios, departamento de Oncologia, en la ciudad de Managua, Nicaragua en el periodo de
2022 a 2024.

Tipo de estudio

Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo de corte transversal. Asimismo, la
investigacion se enmarca dentro del paradigma positivista, el cual se fundamenta en un

enfoque cuantitativo.

Poblacion general

Pacientes con cancer de mama del Programa Oncologico.

Universo de estudio

El universo estuvo conformado por un total de 553 pacientes que cumplieron los criterios de

inclusion y exclusion.

Muestra

Para seleccionar la muestra correspondiente a 235 pacientes. Para ello, se utiliz6 la formula
para poblaciones finitas con marco muestral desconocido:

N Z2 pq
& (N-D+Z°pq

n= Tamafio de la muestra

N= Poblacion estimada

z= Nivel de confianza deseado 0.95 equivalente a 1.96
p=Proporcion en la poblacion que posee las caracteristicas de interés
d= Amplitud de intervalo de confianza (significancia estadistica)

g=1-p
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Donde:

N=553
z=1.96
g=1-p=1-0.5=0.5
p=0.5
d=0.05
Sustituyendo:
_ 553 (1.96)° (0.5) (0.5) _ _ 553'38416'025  _ S3L1112 _ ,oc 9o
0.05% (553—1)+ (1.96) (0.5) (0.5) 0.0025*552+0.9604 23404

Se redondea: n= 227 pacientes

Estrategia muestral

La técnica que se utilizé fue no probabilistica por conveniencia.

Unidad de analisis

Pacientes con cancer de mama.

Criterios de seleccion

o C(Criterios de inclusion

Pacientes de sexo femenino.

Pacientes cuyo tumor primario corresponde a cancer de mama, confirmado
mediante estudio histopatolégico e inmunohistoquimico.

Pacientes ingresadas al programa oncoldgico que hayan recibido tratamiento

en la unidad hospitalaria.

o (riterios de exclusion

Paciente con evidencia de interrupcion del plan terapettico.

Pacientes que iniciaron plan terapéutico fuera de la unidad y que ingresaron al
programa oncologico para seguimiento.

Pacientes con expedientes clinicos incompletos debido a la falta de

informacion en variables relevantes.
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Variables por objetivos

Objetivos especificos:
® Describir las caracteristicas generales de las pacientes con cdancer de mama
ingresadas al Programa Oncoldgico.
Edad
Menarca
Procedencia
Tabaquismo
Alcoholismo

Antecedentes familiares oncologicos

o Identificar las caracteristicas clinicas y moleculares mas frecuentes en las pacientes
con diagndstico de cancer de mama.
Lateralidad
Subtipos moleculares
Estadio clinico

Localizaciones metastasicas

® Determinar las modalidades terapéuticas aplicadas durante el manejo oncoldgico.
Quiruargico
Radioterapia
Quimioterapia
Hormonoterapia

Terapias dirigidas: Anti-HER2

® Conocer la prevalencia de las reacciones adversas mds frecuentes en la poblacion
estudiada.

Reacciones adversas
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Matriz de operacionalizacion de las variables

Variable

Definicion

operacional

Indicadores

Valor

Escala

ingresadas al Programa Oncolégico.

1. Describir las caracteristicas generales de las pacientes con cdncer de mama

Edad del Tiempo de vida | Expediente Afos Razéon
paciente del paciente | clinico
expresado  en
afos.
Menarca Primer periodo | Expediente Afios Razon
menstrual. clinico
Procedencia Residencia del | Expediente 1. Urbana Nominal
paciente. clinico 2. Rural
Tabaquismo Costumbre de | Expediente 1. Si Nominal
fumar. clinico 2. No
Alcoholismo | Costumbre de | Expediente 1. Si Nominal
tomar alcohol. clinico 2. No
Antecedentes | Historial de | Expediente 1. Si Nominal
familiares cancer en | clinico 2. No
oncologicos familiares
consanguineos.

pacientes con diagndostico de cancer de mama.

2. Identificar las caracteristicas clinicas y moleculares mds frecuentes en las

Lateralidad

Region
anatémica de la

mama donde se

Expediente

clinico

1.

Unilateral derecho

2. Unilateral

izquierdo

Nominal
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identifica el 3. Bilateral
tumor primario
Subtipo Subtipo Expediente 1. Luminal A Nominal
molecular molecular  del | clinico 2. Luminal B
cancer de 3. HER2+
mama. 4. Triple negativo
Estadios clinicos | Clasificacion Expediente 1. Estadio 0 Ordinal
segun su | clinico 2. Estadio Ia
tamario, 3. Estadio Ib
afectacion  de 4. Estadio Ila
ganglios y 5. Estadio IIb
diseminacion. 6. Estadio Illa
7. Estadio I1Ib
8. Estadio Illc
9. Estadio IV
Localizaciones | Presencia de | Expediente 1. Si Nominal
metastasicas implantes clinico 2. No
tumorales con

origen en cancer
de mama
externos al
tejido mamario:
Oseo

Pulmonar
Hepatica
Sistema
Nervioso
Central

Otros
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3. Determinar las modalidades terapéuticas aplicadas durante el manejo
oncoldgico.
Quirtrgico Procedimientos | Expediente Mastectomia Nominal
quirurgicos que | clinico radical
consiste en Cirugia
extirpar el conservadora
tumor.
Radioterapia | Uso de | Expediente Si Nominal
radiacion  para | clinico No
eliminar células
cancerosas
locales.
Quimioterapia | Farmacos que | Expediente Neoadyuvante Nominal
destruyen clinico Adyuvante
células
cancerosas
Hormonoterapia | Bloqueo o | Expediente Letrozol Nominal
reduccion  de | clinico Anastrozol
hormonas que Tamoxifeno
estimulan el
crecimiento del
cancer.
Terapias Medicamentos | Expediente Trastuzumab Nominal
dirigidas que actuan | clinico Pertuzumab
sobre Atezolizumab
alteraciones

especificas  de
las células

cancerosas.
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4. Conocer la prevalencia de las reacciones adversas mds frecuentes en la

poblacion estudiada.

