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Resumo

OBJETIVO: Comparar a distribuicdo das pacientes segundo os subtipos clinico-patolégicos de carcinomas de mama
luminais like segundo o consenso de St. Gallen 2011 e 2013. METODOS: Foram selecionadas 142 pacientes com
carcinoma invasivo da mama que eram positivas para receptor de estrégeno, diagnosticadas e tratadas no estado de
Sé&o Paulo, regido Sudeste do Brasil. A expressdo dos receptores de esfrégeno, progesterona [RP) e Ki-67 foi avaliada
por imunoistoquimica em microarranjo de fecidos. A expresséo de HER-2 foi avaliada por hibridizagdo fluorescente
in situ. RESULTADOS: Observamos que 29 casos classificados como luminais A na classificagdo de St. Gallen 2011
eram luminais B na classificacdo de 2013. Dentre os 65 casos luminais B like da classificacdo de 2013, além dos 29
(45%) casos que migraram, observamos 15 casos (20%) com Ki-67 >14% e pelo menos 20% das células coradas; e
21 casos [35%) com Ki-67 >14% e RP positivo em mais de 20% das células coradas. CONCLUSOES: Comparando
a distribuicéo das pacientes com carcinomas luminais da mama segundo a classificagdo de St. Gallen 2011 e 2013
observamos que houve um aumento no nimero de carcinomas da mama luminais B fike. Consequentemente, esfima-se
um aumento nas indicagdes de quimioferapia adjuvante e no custo do fratamento.

Abstract

PURPOSE: To compare the disfributions of patients with clinical-pathological subtypes of luminal B-like breast cancer
according to the 2011 and 2013 St. Gallen International Breast Cancer Conference Expert Panel. METHODS: We
studied 142 women with breast cancer who were positive fo esfrogen recepfor and had been treated in Sdo Paulo
state, southeast Brazil. The expression of the following receptors was assessed by immunohistochemistry: estrogen,
progesterone (PR) and Ki-67. The expression of HER-2 was measured by fluorescent in situ hybridization analysis in fissue
microarray. RESULTS: There were 29 cases of luminal A breast cancers according to the 2011 St. Gallen Infernational
Breast Cancer Conference Expert Panel that were classified as luminal Bike in the 2013 version. Among the 65 luminal
Blike breast cancer cases, 29 (45%) were previous luminal A tumors, 15 cases (20%) had a Ki-67 >14% and were at
least 20% PR positive and 21 cases (35%) had Ki-67 >14% and more than 20% were PR positive. CONCLUSIONS:
The 2013 St. Gallen consensus updated the definition of inrinsic molecular subtypes and increased the number of
patients classified as having luminal B-like breast cancer in our series, for whom the use of cytotoxic drugs will probably
be proposed with additional treatment cost.
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Introducao

O cincer de mama é o segundo cAncer mais comum
no mundo e o mais frequente entre as mulheres tanto
em paises desenvolvidos como em desenvolvimento.
A Organiza¢io Mundial da Satde (OMS), através do
“GLOBOCAN Project” estimou para 2012, 1,67 milhdes
de casos novos e 522 mil mortes. O cincer da mama ¢
a primeira causa de 6bito por cancer entre as mulhe-
res nos paises em desenvolvimento e a segunda causa nos
paises desenvolvidos. No entanto, as taxas de mortalidade
sdo relativamente menores nesses Gltimos'. No Brasil
estima-se para 0 ano de 2014 57.120 novos casos, sendo
30.740 somente na regidao Sudeste’.

Classicamente, o prognéstico do carcinoma de mama
varia de acordo o tamanho tumoral, o grau de diferenciacio
histolégica, a presenga de comprometimento axilar e de
invasdo linfovascular’. Entretanto, tumores que apresentam
as mesmas caracteristicas patolégicas cldssicas podem ter
comportamentos distintos expressos pela sua biologia®.

Nesse contexto, apés o estudo de diversos painéis
de expressio génica’ foram identificados cinco subtipos
intrinsecos de carcinoma de mama que se correlacionam
com o prognéstico: luminal A, luminal B, HER-2 nega-
tivo, luminal HER-2 positivo e triplo negativo. A ava-
liagdo gendmica € o padrdo ouro para a classifica¢do dos
tumores nesses subtipos, mas ela é complexa e tem alto
custo, o que dificulta seu uso na pritica clinica. No en-
tanto, existe um concordincia alta entre seus resultados
e aqueles fornecidos pela imunoistoquimica. Isso faz com
que esse seja 0 exame mais utilizado para a classificagio
molecular, que por sua vez direcionard as terapias alvo.
Por esse motivo, sempre que o resultado for decorrente
da imunoistoquimica, acrescenta-se o termo /ike, o que
nos indica que s@o dados indiretos, ndo provenientes da
avaliacdo gendmica'.

