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Carcinoma microinvasivo de mama:
estudio clinicopatologico de 18 casos

Microinvasive breast carcinoma: a clinicopathological profile of 18 cases
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Vicente Marco!

RESUMEN

Introduccién: La definicion exacta del carcinoma
microinvasivo de mama sigue siendo problematica, y su
comportamiento clinico incierto. Hemos estudiado de for-
ma retrospectiva 38 casos con el diagnostico de carcino-
ma microinvasivo realizado en diversas instituciones,
segun los criterios de Silver y Tavassoli. Material y
métodos: Describimos las caracteristicas clinicopatolégi-
cas y la reproducibilidad del diagnostico de microinva-
sion, siguiendo los criterios predeterminados. También
estudiamos el valor de la p63 y de la calponina, para esta-
blecer la integridad de la capa mioepitelial. Resultados:
Los casos fueron revisados por dos de los autores (FG,
VM) vy reclasificados como carcinoma microinvasivo en
18 casos (47%), microinvasion dudosa, 1 caso, carcinoma
ductal in situ (DCIS) con el pseudoinvasion, 11 casos
(28,9%), y carcinoma ductal invasor pTla y pTlb en 8
casos (21,6%). El tamafio del DCIS asociado vari6 entre
7y 80 mm. En once casos solo habia un foco de microin-
vasion, los otros casos demostraron dos o tres focos de
microinvasiéon. Dos casos mostraron invasion vascular
como la Unica evidencia del microinvasion. El estudio
immunohistoquimico con la calponina y la p63 fue Gtil en
la diagnosis en el 50% de los casos. La axila se extirpd en
15 casos, con un solo ganglio positivo (6,6%). El segui-
miento ha oscilado entre 3-120 meses (promedio de 42
meses) con so6lo una recidiva local sobre la cicatriz por
CDIS a los 9 meses. Conclusiones: El sobrediagnéstico
histolégico es uno de los problemas de esta entidad. Unos
criterios morfologicos estrictos y el uso de la inmunohis-
toquimica es util en el diagndstico diferencial con el
CDIS y el carcinoma ductal infiltrante. La incidencia de
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SUMMARY

Introduction: The exact definition of microinvasive
breast carcinoma remains problematic, and its clinical beha-
vior is uncertain. We have studied retrospectively 38 cases
with the diagnosis of microinvasive carcinoma made in dif-
ferent institutions, according to the criteria of Silver and
Tavassoli. Material and Methods: We describe the clinico-
pathologic characteristics and the reproducibility of the
diagnosis of microinvasion, following predetermined crite-
ria. We also study the value of immunohistochemical stains
with p63 and calponin, to establish the integrity of the myo-
epithelial layer. Results: The cases were reviewed by two of
the authors (FG, VM) and reclassified as microinvasive car-
cinoma, 18 cases (47%), doubtful microinvasion, 1 case,
ductal carcinoma in situ (DCIS) with pseudoinvasion, 11
cases (28.9%), and invasive ductal carcinoma pTla and
pT1lb, 8 cases (21.6%).The size of the associated DCIS
varied between 7 and 80 mms. In eleven cases one single
focus of microinvasion was found, the other cases showed
two or three foci of microinvasion. Two cases showed
angiolymphatic invasion, as the only evidence of microinva-
sion. Immunohistochemistry with calponin and p63 was
helpful in the diagnosis of microinvasion in 50% of the
cases. Axillary lymph nodes were obtained in 15 cases, and
a single positive lymph node was found. One patient recu-
rred as DCIS in the surgical scar nine months after surgery.
The other patients were disease free after a variable follow-
up, between 3 and 120 months (average 42 months). Con-
clusions: Microinvasive breast carcinoma is often overdiag-
nosed histologically. The implementation of strict morpho-
logical criteria and the use of immunohistochemistry may
be helpful in the differential diagnosis with DCIS and inva-
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las recurrencias locales y la metastasis ganglionar son
bajas y usualmente se asocian a CDIS de alto grado con
necrosis. La extirpacion del ganglio centinela puede estar
indicada en casos de CDIS con microinvasion.

Palabras clave: Carcinoma de mama, carcinoma
microinvasivo, carcinoma ductal in situ, correlacion clinico-
patolégica.

sive ductal carcinoma. The incidence of local recurrence
and lymph node metastases is low, and it is usually associa-
ted with the presence of high grade DCIS with necrosis.
Sentinel lymph node biopsy may be indicated in cases of
DCIS with microinvasion.