Reacciones Evento nocivo o | Expediente 1. Si Nominal
adversas indeseable que clinico 2. No
aparece durante
el tratamiento
oncolégico:
Gastrointestinal
es

Toxicidad
dermatoldgica
Toxicidad

hematoldgica

Otras

Método, técnica, instrumento de obtencion de informacion

Dado que la siguiente investigacion es de tipo observacional, los investigadores no realizaron
ninguna intervencion en las variables de interés. Por tanto, la fuente a utilizar sera secundaria
(técnica documental). No se utilizé ningin instrumento de medicidn, sin embargo se utilizo
una ficha de recoleccion de datos (ver Amnexo A), elaborada en base a la matriz de

operacionalizacion.

Plan de analisis: Cruce de variables y analisis estadistico

Univariado
Edad

Menarca

Procedencia

Tabaquismo

Alcoholismo

Antecedentes familiares oncologicos
Lateralidad

Subtipos moleculares
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Estadio clinico
Localizaciones metastasicas
Quirurgico

Radioterapia

Quimioterapia
Hormonoterapia

Terapias dirigidas

Reacciones adversas

Plan de tabulacion y analisis estadistico

Los datos que se registraron en la ficha de recoleccion se procesaron en el programa
estadistico SPSS version 27 (Statistical Package for the Social Sciences). Y una vez realizado
el control de calidad de los datos se procedi6 a realizar el abordaje estadistico descriptivo e

inferencial correspondiente.

Para dar respuesta al objetivo descriptivo se calcularon y analizaron para las variables
cuantitativas estimaciones puntuales como el intervalo de confianza 95% (IC 95%) y medidas
de tendencia central como la media, mediana y medida de dispersion como desviacion
estandar; asimismo para las variables cualitativas se determind frecuencia absoluta y

frecuencia relativa.

Una vez obtenida la informacion se registrd en tablas de contingencia, graficos de barra y

graficos de pastel.

Control de sesgos y limitaciones del estudio

El estudio presentd limitaciones y posibles fuentes de sesgo que deben considerarse al
interpretar sus resultados. En primer lugar, se basé en registros clinicos ya existentes, lo que
impide establecer relaciones causales y limita el control de la calidad de la informacion

documentada.

En cuanto al sesgo de seleccion, este fue parcialmente controlado mediante la aplicacion

estricta de criterios de inclusion y exclusion previamente definidos, permitiendo la
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incorporacion unicamente de participantes que cumplieron con las caracteristicas necesarias

para responder a los objetivos del estudio.

Por otra parte, entre las principales limitaciones de este estudio se encuentra la respuesta
tardia por parte de la institucion hospitalaria donde se realizd la investigacion para la
autorizacion de acceso a los expedientes clinicos, lo cual retrasdé de manera significativa el
proceso de recoleccion de datos. Esta demora redujo el tiempo disponible para realizar una

revision exhaustiva de los casos y afecto el ritmo planificado del anélisis.

Asimismo, otra limitacion importante fue el tiempo reducido otorgado para la ejecucion del
estudio, lo que restringi6 la profundidad del abordaje metodologico y limité la posibilidad de
incluir un mayor nimero de variables o un andlisis mas detallado. Ambas condiciones
pudieron influir en el alcance y la amplitud de los resultados obtenidos, por lo que deben

considerarse al interpretar los hallazgos.
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Consideraciones éticas

Este estudio fue aprobado por el comité de ética correspondiente y autorizado por las
autoridades hospitalarias y académicas. Se garantizd el cumplimiento de los principios éticos
establecidos en la Declaracion de Helsinki, respetando la autonomia, confidencialidad y
privacidad de los participantes. Los datos fueron codificados mediante identificadores unicos
no vinculados directamente a informacioén personal, asegurando el anonimato y la proteccion
de la identidad de los pacientes. La informacion recolectada sera utilizada exclusivamente
con fines cientificos, sin fines comerciales ni divulgacion publica individualizada, y se
mantendra resguardada en soportes seguros y de acceso restringido. Asimismo, se minimizara
cualquier riesgo potencial para los pacientes, asegurando el uso responsable y ético de los

datos en todas las fases de la investigacion.
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Resultados

Se analizaron un total de 235 pacientes femeninas con diagndstico de céncer de
mama, con una edad media al momento del diagnostico de 56.41 afios (IC95%=
54.66-58.16); con edad promedio de menarca de 12.85 anos (IC95%= 12.65-13.04), (ver
Anexo C: Tabla 1).

El 62.6% (147) de las pacientes residian en area urbana, mientras que el 37.4% (88)
procedian de zona rural. Ademas, en los habitos toxicos, el 90.2% (212) neg6 el tabaquismo y
solo el 9.8% (23) de las pacientes lo referia; el 83.8% (197) neg6 alcoholismo y el 16.2% (38)
si lo refirid. Al analizar los antecedentes familiares oncologicos, se encontré que 54.5% de
las pacientes (128) tenian al menos un familiar con antecedente de cancer, mientras que

45.5% (107) no referian antecedentes oncologicos familiares, (ver Anexo C: Tabla 1).