O St. Gallen International Breast Cancer Conference
Expert Panel é um importante encontro de especialistas
onde grande parte dos estudos relevantes em cancer de
mama sdo apresentados e discutidos. Suas conclusdes
e/ou recomendages sdo seguidas por diversos paises
europeus. Foi durante o 12" St. Gallen International
Breast Cancer Conference Expert Panel, 2011'" que a
classificagdo dos subtipos de cincer da mama realizada
através da imunoistoquimica (IQ) e da hibridizacio
fluorescente in situ (FISH) foi adotada para as delibe-
ragOes sobre estratégias terapéuticas. Nessa conferéncia
foi sustentado o uso do receptor de estrégeno (RE), do
receptor de progesterona (RP), do receptor do fator de
crescimento epidérmico humano (HER-2) e do Ki-67
para a classificacdo dos subtipos e foi discutido o valor
de corte desses marcadores a ser utilizado. O Ki-67
é um marcador nuclear de prolifera¢do celular cuja

expressdo aumentada em cidnceres de mama se correla-
ciona com uma pior sobrevida’. Dessa forma, os subtipos
clinico-patoldgicos foram assim classificados: luminal
A: RE e/ou RP positivos, HER-2 negativo e Ki-67
baixo (<14%); luminal B HER-2 negativo: RE e/ou
RP positivos, HER-2 negativo e Ki-67 alto (=14%);
luminal B HER-2 positivo: RE e/ou RP positivos e
HER-2 positivo; HER-2 superexpresso (ndo luminal):
RE e RP negativos e HER-2 positivo; triplo-negativo:
auséncia de expressio de RE, RP e HER-2. Entdo, a
partir de 2011, essa classificagdo teve grande importin-
cia na indicag¢@o do tratamento sistémico do cancer de
mama. De maneira geral, ficou melhor estabelecida a
importincia do tratamento com hormonioterapia para os
tumores luminais, quimioterapia e anticorpo monoclonal
anti-HER-2 (trastuzumab) para os tumores que expres-
savam HER-2 e quimioterapia para os triplos-negativos.

Na 13 St. Gallen International Breast Cancer
Conference Expert Panel, 2013, a classificacao em subti-
pos clinico-patolégicos foi modificada, considerando-se a
avaliacdo semiquantitativa da expressdao dos RP na evolugio
clinica e a resposta ao tratamento. Prat et al.'>avaliaram o
valor prognéstico da propor¢ao de células que expressavam
os genes e a proteina RP nos tumores classificados como
luminais A. A fraca positividade dos RP (<20%) pela IQ
passou a ser considerada um marcador para luminal B.
Tumores luminais A passaram a ser definidos como sendo:
RE positivo, HER-2 negativo, Ki-67 <14% e RP posi-
tivo com expressdo >20%°. Entre os luminais B HER-2
negativos foram incluidos os tumores RE positivos com
RP negativo ou RP expresso em menos de 20% dos na-
cleos corados, assim como os tumores RE positivos com
RP positivo e Ki-67 >14%. Portanto, apenas os tumores
de melhor progndstico foram considerados luminais A,
reduzindo proporcionalmente os cinceres classificados
nessa categoria.

O objetivo deste estudo é comparar a distribuigdo das
pacientes segundo os subtipos clinico-patolégicos de car-
cinomas de mama luminais /74 segundo o consenso de St.
Gallen 2011 e de 2013. Essa tltima modificagdo proposta
pode ter impacto tanto nos protocolos assistenciais como
no custo do tratamento do cancer de mama.

Métodos

Este estudo é uma coorte histérica no qual foram
selecionados 142 casos de carcinoma invasivo de mama,
obtidos por mastectomia ou quadrantectomia, de pacientes
atendidas no servigo de Mastologia do Hospital da Mulher
Professor Doutor José Aristodemo Pinotti, Centro de
Atencido Integral a Satde da Mulher, Universidade Estadual
de Campinas (CAISM/UNICAMP) no periodo entre 10 de
junho de 2008 e 16 de janeiro de 2011. O presente estudo




foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade
de Ciéncias Médicas (FCM) da Universidade Estadual de
Campinas (UNICAMP) (CEP 1246/2009). As ldiminas e
os blocos de parafina foram levantados junto ao arquivo
do Departamento de Anatomia Patolégica da FCM da
UNICAMP e processadas no Laboratério de Patologia
Experimental (LAPE) do CAISM. Foram incluidos todos
o0s casos em que as ldminas e os blocos foram encontrados
e adequadamente fixados e preservados para construgio
de microarranjos de tecido (TMA) em blocos de parafina
e realizacfo de estudo por IQ e FISH. Foram excluidos os
blocos das mulheres gestantes no momento da cirurgia e
que receberam tratamento neoadjuvante. Também foram
excluidos casos de homens portadores de cincer de mama.