Keywords: Breast carcinoma, microinvasive carcinoma,
ductal carcinoma in situ, clinicopathological profile.
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INTRODUCCION

La invasién del estroma mamario por células malig-
nas permite que los tumores puedan metastatizar tanto
por via hematégena como linfatica. Pero ¢existe un tama-
fio minimo para que la lesion neoplasica infiltrativa ten-
ga un significado clinico? A este tamafio se le denomina
microinfiltracion.

Se han propuesto varias definiciones de microinva-
sion. Entre ellas, dos utilizan como criterio de clasifica-
cién un tamafio tumoral concreto, como la propuesta por
la American Joint Comité on Cancer (AJCC) que toman-
do un tamafio aleatorio la describe como la invasion del
estroma por focos menores de 1 mm sin limite de nime-
ro de focos T1mic (1); y la propuesta por Silver y Tavas-
soli (2) que sobre los modelos de angiogéneis tumoral
descritos (3) toma como maximo un foco de 2 mm o has-
ta tres focos no mayores de 1 mm cada uno.

Los datos publicados hasta ahora nos dicen que el
carcinoma de mama microinvasivo tiene un comporta-
miento clinico similar al carcinoma intraductal asociado
por si solo, aunque esta conclusion no es todavia firme
ya que las series publicadas o son cortas o carecen de
homogeneidad para compararlas.

Los objetivos del presente trabajo son la descripcion
de las caracteristicas clinicopatolégicas de una serie de
carcinomas microinfiltrantes, la valoracion de la reprodu-
cibilidad de este diagndstico entre patélogos segin unos
criterios preestablecidos, y la utilidad diagndstica de la
Calponina y la P63 como marcadores de mioepitelio.

MATERIAL Y METODOS

Realizamos un estudio retrospectivo multicéntrico en 6
hospitales, seleccionando cada uno de los autores los
casos de carcinoma microinvasivo, siguiendo la definicion
propuesta por Silver y Tavassoli, obteniendo 38 casos. De
forma resumida, la definicion de microinfiltracion que uti-
lizamos incluye aquellos carcinomas intraductales con un
foco de invasion menor o igual a 2 mm o hasta tres focos
de 1 mm cada uno. Los focos invasivos carecen de mem-
brana basal, formando grupos o células sueltas afectando
el estroma intralobulillar o extendiéndose mas alla de él.
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Afadimos a esta definicion, como criterio de microinfil-
tracion, la invasion vascular, caracterizada por la presencia
de células tumorales dentro de estructuras vasculares tapi-
zadas por endotelio con hematies y fibrina, observada en
cortes tefiidos con hematoxilina-eosina.

Posteriormente dos de los autores (VM, FG) revisa-
ron nuevamente cada caso siguiendo los mismos crite-
rios, clasificandolos como microinfiltrantes, no microin-
filtrantes y dudosos.

Analizamos la edad de los pacientes, la forma de pre-
sentacion clinica, su expresion radiolégica, el tipo de car-
cinoma intraductal asociado (CID), el tamafio del CID, el
tipo histoldgico del componente infiltrativo, el estado de
los méargenes, la existencia de multifocalidad, el estado
de la axila, los receptores hormonales, el tipo de trata-
miento recibido y su evolucién clinica.

Utilizamos la clasificacion de Van Nuys como méto-
do de estratificacion de alguno de estos datos (4), asi el
tamafio se distribuye como 1=<15 mm, 2=16-40 mm y
3=>40 mm. Respecto al margen en grado 1=>10 mm,
2=1-9 mm, y grado 3<1 mm.

Para valorar el grado nuclear también hemos seguido la
clasificacion de Scarff-Bloom modificada por Elston (5).

Estudiamos el valor del anticuerpo monoclonal de
Calponina (clona CALP Dako Corporation) y de la P63
(Dako Corporation) en el diagnéstico de la microinva-
sion. Los estudios inmunohistoquimicos se han realizado
en material parafinado mediante técnica estandar de
Streptavidina-Biotina Peroxidasa.

Se ha valorado como positiva la tincién de citoplas-
ma para la Calponina y nuclear para la P63 de las célu-
las localizadas en la porcion basal de las estructuras neo-
plasicas, de forma continua o discontinua, e interpreta-
das como células mioepiteliales.