Por otro lado, se observo que el 50.2% (118) de los casos de cdncer de mama se present6 de
manera unilateral izquierda, seguido por el unilateral derecho con un 46% (108), mientras
que el 3.8% (9) de los casos estudiados se presentaron de manera bilateral, (ver Anexo D:

Grafico 1).

Respecto a la inmunohistoquimica se determino que el subtipo Luminal B represent6 el 43%
(101) de los casos, dentro de este grupo, el 31.9% (75) correspondi6é a Luminal B con HER2+
y el 11.1% (26) a Luminal B sin sobreexpresion del HER2. Posteriormente se identifico que
el 28.5% (67) eran HER2 +, 14.9% (35) Luminal A, y finalmente el 13.6% (32) pertenecio al
subtipo Triple Negativo, (ver Anexo D: Grafico 2).

En relacion a la distribucion de los estadios clinicos, se observo que los estadios Ila y IIb
representaban cada uno el 20% (47) de la poblacion estudiada. El estadio Ia correspondié al
16.6% (39), seguido por el estadio IV 16.2% (38); estadio IIla con 11.9% (28) y el estadio
IIIb con 8.9% (21). Los restantes estadios presentaron frecuencias menores, estadio 0 con

4.3% (10), estadio Ib con 1.3% (3) y estadio IlIc con 0.9% (2), (ver Anexo C: Tabla 2).
Ademas, se observo que el 83.8% (197) de las pacientes no present6 enfermedad metastasica,

mientras que el 16.2% (38) desarroll6 algin sitio de metastasis a distancia. En cuanto a las

localizaciones metastasicas, las més frecuentes fueron las combinaciones 6sea y pulmonar y
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pulmonar aislada, cada una con 21.1% (8) (IC95%= 4.53—11.47). Les siguieron las metastasis
6seas con 13.2% (5) (IC95%= 2.21-7.79), asi como aquellas clasificadas en el grupo de
“otros” sitios metastasicos, también con 13.2% (5) (IC95%= 2.21-7.79). La combinacion
hepatica y oOsea representd el 10.5% (4) (IC95%= 1.49—6.51).Con menor frecuencia se
identificaron las metastasis pulmonar-hepatica, pulmonar—SNC, SNC—-6seo—pulmonar y SNC
aislado, cada una con 5.3% (2) (IC95%= 0.21-3.79) (ver Anexo C: Tabla 3 y Anexo D:
Grafico 3).

En cuanto al tratamiento quirurgico, se observo que el 80.4% (189) fue sometido a
mastectomia radical, el 12.8% (30) a cirugia conservadora y solo el 6.8% (16) no amerit6 una
intervencion quirargica. Se observo que el 57% (134) recibi6 radioterapia, mientras que el
43% (101) no fue sometido a la misma. En cuanto al manejo con quimioterapia, se identifico
que el 49.4% (116) recibid tratamiento neoadyuvante, 32.8% (77) adyuvante y el 17.9% (42)

no recibid ninglin tipo de quimioterapia, (ver Anexo D: Grafico 4,5y 6).

En relacion a la hormonoterapia, 43.8% (103) no recibi6 este tratamiento, seguido por 28.5%
(67) recibid letrozol, 13.2% (31) anastrozol y 11.9% (28) tamoxifeno, como monoterapia.
Ademéds, 1.7% (4) recibio letrozol y tamoxifeno y, 0.9% (2) letrozol y anastrozol como
terapias combinadas. Por otro lado, 44.7% (105) no recibi6 terapia anti-HER2, seguido de
40.4% (95) de pacientes que recibieron la combinacidon de trastuzumab y pertuzumab, 14%
(33) trastuzumab en monoterapia, 0.4% (1) atezolizumab y 0.4% (1) pertuzumab. (ver Anexo

D: Grafico 7y 8).

Con respecto a la prevalencia de reacciones adversas, el 53.2% (125) de las pacientes no
presentd eventos, mientras que el 46.8% (110) si report6 alguna reaccion adversa. Entre estas
ultimas, la toxicidad dermatologica fue la mas frecuente, observandose en el 38.2% (42)
(IC95%= 35.69-48.31). Le siguieron la toxicidad gastrointestinal con 20.9% (23) (IC95%=
17.62-28.38), y la hematologica con 14.5% (16) (IC95%= 11.31-20.69). La neuropatica
correspondio al 12.7% (14) (IC95%= 9.56-18.44), mientras que el 9.1% (10) (IC95%=
6.16-13.84) se agrup6 dentro de la categoria de “otros”. Finalmente, la cardiotoxicidad se

presentd en el 4.5% (5) (IC95%= 2.21-7.79), (ver Anexo C: Tabla 4 y Anexo D: Grafico
9).
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Discusion de resultados

Se analizaron un total de 235 pacientes femeninas diagnosticadas con cancer de
mama, cuya edad media al momento del diagndstico fue de 56.41 afios, lo que coincide con la
literatura que indica que la incidencia de cancer de mama aumenta con la edad y es mas
frecuente en mujeres mayores de 50 afios, lo cual reafirma que la enfermedad continua siendo

predominante en etapa posmenopausica (Giaquinto et al., 2024).