Histologia

O material em estudo foi proveniente de pegas cirir-
gicas obtidas por mastectomia ou quadrantectomia, fixadas
em formalina tamponada e incluidas em parafina, cujos
blocos foram arquivados no Departamento de Anatomia
Patoldgica da FCM da UNICAMP. As laminas coradas com
hematoxilina e eosina foram revisadas pelo patologista e
as lesdes foram reclassificadas histologicamente segundo
os critérios estipulados pela OMS".

Construgcao dos microarranjos de tecido

Ap6s selecionar as laminas histolégicas originais
dos tumores coradas rotineiramente com hematoxilina
e eosina (H&E) de trés 4reas de interesse (de cada caso),
representativas do tumor, evitando dreas de hemorragia
e necrose, foi realizada a marcac¢do das dreas seleciona-
das sobre as laminas histolégicas com tinta marcadora
permanente em vidro. Foi confeccionada uma planilha
para registro dos nimeros dos blocos de parafina. Foi re-
alizada a perfuragdo das trés dreas marcadas dos tumores
nos blocos de parafina com uma das agulhas do aparelho
de microarranjo de tecido (TMA) (Beecher Instruments
Microarray Technology, Silver Spring, CA, USA), na
espessura de 1,0 mm. Foram retirados os cilindros de
tecidos e feito o ordenamento dos mesmos sobre o bloco
receptor do aparelho de TMA com distancia de 0,2 mm
entre si. O bloco de TMA resultante foi tratado para
fusdo da parafina dos cilindros com a parafina do bloco
receptor, resultando em um dnico bloco contendo vdrios
cilindros representativos dos tumores. Foram realizados
cortes histolégicos em laminas silanizadas (Starfrost®),
recobertas com adesivo e submetidas a fixagdo por ul-
travioleta (Instrumedics Inc®, Hackensack, NJ, EUA).
Posteriormente, as lAminas sofreram um banho de
parafina e foram armazenadas em freezer a -20°C, até
o momento do uso para rea¢io de 1Q. Em nosso estu-
do, pela facilidade decorrente do trabalho cooperativo
entre nossas institui¢des, utilizamos um aparelho de

confec¢cio de TMA, o Manual Tissue Arrayer 1 (Beecher
Instruments Microarray Technology, Silver Spring, CA,
USA), de propriedade do Departamento de Anatomia
Patolégica do Hospital do Cancer A. C. Camargo de
Sdo Paulo (sob responsabilidade do Prof. Dr. Fernando
Augusto Soares).

Preparacdo do material para imunoistoquimica

Ap6s a confeccio do TMA, no LAPE, as liminas
foram hidratadas em dlcool etilico nas concentra¢des
decrescentes (100, 80 e 50%) e lavadas com dgua des-
tilada corrente. A atividade da peroxidase endégena
foi bloqueada com trés banhos, cada um com dura¢io
de 3 minutos, em dgua oxigenada a 10 volumes, se-
guidos de lavagem em dgua corrente e destilada. Para
recuperacdo antigénica foi utilizada a panela a vapor
Pascal Dako, com o objetivo de “desmascarar” os an-
tigenos. As ldminas foram imersas em tamp@o citrato
de sédio pH 6,0 (10 mM) a 95°C durante 30 minutos.
A seguir, foram resfriadas em temperatura ambiente
durante 20 minutos e lavadas em dgua corrente e des-
tilada. Apés essa etapa, os cortes histolégicos foram
incubados em cdmara imida com anticorpo primdrio
especifico (RE: clone 1D5, Dako; RP: clone PgR 636,
Dako; Ki-67: clone MIB-1, Dako) nas diluicdes espe-
cificas preconizadas pelo fabricante, a 4°C, overnight.
Apés a incubagido, as laminas foram trés vezes lavadas
em solugdo salina tamponada com fosfato pH 7,4 a 7,6
(PBS), sob agitagdo e secadas. Como sistema de detecg@o,
as ldiminas foram incubadas com ADVANCE™ HRP
Detection System (Dako) a 37°C durante uma horae a
seguir, submetidas a trés lavagens em PBS sob agitacio.
Apés a incubagio, a revelagdo foi feita com substrato
cromogénico DAB (3’-diaminobenzidine, SIGMA,
c6digo D5637) na proporc¢ao de 0,06 g para 100 mL
em PBS, 500 UL de dgua oxigenada 3% e 1 mL de
dimetilsulféxido (DMSO) a 37 °C durante 5 minutos.
Finalmente, as liminas foram lavadas em dgua corrente
e contra-coradas com hematoxilina de Harris durante
30 a 60 segundos. Os cortes foram desidratados em
banhos de dlcool etilico em concentraces crescentes e
diafanizadas em trés banhos de xilol e, a seguir, foram
montadas em laminula e resina (Entellan). Controles
internos e externos positivos e negativos foram utili-
zados para validar as reacdes 1Q.