De forma esporadica se ha valorado la distribucién
vascular en el componente in situ mediante la inmuno-
tincion con CD34 (Dako Corporation).

RESULTADOS

De los 38 casos revisados 18 (47,3%) correspondieron
a carcinoma intraductal microinfiltrante (CID mic) (fig. 1)
en la evaluacion de consenso (VM-FG) incluyendo dos
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Fig. 1: Carcinoma intraductal de alto grado con necrosis asociado a un
foco de microinfiltracion (HE, 40x).

Fig. 2: Grupo de células neoplésicas adheridas al endotelio con fibri-
na interpretado como angioinvasion en un caso de carcinoma intraduc-
tal de alto grado (HE. 200x).

casos con invasion vascular como unico criterio (fig. 2), 1
(2,63%) dudoso, 11 (28,9%) sin microinfiltracion, y 8
(21,6%) a carcinomas infiltrantes (6 pTlay 2 pT1b).

El diagn6stico definitivo de los 11 casos en que no se
observo una verdadera microinfiltracion, fue de un caso
de hiperplasia intraductal atipica (HDA) con afectacion
lobulillar, cuatro carcinomas intraductales con afectacion
lobulillar (fig. 3), tres lesiones esclerosantes tipo cicatriz
radial 0 adenosis esclerosante (fig. 4) y tres cambios post-
biopsia (fig. 5). Un caso se ha interpretado como dudoso
porque mostraba una marcada reaccion estromal inflama-
toria periductal que dificultaba su interpretacion, no sien-
do concluyente el estudio inmunohistoquimico (fig. 6).

Presentacion clinica

Los carcinomas microinfiltrantes afectaban a pacien-
tes con una edad media de 56 a. (36-83 a). Once casos

Fig. 3: Carcinoma intraductal continudndose con estructuras ductolo-
bulillares que pueden simular microinfiltracion, pero mantienen un
patrén organoide (HE, 100x).

Fig. 4: Grupo de estructuras glandulares con aspecto organoide adya-
cente a carcinoma intraductal que simula microinfiltracion (HE, 40x).

Fig. 5: Artefacto secundario a biopsia con aguja con desestructuracion
de conductos epiteliales por una proliferacion fibroblastica que mantiene
una direccionalidad de la que puede deducirse su origen (HE, 40x).
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Fig. 6: Marcada reaccién estromal inflamatoria periductal que dificul-
taba su interpretacion (HE, 40x).

eran pacientes asintomaticas que se detectaron durante
estudios radioldgicos de cribado, seis casos se manifes-
taron como una lesion palpable y en uno se desconoce.
El patron radiolégico fue la presencia de microcalcifi-
caciones en catorce casos, uno en forma de nédulo, un caso
sin alteraciones y desconociéndose en los dos restantes.

Caracteristicas histologicas (tabla 1)

Histologicamente el tipo de carcinoma intraductal aso-
ciado fue en siete casos de tipo solido, en seis de tipo come-
do, en cuatro cribiforme-micropapilar y en uno mixto.

El tamafio del componente intraductal reportado en
quince casos oscilaba entre 7-80 mm con una media de
33 mm (Van Nuys 1:4; 11:7 ; 111:4).

TABLA I. Carcinomas microinvasivos

El grado del componente intraductal se distribuia como
Gl en cuatro casos; Gll en otros cuatro y GllII en diez.

Necrosis de tipo comedo se detectd en catorce casos.

El grado nuclear del componente infiltrante se distri-
buia en grado I (seis casos) grado Il (seis casos) y grado
111 (seis casos). El tipo histoldgico de este componente
predominaba el tipo ductal (NOS) (diecisiete casos), y
uno de tipo mucinoso, similar a mucocele.

En el componente intraductal se detectaron focos
multiples en seis casos.

El n.° de focos de microinfiltracion fue de 1 en once
casos, de 2 en tres, de 3 en dos y en dos s6lo se observo
invasion vascular.

El estado de los margenes estéa definido en diez casos.
En seis el margen es mayor de 10 mm (Van Nuys 1) y en
cuatro es menor de 1 mm (Van Nuys 3).

Estudios complementarios

La determinacién de los receptores hormonales de
estrogenos se habia realizado en catorce casos, siendo en
nueve positivos y cinco negativos.