Los resultados de este estudio muestran que la edad promedio de menarca de las participantes
fue de 12.85 afios, lo que se encuentra dentro del rango considerado promedio en la poblacién
general. Segun la American Society of Clinical Oncology (ASCO, 2022), las mujeres que
presentan la menarca a una edad temprana (<10 afios) presentan un mayor riesgo de
desarrollar cdncer de mama. En nuestro estudio, la mayoria de las participantes alcanz6 la
menarca en edades posteriores a este umbral de riesgo, lo que sugiere que, para esta
poblacion, la menarca temprana no constituye un factor de riesgo predominante. Sin
embargo, es importante considerar la variabilidad individual y otros factores hormonales o
genéticos que podrian modificar el riesgo, por lo que estos hallazgos deben interpretarse en el

contexto de un enfoque multifactorial para la prevencion y vigilancia del cancer de mama.

En cuanto a la procedencia, se observd un predominio de mujeres provenientes de areas
urbanas (62.6%), esto puede explicarse por el mayor acceso a servicios de salud, tamizajes y
consultas especializadas en zonas urbanas, asi como por la afiliacion mas frecuente al seguro
social, lo cudl facilita la atencion médica oportuna. Este patrén ha sido descrito en estudios
previos, donde las mujeres rurales presentan mayores barreras de acceso y por ende tienden a
ser subrepresentadas o diagnosticadas en etapas mas avanzadas (Dydjow-Bendek &
Zagozdzon, 2021). No obstante, la proporcion de pacientes rurales en este estudio (37.4%) es
significativa y sugiere que el hospital mantiene una captacién importante tanto de zonas

periurbanas como del interior del pais.

Respecto a los habitos toxicos, el tabaquismo y el alcoholismo mostraron porcentajes
relativamente bajos: 9.8% y 16.2%, respectivamente. Aunque ambos factores estan
documentados como contribuyentes al riesgo de cancer de mama (Vegunta et al., 2020; Patel

et al., 2022), esta poblacidon no muestra una alta carga de exposicion, por lo que estos
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hallazgos refuerzan la idea de que otros determinantes hormonales, genéticos y reproductivos

probablemente tengan mayor peso etioldgico en esta poblacion.

El andlisis de antecedentes familiares mostrd que el 54.5% de las pacientes contaba con al
menos un antecedente familiar oncologicos, lo cual representa una proporcion
considerablemente mayor a la reportada en la literatura internacional. La American Society of
Clinical Oncology (ASCO, 2022) establece que el antecedente en familiares de primer grado
suele encontrarse entre el 5% y el 10%, mientras que en familiares de segundo grado rara vez
supera el 5%. En comparacion, la prevalencia encontrada en esta cohorte es notablemente
elevada y sugiere la presencia de factores de riesgo familiares o patrones de agregacion que

podrian no estar completamente explicados s6lo por mutaciones heredadas conocidas.

Es importante considerar, ademas, que la alta prevalencia de antecedentes familiares podria
estar relacionada con un mayor reconocimiento de la historia clinica por parte de las
pacientes o con patrones familiares de cancer no necesariamente limitados a mama, lo cual es
frecuente en familias con predisposicion genética o exposicion compartida a factores
ambientales. Aun asi, este hallazgo subraya la necesidad de fortalecer en la practica clinica
local la evaluacion del riesgo familiar, el tamizaje oportuno y, cuando esté indicado, la

referencia para consejeria genética.

En cuanto a la lateralidad, el predominio del compromiso unilateral izquierdo (50.2%), sobre
el derecho (46%) coincide con lo descrito en estudios previos en donde se expone que los
tumores del lado izquierdo suelen asociarse con caracteristicas moleculares mas agresivas,
incluyendo mayor proporcion de carcinomas ER/PR negativos y HER2 positivos, asi como
enriquecimiento en vias de proliferacion celular (Abdou et al., 2022). Dado que en esta
poblacion los subtipos HER2 positivos y Luminal B con HER2 positivos fueron los mas
frecuentes, la predominancia de tumores izquierdos resulta coherente con los patrones
bioldgicos previamente descritos. Aunque el disefio descriptivo no permite establecer
causalidad, la correspondencia entre lateralidad izquierda y subtipos moleculares mas

agresivos constituyen un hallazgo relevante y consistente con la evidencia citada por Abdou

etal. (2022).

38



Por otra parte, los casos bilaterales representaron un porcentaje reducido en la muestra
(3.8%), lo que es compatible con la baja prevalencia descrita en la literatura (Tada, 2025),

confirmando que el cancer de mama unilateral continia predominando en la practica clinica.

En conjunto, estas caracteristicas generales permiten establecer que la poblacion atendida
comparte rasgos epidemiologicos similares a los descritos globalmente, pero con
particularidades locales relevantes, como un alto porcentaje de antecedentes familiares y una
distribucién urbano-rural que facilita la comprension del perfil de riesgo dentro del contexto

nacional.

En este estudio, el subtipo Luminal B fue el mas frecuente (43%), predominio que coincide
con investigaciones nacionales y estudios previos realizados en el mismo hospital por Cajina
(2020). Dentro de este grupo destacod el Luminal B con sobreexpresion de HER2 (31.9%),
reflejando una mayor presencia de tumores con doble positividad de RH y HER2; seguido del
subtipo HER2 positivo (28.5%), mientras que el Luminal A (14.9%) y TNBC (13.6%)
tuvieron menor representacion. Esta distribucion difiere parcialmente de los patrones
descritos en la literatura internacional, donde los tumores luminales suelen predominar, lo
que sugiere particularidades locales relevantes. Por ejemplo, estudios globales senalan que
los subtipos Luminal A y B en conjunto representan alrededor del 70% de los casos (Pandit et

al., 2020; Huppert et al., 2023).