Deteccao e interpretacao dos resultados da
imunoistoquimica

Para os marcadores RE e RP foi realizada contagem
das células coradas e estabelecida a porcentagem de
membrana/citoplasma/nicleo corados e a intensidade
da coloragdo. Posteriormente a porcentagem de células
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coradas foi somada a intensidade da colora¢do para
estabelecimento de escore, considerado escore 0—2 ne-
gativo e escore 3—8 positivo'®. Para o Ki-67 foi contada
a porcentagem de nucleos corados com intensidade
moderada e forte e estabelecido escore considerado 0—1
<14% sendo negativo e escore =2 sendo 14% positivo®.
Os cortes parafinizados (4 pm de espessura) foram ana-
lisados utilizando o protocolo para sondas Kreatech®.
Os cortes foram desparafinizados em xilol e desidratados
em série de dlcoois e deixados para secar em temperatura
ambiente. Apds, os cortes foram incubados em pepsina
0,008% e lavados em tampdo PBS. Entdo, os cortes
foram incubados em formaldeido e lavados em PBS
novamente. Apés, foram incubados em proteinase K
0,25 mg/mL e lavados duas vezes em SSC. A seguir, os
cortes foram desidratados em série de dlcool e deixados
secar em temperatura ambiente. Depois, foram desnatu-
rados em formamida a 70%. Foram entdo desidratados
em série de dlcool. Aplicou-se entdo a sonda HER-2/neu
(17q12-SE17; Kreatech®, Amsterdd, Holanda) nas dreas
selecionadas, e foram recobertas com laminula. As lAminas
foram incubadas a 80°C por 15 minutos. As ldminas foram
deixadas por 16 a 24 hs e cAmara imida a 37°C. Apdés a
hibridizacdo, as laminas foram lavadas em 2xSSC/0,3%
NP-40 sob agitagdo. Foram lavadas novamente em
2xSSC e desidratadas. Aplicou-se o corante DAPI (0,3
pg/mL, Vectashield) nas dreas selecionadas para contra-
-corar os nucleos.

Avaliacdo da amplificacao do gene HER-2 por
método de hibridizacao fluorescente in situ
As ldminas foram estocadas a -20 °C até serem contadas
em um microscépio de fluorescéncia da Zeiss-Axioscope.
Foram contadas no minimo 60 células em cada ldmina e
foi avaliado o nimero de cépias de HER-2 e CEP-17 para
cada célula. O HER-2 foi quantificado usando a razio de
sinais de HER-2/CEP-17. A razio HER-2/CEP-17 maior
do que 2 foi interpretada como positiva para amplificagdo

do gene. A polissomia do cromossomo 17 foi definida
como presenga de trés ou mais sinais CEP-17 em mais
de 6% das células tumorais avaliadas'®.

Resultados

A Tabela 1 apresenta a distribui¢do dos 142 carcino-
mas da mama segundo a classificagdo de St. Gallen 2011
e 2013. Observa-se que houve migracio de 29 casos antes
classificados como luminais A para luminais B /7ke. Assim,
usando a classificacdo de St. Gallen 2011 foram identificados
62 carcinomas da mama luminais B /ike; e pela classificagdo
de 2013 foram acrescentados 29 casos, totalizando 91 casos.
Observa-se que os 29 casos foram acrescidos ao subtipo
luminal B /ike HER-2 negativo. Ndo houve diferenca no
numero de casos luminais B /ik¢e HER-2 positivo, que
permaneceu nas duas classificagdes com 26 casos.