El estudio inmunohistoquimico con Calponinay P63 se
realizd en diez casos, siendo Util para el diagndéstico final
en cinco casos (fig. 7 y 8) y en cinco no fue concluyente
por haber desaparecido parcial o totalmente la zona pro-
blema en los nuevos cortes de todos ellos menos en uno en
que la tincion fue dificil de valorar por su debilidad.

Es llamativa la distribucion de los vasos marcados
con CD34 que se sitdan en abundancia alrededor de las
estructuras ductales afectas de carcinoma in situ, locali-
zandose ya inmediatamente por debajo de la capa epite-
lial basal.

PACIENTE TAMANO CID GRADO CID GRADO CDI TAMARNO MIC AXILA
1 0,7cm | | 1mm 0/21
2 0,8 cm 11 1] 2de 1l mm —
3 ? | | 1de 2 mm —
4 2,2¢cm 11 1] 3del1mm 1/34
5 1,5cm | | 1 mm 0/12
6 lcm | | 1mm 0/19
7 4cm 1] 1] 3del1mm 0/16
8 4cm I 11 1de 2 mm 0/23
9 3cm 11 11 1de1,5mm 0/16

10 lcm 1] ] 2 de 1 mm 0/12
11 3,5 1] 1] Inv. Vascular 0/15
12 ? 1] ] 1de 2 mm 0/23
13 8cm 11 | 1de1mm —
14 35 1 11 2 de 1 mm 0/10
15 45cm 11 | 1de 1,8 mm 0/8
16 5cm 11 11 Inv. Vasc 0/15
17 45cm 1 11 1delmm 0/14
18 ? 11 11 1de 1,6 mm 0/13

(—) no realizado; CID: Carcinoma Intraductal; (?) no reportado; CDI: Carcinoma Ductal Infiltrante.
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Fig. 7: Calponina. Positividad citoplasmatica de células mioepiteliales
en grupos irregulares de células ductales que permiten confirmar la
infiltracion neoplasica de un foco de adenosis (HE, 100x).

Tratamiento y evolucion (tablas 1y 2)

El tratamiento realizado en su conjunto (teniendo en
cuenta uno o varios tiempos quirtrgicos) fue de cinco
tumorectomias mas vaciamiento axilar, diez mastectomi-
as radicales modificadas, y tres mastectomias simples. A
todos los casos tratados con cuadractectomia se les aso-
cié radioterapia adyuvante.

De los cuatro casos con margenes Van Nuys 3 dos se
trataron con mastectomia, uno con mastectomia y radio-
terapia y uno con radioterapia.

Fig. 8: P63. Positividad nuclear de células mioepiteliales en grupos
irregulares de células ductales que permiten descartar el carcinoma
microinfiltrante (P63, 100x).

La reseccion axilar, realizada en quince casos, fue
positiva en un caso (6,6%) con un ganglio positivo sobre
treinta y cuatro extirpados. EI nimero promedio de gan-
glios resecados en cada axila fue de 16 (8-34)

El seguimiento ha sido de entre 3-120 meses con una
media de 42 meses.

Un caso (5,5%) tratado con tumorectomia y
vaciamiento axilar asociado a radioterapia ha presen-
tado recidiva local sobre la cicatriz en forma de car-
cinoma in situ a los nueve meses y tratada con mas-
tectomia.

TABLA 2
N.° casos | Tamafio microinfiltracion Tipo CID Axila Recurrencias | Metastasis| Seguimiento
S. Silver (1998) 38 1foco<2mmo 81% 0% 0% 0% 1-14,4 afos
3 <1 mm cada uno comedocarcinoma
M.L. Prasad (2000) 21 |[<delmm 89% grado Il 13,3% | 2 (Linfilt. 0% |1,5- 5,2 afios
72% comedocarcinoma |y 1 in situ)
J. Zavotsky (1999) 14 1foco<2mmo 78,5% grado 1l 14,3% 0% 7% |2,4-2,5 afios
3 <1 mm cada uno (centinela)
1. Mascarel (2002) 243 | Células sueltas 61% alto grado 0% *) 2,8% 10 afos
Grupos celulares (**) |51,5% alto grado 10,1% 7%
R. Padmore (2000) 11 | <delmm 81% alto grado 0% 9% (1 caso 0% 2-12,2 afios
63% comedo. carcinoma
in situ)
N. Wassenberg (2002) | 37 |<delmm Comedocarcinoma 10,7%
F. Farcia (2005) 18 1foco<2mmo 77% con comedonecrosis| 5,8% 5,5% 0% 3 meses-
3 <1 mm cada uno 10 afios

(*) No especificado.