Por otro lado, la prevalencia del subtipo triple negativo (13.6%) es similar a la descrita en
estudios latinoamericanos y coincide con los valores reportados tanto por Ramos et al. (2020)
como por Elkum et al. (2025), quienes sefialan prevalencias entre 13% y 20%. Estos niveles
intermedios sugieren que, si bien el TNBC es un subtipo relevante por su agresividad, no
constituye el patrén predominante en esta poblacion, a diferencia de algunas regiones con

mayores proporciones de mujeres jovenes o ascendencia afrodescendiente.

En cuanto a los estadios clinicos, se observo que los estadios Ila y IIb representaban cada uno
el 20% de la poblacion estudiada. Este hallazgo es altamente coherente con la literatura
nacional e internacional. Mohammed (2021) reporté que los estadios IIb y Illa fueron lo mas
comunes; de manera similar, Cajina (2023) encontrd que los estadios intermedio Ila y IIb
predominaban con 20.59% y 23.53% respectivamente. Estos datos sugieren que la mayoria

de las pacientes en contextos similares no se diagnostican en etapas tempranas, lo cual
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coincide con las limitaciones de acceso, seguimiento y tamizaje descritas en paises de

ingresos medios.

El estudio identific6 ademas un 16.2% de pacientes en estadio IV al diagndstico, lo cual
representa una proporcion considerable. Aunque esta cifra es inferior a la reportada por
Ramos et al. (2020), donde los estadios avanzados (III-IV) alcanzaron el 48.4%, continlia
reflejando un reto importante en la deteccion temprana. Asimismo, se establece que la
enfermedad metastasica de novo suele asociarse a subtipos moleculares mas agresivos, como
el HER2 positivo y el triple negativo, ambos con alta presencia en esta muestra. Esto respalda
la coherencia interna entre los hallazgos del estudio y la biologia tumoral descrita en la

literatura.

Por su parte, los estadios tempranos representaron una menor proporcion, estadio la (16.6%)
y estadio 0 (4.3%). Estos datos coinciden con los reportes nacionales donde el carcinoma in
situ es poco frecuente (Cajina, 2023), lo que sugiere que la deteccidon en fases preinvasivas
continua siendo limitada, probablemente debido al reducido acceso a mamografias de rutina y

al subdiagnoéstico en areas rurales.

En conjunto, los hallazgos muestran una coherencia significativa con la informacion
internacional, evidenciando que la poblacion estudiada presenta un perfil molecular y clinico
caracterizado por una alta carga de tumores HER2 dependientes y un predominio de estadios
intermedios al diagndstico. Este patron refuerza la necesidad de fortalecer las estrategias de
deteccion oportuna y la disponibilidad de terapias dirigidas, especialmente en tumores con

sobreexpresion de HER2, cuya representacion supera los promedios globales.

Respecto a la presencia de enfermedad metastasica, el 16.2% de las pacientes desarrolld
algin tipo de metastasis a distancia. De los cuales se evidencid una predominancia de
combinaciones ésea-pulmonar y pulmonar aislada (21.1% cada una), seguido por metastasis
Oseas aisladas (13.2%). Este comportamiento coincide con el patron descrito en multiples
estudios, donde pulmoén y hueso representan los sitios de diseminacidon méas comunes en
cancer de mama, reflejando la heterogeneidad biologica del cancer de mama (Ibranova et al.,

2023; Helmi et al., 2021).
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Las metastasis hepaticas y las localizaciones en el sistema nervioso central (SNC) fueron
menos frecuentes, pero clinicamente relevantes. El hallazgo de casos con compromiso en
SNC, ya sea aislado o combinado con pulmoén y hueso, es congruente con la literatura, que
sefiala que los subtipos HER2 positivos y triple negativo presentan mayor riesgo de
desarrollar estas localizaciones debido a su agresividad intrinseca y capacidad para evadir

barreras biologicas, sin embargo el disefio descriptivo no permite establecer causalidad.

Los resultados obtenidos con respecto al plan terapéutico muestran que la mayoria de las
pacientes recibieron manejo quirurgico (87.4%), seguido por quimioterapia (82.1%) y
radioterapia (57%). Esta distribucion terapéutica se alinea con los lineamientos expuestos en
las literaturas, el cual establece que el tratamiento del cancer de mama debe ser multimodal,
integrando cirugia, agentes citotoxicos, radiacion y terapias sistémicas especificas en funcion

del subtipo molecular.

Con respecto a la cirugia como modalidad terapéutica inicial coincide con los planteados en
la literatura: la reseccidon quirtirgica continua siendo el pilar del tratamiento del cancer de
mama localizado, ya sea mediante mastectomia o cirugia conservadora. La alta proporcion de
pacientes sometidas a mastectomia radical podria estar relacionada con el predominio de
subtipos agresivos o con diagndsticos en estadios avanzados, lo que concuerda con estudios
que indican que el acceso limitado a cirugia conservadora puede depender de factores

tumorales y logisticos (Lukasiewicz et al., 2021; NCCN, 2022).

En este estudio, el 82.1% de las pacientes recibié quimioterapia, administrada en modalidad
adyuvante en el 32.8% y neoadyuvante en el 49.4%. Estas proporciones se mantienen dentro
de los rangos descritos en la literatura, donde la quimioterapia constituye un componente
esencial del manejo sistémico del cancer de mama y puede emplearse antes o después de la
cirugia segin los objetivos terapéuticos planteados (ASCO, 2022; Spring et al., 2020). Los
resultados son comparables con estudios regionales, como el realizado por Cajina (2023),
quien reportd una frecuencia de quimioterapia del 98.04% en su poblacion, reflejando la

importancia de este tratamiento en los protocolos institucionales.

En relacion con la radioterapia, el 57% de las pacientes recibio esta modalidad terapéutica.
Este porcentaje se encuentra dentro de los valores esperados descritos en la literatura, donde

se destaca su utilidad para reducir la recurrencia locorregional y mejorar la supervivencia
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cuando se administra como complemento a la cirugia (Grace & McKay, 2024; NCCN, 2022).
La cifra observada es similar a la reportada por Ramos et al. (2020), quienes encontraron que
el 37.25% de su poblacion recibid radioterapia, aunque estudios como el de Cajina (2023)
han documentado porcentajes ligeramente mayores (48.04%). Estas variaciones se han
asociado en la literatura con diferencias en infraestructura, disponibilidad tecnoldgica y

criterios institucionales, especialmente en paises en desarrollo.

Respecto a la hormonoterapia, su administracion se observd Unicamente en pacientes con
indicacién correspondiente, acorde con las guias internacionales que sefalan el uso de
tamoxifeno o inhibidores de aromatasa en tumores con receptores hormonales positivos
(Huppert et al., 2023; Peters & Tadi, 2023). En este estudio, la utilizacién de hormonoterapia
fue menor que la descrita por Cajina (2023), quien reportd un 58.82% de uso, coincidiendo
con la variabilidad esperada entre instituciones y con la proporcién de tumores con receptores
hormonales positivos descrita para cada poblacion. La literatura senala que la eleccion del
agente hormonal depende de factores clinicos como el estado menopausico y el perfil de

riesgo, lo cual concuerda con los patrones observados por Lukasiewicz et al., 2021.

En cuanto a la terapia dirigida, el 44.7 % de las pacientes no recibid este tipo de tratamiento,
mientras que el resto se distribuyo entre 40.4% la combinacién de trastuzumab y pertuzumab
y 14% trastuzumab en monoterapia, por otro lado, pertuzumab y atezolizumab, como
monoterapia, representaron una minoria. La literatura reconoce que los anticuerpos
monoclonales han transformado el manejo del cancer de mama cuando estan indicados,
destacando la combinacién trastuzumab-pertuzumab como uno de los esquemas mas
efectivos y ampliamente aceptados (Gampenrieder et al., 2020; Kunte et al., 2020). Estudios
regionales muestran variabilidad en el acceso a estas terapias: Cajina (2023) document6 un
uso total de tratamiento monoclonal del 48.04%, cifra cercana a la observada en esta
poblacion. La limitada frecuencia de atezolizumab y la ausencia de pertuzumab como
monoterapia coinciden con lo descrito en la literatura, donde su indicacion es mas restringida

y depende de criterios clinicos especificos (Zhao et al., 2025).

El bajo uso de pertuzumab y atezolizumab como monoterapias, es consistente con su
indicacion mas restringida; pertuzumab no se utiliza como agente Unico y atezolizumab esta
reservado para tumores triple negativos, un subtipo que representd una minoria en esta

poblacion. En conjunto, la distribucion de los tratamientos observados en esta poblacion se
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ajusta a los patrones descritos en la literatura internacional y regional, considerando tanto los
criterios terapéuticos estandarizados como las variaciones derivadas de la disponibilidad

institucional, las caracteristicas demograficas y la organizacion de los servicios oncologicos.

En este estudio, el 46.8% de las pacientes presentd alguna reaccion adversa, lo cual se
encuentra dentro de los rangos descritos en la literatura internacional. AbuAloush et. al
(2024) senalan que aproximadamente 40% de las pacientes con cancer de mama
experimentan al menos un evento adverso clinicamente significativo, por lo que la

prevalencia encontrada en esta cohorte es incluso ligeramente mayor.

Al identificar la distribuciéon de las reacciones adversas, se identifico que la toxicidad
dermatologica fue la mas frecuente (38.2%), seguida por las reacciones gastrointestinales
(20.9%), la toxicidad hematologica (14.5%) y la neuropatia periférica (12.7%). Este patron
coincide con lo descrito por Brni¢ et al. (2025), quienes destacan que los efectos
dermatoldgicos y mucocutaneos constituyen una de las toxicidades no hematologicas mas
comunes en terapias oncoldgicas modernas, afectando de manera significativa la calidad de
vida y la adherencia terapéutica. La cardiotoxicidad, aunque poco frecuente (4.5%), merece
especial mencion por su relevancia clinica; la baja prevalencia observada se asemeja a lo
reportado en ensayos clinicos y evidencia que los esquemas terapéuticos utilizados en el

hospital mantienen un adecuado margen de seguridad.
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Conclusiones

Una vez realizado el anélisis descriptivo e inferencial correspondiente, y segiin los objetivos

planteados, se establece lo siguiente:

1.