(**) Carcinoma intraductal con infiltracién por células sueltas.
Carcinoma intraductal con infiltracion del estroma por escasos grupos de células neoplasicas cuyo tamafio en conjunto es menor de 10 cam-
pos de gran aumento.
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DISCUSION

El carcinoma de mama intraductal plantea la parado-
ja terapéutica de que la cirugia puede ser curativa pero a
expensas de ser mas agresiva (mastectomia) que la indi-
cada en tumores infiltrantes (cuadrantectomia). La ciru-
gia conservadora produce, en estos casos, un nimero no
desdefiable de recidivas locales (30%) y aproximada-
mente la mitad de ellas en forma de carcinoma infiltran-
te (6). La frecuencia global de metastasis axilares del
carcinoma intraductal oscila entre el 0-4%, con una mor-
talidad del 1,8% a los 8 afios. (7).

Uno de los pardmetros que entorpecen el abordaje
diagnéstico y terapéutico del carcinoma intraductal de
mama es la dificultad de valorar la extension real de la
lesion, que junto con la afectacion de los margenes, el
grado histoldgico y la edad, estan claramente relaciona-
dos con la incidencia de recidiva local (8). Para solucio-
nar este problema se han disefiado técnicas de manejo de
la pieza quirtrgica (9) que ayudan a estimar, junto con
los estudios por imagen (10), con bastante precision, la
extension real de la lesion y por lo tanto a valorar mejor
el estado de los méargenes. Esta mejora en el manejo jun-
to a la préctica de radioterapia adyuvante en casos selec-
cionados ha hecho disminuir notablemente el nimero de
recidivas locales (13%) (7).

Otra de las situaciones que plantea dudas a la hora de
tomar una decision terapéutica en este tipo de tumores es
la coexistencia de microinvasién. Su presencia se asocia
a una posible extension a distancia planteando la pregun-
ta de si se debe o no realizar vaciamiento axilar en esta
situacion, no existiendo de momento una actitud unani-
me al respecto. Un problema afiadido es que no hay una
Unica definicion sobre lo que entendemos por microin-
filtracion en carcinoma de mama.

Se han propuesto varias definiciones. Todas tienen en
comun en definirla como la penetracion de células tumo-
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Fig. 9: Estructuras vasculares marcadas con CD34 situadas inmediata-
mente por debajo de la membrana basal de una estructura ductal con

carcinoma in situ (CD34, 400x).
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rales més all4 de la membrana basal de los conductos
epiteliales. Donde hay disparidad de criterio es en valo-
rar el tamafio tumoral para diferenciarla de la infiltracién
tumoral tipo pT1a segln los pardmetros del TNM. Nos-
otros hemos escogido la propuesta por Silver y Tavasso-
li (2). Esta se apoya en los ensayos con bioesferas tumo-
rales donde se demuestra que los grupos tumorales no
pueden crecer mas de 2 mm a menos que estén vascula-
rizados, pudiéndose explicar este fendomeno al ser esa la
distancia maxima que pueden difundir el oxigeno y los
nutrientes (3).

El abordaje de la microinvasion no carece de dificul-
tades por: (1) ser dificil su deteccidn, lo que obliga aun
muestreo exhaustivo de la pieza en caso de CID; (2) la
posibilidad de confundir verdaderas y falsas micro infil-
traciones; (3) no existir todavia una definicion morfolé-
gica firme de lo que entendemos por micro infiltracion y
(4) desconocer su valor clinico-biolégico.

Schnitt considera que el mayor problema del diag-
nostico de la micro infiltracion es precisamente su sobre
diagnostico (11), por lo que vale la pena tener en cuenta
aquello que no lo es. En nuestra experiencia el 28,2% de
los casos revisados, a pesar de haber establecido criterios
predeterminados, eran falsos positivos segin dos de los
autores. La pseudoinvasion asociada a lesiones esclero-
santes o cancerizacion del lobulillo asi como los artefac-
tos post puncioén, han sido las causas mas frecuentes de
confusién. La ausencia de un patrén organoide asi como
la invasion mas alla del estroma especializado perilobu-
lillar acompafiado de la falta completa de células mioe-
piteliales puede evitar estas posibles confusiones (12).