La poblacién analizada presentd una edad media de diagnostico de 56.41 afos
(IC95%: 54.66 — 58.16), con una edad promedio de menarca de 12.85 afios (IC95%:
12.65 — 13.04). La mayoria de las pacientes residia en areas urbanas (62.6%), y un
porcentaje considerable contaba con antecedentes familiares de cancer (54.5%). En
cuanto a habitos toxicos, la prevalencia de tabaquismo y consumo de alcohol fue baja,

con 9.8% y 16.2% de casos.

La mayoria de los casos de cancer de mama fue unilateral, con predominio del lado
izquierdo (50.2%). El subtipo molecular mas frecuente fue Luminal B (43%),
principalmente Luminal B con HER2 + (31.9%), seguido de HER2 positivo (28.5%).
Los estadios clinicos mas comunes fueron IIA y IIB, que en conjunto representaron
alrededor del 40%, mientras que el 16.2% de las pacientes se encontraba en estadio
IV, siendo la mas frecuente la metéstasis pulmonar presente en el 21.1% de las

pacientes (IC95%=4.53 — 11.47).

Respecto al manejo terapéutico, la mastectomia radical fue la intervencion quirtrgica
predominante (80.4%). La radioterapia se aplico en el 57% de los casos; respecto a la
quimioterapia, se distribuyd entre neoadyuvante (49.4%) y adyuvante (32.8%). Se
observo que letrozol fue el farmaco mas utilizado como hormonoterapia (28.5%) y la
combinacion trastuzumab/ pertuzumab fue el mas utilizado como terapia dirigida

(40.4%).

Las reacciones adversas estuvieron presentes en el 46.8% de las pacientes, siendo la
toxicidad dermatologica la mas frecuente presente en el 38.2% de los casos (IC95%=

35.69 — 48.31), seguido por reacciones gastrointestinales (20.9%) (IC95%= 17.62 —
28.38) y toxicidad hematologica (14.5%) (IC95%= 11.31 —20.69).
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Recomendaciones

Al hospital (HMEDADB)

e Fortalecer los programas institucionales de deteccion temprana del cancer de mama,
ampliando las actividades de tamizaje, educacion y sensibilizacion dirigidas a la
poblacion.

e Optimizar la calidad de registros clinicos, asegurando que la informacion consignada
sea completa, detallada y estandarizada, dado que constituye una herramienta esencial
para la vigilancia epidemioldgica y futuras investigaciones en la institucion.

e Reforzar los protocolos institucionales sobre la deteccion temprana y registro de
reacciones adversas, con el propdsito de estandarizar el seguimiento y facilitar la toma

de decisiones clinicas.

A la Universidad Americana y futuros investigadores

e Se recomienda que los resultados de este estudio sirvan como base para
investigaciones posteriores, permitiendo evaluar tendencias en la progresion,
respuesta a tratamientos y aparicion de metastasis en la poblacion local. Asimismo, la
informacion sobre subtipos moleculares y estadios clinicos puede ser utilizada en
estudios comparativos.

e Difundir los hallazgos entre profesionales de la salud y la comunidad, con el fin de
incrementar la concienciacion sobre la importancia del diagnostico temprano de
patologias con alta incidencia en el pais, promoviendo asi un impacto positivo en el

bienestar de las pacientes y sus familias.

Al personal médico
e Participar en actividades de educacion continua, revisiones bibliograficas y
capacitaciones relacionadas con el cancer de mama, que permitan integrar avances
cientificos en la practica clinica diaria.
e Fortalecer la orientacion a las pacientes respecto al autocuidado, adherencia
terapéutica y signos de alarma, facilitando su participacion activa en su proceso de

tratamiento y mejorando sus resultados clinicos.
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Anexos

Anexo A. Ficha de recoleccion de datos

. [T e %

Fecha
Expediente
Nombre del evaluador

"2 HOSPITAL MILITAR ESCUELA DR. ALEJANDRO DAVILA BOLANOS
PROGRAMA DE ONCOLOGIA
FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

Mimero de ficha

|

1.Perfil sociodemografico

Edad DD afios Procedencia | | Urbano D Rural
Menarca [ ][] aflos Tabaquismo [ | Si [ Ne
Antecedente familiar oncologico [ ] Si Alcoholismo [ ] Si [ ™o
[ ] No
2. Localizacion anatomica
[ ] Unilateral Derecha [ ] Unilateral Izquierda [ ] Bilateral
3. Subtipos moleculares
[ ] Luminal A [ ] Luminal B [ ] HER2+ [ ] Triple Negativo
4. Estadio clinico
[ ] Estadio 0 [ ] Estadio Ia [ ] Estadio Ib [] Estadio Ilc
[] Estadio Ila [ ] Estadio ITb [ ] Estadio IV
[] Estadio ITIa [ ] Estadio ImTb
5. Metastasis [ | Si [ Ne Lugar

6. Tratamiento recibido

Quirtrgico [ | Mastectomia radical
[ ] Cirugia conservadora
[ ] Ninguna

Radioterapia [ | si

[[]No

[ ] Trastuzumab

D Pertuzumab

[ ] Atezolizumab

[ ] Ninguno

Dirigida

7. Reacciones adversas D Si

DND

Quimioterapia [ ] Neoadyuvante

[ ] Adyuvante
[ ] Ninguna

Hormonoterapia |:| Letrozol

|:| Anastrozol
D Tamoxifeno

[ ] Ninguna

{Cual?
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Anexo B3. Subtipos moleculares del caAncer de mama.