La infiltracién aislada del estroma perilobulillar,
generalmente por células sueltas, ademas de ser dificil su
observacion tiene interpretaciones diversas. Hay quién lo
considera como una verdadera microinvasion (2) y hay
quién no lo considera como tal 0 como minimo pone en
duda su significado biolégico (12) aconsejando que se
describa pero que se indique que su significado es incier-
to. No hay que olvidar que se han demostrado ultraes-
tructuralmente la presencia de estructuras vasculares
dentro del estroma lobulillar (13) como también lo
demuestra la tincion con CD34 donde los vasos llegan a
situarse inmediatamente por debajo del epitelio basal de
la lesion intraductal (fig. 9). Por lo tanto, hipotéticamen-
te, las vias metastésicas estan presentes a este nivel.

La presencia de una respuesta fibroblastica de tipo
cicatricial y el antecedente de biopsia previa también son
consideraciones ha tener en cuenta teniendo que recordar
que las estructuras epiteliales distorsionados por la puncion
pueden carecer de células mioepiteliales (14). Un infiltra-
do inflamatorio denso periductal acompafiado o no de
fibrosis puede dificultar el diagndstico de microinfiltracion
pero por si solo no es indicativo de su existencia (11).

La inmunohistoquimica tendria que podernos ayudar
en los casos de duda. En nuestras manos la Calponina y
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la P63 han tenido un valor relativo, siendo Utiles en un
50% de los casos realizados. El tamafio reducido de las
lesiones es un obstaculo para este tipo de técnicas, ya que
en la mayoria donde estas no fueron Utiles el motivo fue
la falta de representacién de la zona problema en los nue-
vos cortes. La tincién con Calponina es de ayuda cuando
es claramente positiva sobre todo en las lesiones esclero-
santes. Cuando su expresién es incompleta la interpreta-
cion resulta mas dificil ya que puede observarse en lesio-
nes no infiltrantes. La P63 es un excelente marcador de
mioepitelio, sensible y especifico, aunque puede dar una
tincion discontinua o marcar ocasionalmente células
neoplésicas.

La utilizacion de ambas técnicas puede mejorar su
sensibilidad por lo que es aconsejable utilizarlas de for-
ma conjunta. La técnica de doble marcaje con actina y
citoqueratina propuesta por Prasad (14) puede ser (til
aungue no sabemos si es superior a la utilizacién de la
calponina junto a la P63 o la SMM-HC (smooth muscle
myosin heavy chain) (15).

La medida del tamafio también es fuente de proble-
mas al poderse infravalorar como en nuestra serie en un
16,2% de los casos que resultaron pT1la, por lo que es
necesario siempre recortar las muestras para asegurar el
resultado.

Una vez valorado aquello que no es microinfiltracion
veamos cuales son las caracteristicas mas destacadas de
los casos que si lo son segun los criterios anteriormente
mencionados. Como en la mayoria de las series publica-
das el componente intraductal de nuestros casos ha mos-
trado un predominio del grado 11 (55%), observandose
necrosis en un 83% de los casos. La forma de expresion
morfoldgica mas frecuente en nuestra serie ha sido el
patrdn sélido o comedociano, alto grado y con necrosis.

Aunqgue no hay una unanimidad en asociar microin-
filtracion con el tamafio del componente in situ, en las
series mas largas si parece existir esta asociacion (16).

La invasién vascular aislada no se incluye en las defi-
niciones de microinfiltracién, pero creemos que cuando
se identifica es un claro exponente del potencial metas-
tatico de la neoplasia a pesar de no haber demostrado
invasion del estroma, como puede deducirse de los tra-
bajos publicados en que la angioinvasion estad marcada-
mente asociado a la presencia de metéstasis ganglionares
axilares y es en el analisis multivariante un factor pro-
nostico independiente asociado a mayor nimero de recu-
rrencias y peor supervivencia de los carcinomas de
mama infiltrantes (17).