Subtipos moleculares de cancer de mama y su aproximacion por inmunohistoquimica

Luminal A RE +, RP >20 %, Ki 67 <20 % GH 1 0 2 y HER2-
Luminal B (HER2 -)
RE +, HER2 —, RP <20 % o Ki 67 >20 % GH 3
Luminal B (HER2 +)
RE +, HER2 +, RP y Ki 67 cualquier valor
HER2 HER2 +, RE — y RP-

Triple negativo

RE -, RP - y HER2-

Adaptado del Consenso Mexicano sobre diagnostico y tratamiento del cancer mamario

(2025).
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Anexo B2. Clasificacion TNM

Tabla simplificada del sistema de estadificacion TNM

Tx | No puede evaluarse el tumor primario.

TO [ No hay evidencia de tumor primario.

Tis | Carcinoma in situ

Tumor (T) T1 [ Tumor <20mm en su mayor dimension.

T2 | Tumor > 20 mm pero < 50 mm en su didmetro mayor.

T3 | Tumor > 50 mm en su didmetro mayor.

T4 | Cualquier tamafio con extension directa a pared costal o a
piel (ulceracion o nodulos cutaneos)

Nx [ Los ganglios linfaticos regionales no pueden ser evaluados.

NO | Sin afectacion de ganglios regionales.

N1 | Afectacion de ganglios linfaticos axilares moviles

Ganglio linfatico ipsilaterales, nivel I y II.
&Y N2 | Afectacion de ganglios linfaticos axilares fijos ipsilaterales o

ganglios mamarios internos ipsilaterales no fijos, nivel I y II.

N3 | Ganglios infraclaviculares o supraclaviculares ipsilaterales, o
ganglios mamarios internos ipsilaterales en combinacion con
ganglios axilares, nivel III.

MO [ Sin metastasis a distancia.

Metastasis (M) . . .
M1 | Metastasis a distancia.

Adaptado de AJCC Cancer Staging Manual (8th ed.), 2017, Springer.
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Anexo B3. Estadificacion del cancer de mama.

Estadificacion del cancer de mama

Estadio Tumor Ganglio linfatico Metastasis
0 Tis NO MO
TIA T1 NO MO
1B TO Nlmi MO

T1 Nlmi MO
TO N1 MO
A
T1 N1 MO
T2 NO MO
1B T2 N1 MO
T3 NO MO
TO N2 MO
T1 N2 MO
IITA
T2 N2 MO
T3 N1 MO
T3 N2 MO
T4 NO MO
111B
T4 N1 MO
T4 N2 MO
1ic AnyT N3 MO
v AnyT AnyN M1

Adaptado de AJCC Cancer Staging Manual (8th ed.), 2017, Springer.
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Anexo C. Resultados: Tablas

Tabla 1.- Caracteristicas generales

Edad 56.41 a (IC95%= 54.66 - 58.16)
Menarca 12.85 a (IC95%=12.65 - 13.04)
FC %
Procedencia
Rural 88 37.4
Urbano 147 62.6
Tabaquismo
SI 23 9.8
NO 212 90.2
Alcoholismo
SI 38 16.2
NO 197 83.8

Antecedentes Familiares Oncologicos
SI 128 54.5

NO 107 45.5

n 235




Tabla 2.- Estadios clinicos

Estadios Clinicos Frecuencia Porcentaje Porcentaje | Porcentaje

valido acumulado
Estadio 0 10 4.3 4.3 4.3
Estadio Ia 39 16.6 16.6 20.9
Estadio Ib 3 1.3 1.3 22.1
Estadio Ila 47 20.0 20.0 42.1
Estadio IIb 47 20.0 20.0 62.1
Estadio Illa 28 11.9 11.9 74.0
Estadio IIIb 21 8.9 8.9 83.0
Estadio Illc 2 0.9 0.9 83.8
Estadio IV 38 16.2 16.2 100.0

Total 235 100.0 100.0
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Tabla 3.- Metastasis del cancer de mama

IC95%

Metastasis P % q EE
LI LS
Oseo 5 132 95 1.42 221 7.79
Osea y pulmonar 8 21.1 92 1.77 4.53 11.47
Pulmonar 8 21.1 92 1.77 4.53 11.47
Pulmén e higado 2 53 08 0.91 0.21 3.79
Hepatica y osea 4 10.5 96 1.28 1.49 6.51
Pulmoén y SNC 2 53 98 0.91 0.21 3.79
SNC, 6seo y pulmonar 2 53 08 0.91 0.21 3.79
Sistema Nervioso Central 2 53 08 0.91 0.21 3.79
Otros 5 13.2 95 1.42 221 7.79
Total 38 100.0
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Tabla 4.- Reacciones adversas

1C95%

RAM P % q EE
LI LS
Toxicidad dermatologica ) 382 58 3.22 35.69 48.31
Gastrointestinales 23 209 77 2.75 1762 2838
Toxicidad hematologica 16 145 84 2.39 11.31 20.69
Neuropatia periférica 14 127 86 226 9.56 18.44
Cardiotoxicidad 5 45 95 142 221 7.79
Otros 10 0.1 90 1.96 6.16 13.84
Total 110 100.0
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Anexo D. Resultados: Figuras
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Grafico 1. Localizacion del cancer de mama.
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Grafico 2. Subtipo molecular.
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Grafico 3. Metastasis del cancer de mama.
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Grafico 4. Tratamiento quirargico.
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Grafico 5. Radioterapia.
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Grafico 6. Quimioterapia.
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Grafico 7. Hormonoterapia.
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Grafico 8. Terapia dirigida: Anti-HER2.
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Grafico 9. Reacciones adversas.
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