Respecto a su comportamiento clinico y segun algu-
nas de las experiencias previas, el carcinoma de mama
microinvasivo (clasificado segun el método de Silver o el
TNM), tendria un comportamiento similar al carcinoma
intraductal asociado por si solo (2,18) describiéndose,
como en uno de nuestros casos, la recidiva local. Nos lla-
ma la atencion la disparidad de porcentajes de afectacion

axilar que oscilan entre el 0%y el 13,3% utilizando algu-
no de los 2 métodos ya enunciados ( 2,16) siendo en
nuestro caso del 6,6%. Esta disparidad podria explicarse
por diferencias entre la biologia de los tumores, entre la
eficacia en el estudio de los ganglios o en la existencia
de maés focos de infiltracion no detectados. El estudio del
ganglio centinela en estos casos ha demostrado una posi-
tividad de hasta el 14% (19) por lo que no podemos con-
cluir que los tumores microinfiltrantes no se asocian a
invasion de la axila, lo que probablemente sea cierto es
que el volumen de células tumorales que atraviesan estos
ganglios es pequefio y dificil de detectar. La invasion
axilar, en los carcinomas microinfiltrantes, generalmen-
te afecta a carcinoma intraductales de alto grado con
necrosis (tabla 2).

El modelo utilizado por Tavassoli asi como otros
modelos que valoran tamafio, no dejan de ser una forma
de estimar de forma aproximada el volumen tumoral que
puede indicarnos que ha menos células menos posibili-
dad de metastasis. Este supuesto parece corroborarse en
otros trabajos (tabla 2) como el de Mascarel et al (20) en
que la incidencia de metéstasis en CID y CID asociado a
microinfiltracion de células aisladas periductales es de
1,4% y 0% respectivamente en comparacion con los
casos de CID con microinfiltracion de escasos grupos
cuyo tamafio es menor de 10 campos de gran aumento
donde la incidencia de metastasis es del 10,1% vy los
casos de carcinomas ductales infiltrantes con méas de un
80% de componente intraductal donde la incidencia es
del 27,6%.

El estudio del ganglio centinela se ha propuesto como
parte de la estadificacion del carcinoma microinfiltrante
para ahorrar la diseccion de la axila, sobre todo después
de validar su utilidad en aquellos casos con cirugia pre-
via (biopsia o lumpectomias) (21) que suele ser el esce-
nario en que se sitta el diagndstico de microinfiltracion.

Aunque siempre estamos hablando del tamafio tumo-
ral como un factor prondstico muy importante, sabemos
que no es el tnico y por lo tanto afiadimos el grado del
tumor asi como el tipo histolégico como otros factores
que permiten mejorar el valor predictivo del diagnéstico
morfoldgico. Ademas se estan estudiando otros marcado-
res que puedan ayudar a definir mejor el comportamien-
to de los tumores infiltrantes usuales como son la impron-
ta genética y de los que se puedan deducir de la teoria de
la carcinogénesis asociada a células progenitoras que sus-
tenta, que es mas importante la presencia de células pro-
genitoras activadas que el nimero total de células tumo-
rales para explicar la progresion tumoral (22).

Asi podemos concluir que: 1. Hay que tener mucho
cuidado en no sobrediagnosticar la microinfiltracion
teniendo en cuenta los simuladores descritos. En caso de
duda, nuevos cortes asi como el empleo de la inmuno-
histoquimica nos pueden ayudar. 2. Los casos de
microinfiltracién suelen asociarse a carcinomas intra-
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ductales de alto grado con necrosis. 3. Hay que valorar la
posibilidad de incluir la invasion vascular como criterio
de microinvasion cuando solo exista esta. 4. La invasion
axilar, en los carcinomas microinfiltrantes, generalmen-
te afecta a carcinoma intraductales de alto grado con
necrosis. 5. Que los carcinomas definidos hasta ahora
como microinfiltrantes tienen una capacidad baja de
metastatizar en la axila. A pesar de la baja incidencia de
metastasis, vale la pena incluir en su tratamiento el estu-
dio del ganglio centinela. 6. Si persiste la duda diagnds-
tica a pesar de estudiar bien la lesion, el tratamiento sera
el del carcinoma in situ asociado a la lesién problema. 7.
Cualquiera de los dos métodos mas extendidos (Silver -
Tavassoli 0 el TNM) pueden ser (tiles a la hora de diag-
nosticar microinfiltracion, pero sabiendo que es necesa-
rio definir mejor como medimos la lesién o si hay que
introducir técnicas de imagen para determinar el volu-
men tumoral. 8. Finalmente, habra que estudiar otros fac-
tores que complementen el tamafio tumoral, el grado y el
tipo histoldgico a la hora de determinar la capacidad
metastasica de las lesiones microinfiltrantes.
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