Entre os carcinomas luminais B /7k¢ HER-2 negativo
observa-se trés possiveis subtipos derivados da classifica¢do
imunoistoquimica segundo St. Gallen 2013 (Tabela 2).
Do total de 65 casos, 29 casos (45%) sio RE positivo,
Ki-67 <14% e RP positivo em menos de 20% das células
coradas. Esses casos de carcinoma da mama sdo luminais
B /ike por St. Gallen 2013, antes chamados luminais A
pela classificacdo de St, Gallen 2011. Os outros luminais
B /Jike apresentam Ki-67 >14%, sendo 15 casos (20%)
com RP positivo, pelo menos 20% das células coradas
e 21 casos (35%) com RP positivo em mais de 20% das
células coradas.

Tabela 2. Distribuicéio dos carcinomas da mama luminais B na dlassificacdo de St. Gallen
2013 segundo a expressdo do Ki-67 e do receptor de progesterona

Expressio do Ki-67 e expressdo do RP n (%)
Ki-67 < 14% e RP < 20% 29 (45)
Ki-67 > 14% e RP < 20% 15 (20)
Ki-67 > 14% e RP > 20% 21 (35)
Total 65 (100)

RP: receptor de progesterona.

Tabela 1. Distribuicio dos carcinomas invasivos da mama mulheres segundo a classificacio de St, Gallen 2011 e 2013

Subtipo molecular St. Gallen 2011 St. Gallen 2013

Luminal A RE ¢/ou RP + Ki-67 <14% RE +, RP + > ou igual a 20% e Ki-67 <14%
n (%) 80 (56) 51 (36)

Luminal B
n (%) 62 (44) 91 (64)

Total 142 142

Luminal B HER-2 - RE e/ou RP + Ki-67 >14% HER-2 - RE+ & RP + <20% ou Ki-67 >14% HER-2 -
n (%) 36 (58) 65(72)

Luminal B HER-2 + RE +, HER-2 +, qualquer valor de Ki-67 e de RP RE +, HER-2 +, qualquer valor de Ki-67 e de RP
n (%) 26 (42) 26 (28)

Total 62 91

RE: receptor de esfrogeno; RP: receptor de progesferona.
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Discussao

Em nosso estudo observamos que os carcinomas da
mama luminais A representaram 56% dos carcinomas
luminais segundo St. Gallen 2011 e 36% segundo
St. Gallen 2013. Entre os carcinomas da mama luminais
B /ike segundo St. Gallen 2011, em torno de 40% sio
luminais B /ike HER-2 negativo e segundo St. Gallen
2013, 60% sdo luminais /ike HER-2 negativo. Na clas-
sificacdo de St. Gallen 2013, 45% dos carcinomas da
mama luminais B /ike HER-2 negativo se apresentam
com Ki-67 <14% e RP positivo em menos de 20% das
células coradas. Em nossa avaliagio observamos que a
classificagdo do St. Gallen Consenso Internacional de
Especialistas para o tratamento primdrio de carcinomas
da mama em estddios iniciais de 2013 determinou uma
diminuigdo de 20% no numero de carcinomas da mama
antes identificados como luminais A.

Observamos uma diminui¢do de 20% nos carcino-
mas da mama luminais A /i4e utilizando os critérios de
St. Gallen 2013. O Consenso de St. Gallen adotou desde
2011 critérios imunoistoquimicos para identificagdao dos
subtipos intrinsecos. Em 2013, os critérios imunoistoqui-
micos restringiram a defini¢do dos carcinomas da mama
luminais A /ike. O estudo que fundamentou essa decisdo
utilizou uma plataforma de expressdo génica chamada
PAMSO0". Nessa plataforma sdo avaliados 50 genes as-
sociados a proliferacdo celular, ao receptor de estrégeno,
a regula¢do do receptor de estrogeno e genes associados
a caracteristicas basais e mioepiteliais®. Observou-se que
para uma melhor correlac¢do entre o subtipo intrinseco
luminal A (definido através do painel genético PAMS50) e
o luminal A /ike (definidos por IQ com RE, RP, HER-2
e Ki-67) sdo necessirios todos os seguintes critérios: RE
positivo, HER-2 negativo, Ki-67 <14% e o RP positivo
em no minimo de 20% das células.

Dentre os carcinomas da mama luminais B, 30%
eram carcinomas da mama luminais B HER-2 positivo.
Outras séries publicadas descrevem em torno de 26 a 14%
de carcinomas da mama luminais B HER-2 positivo®.
Observamos também que, aplicando a classificacdo dos
carcinomas da mama segundo St. Gallen 2013, quase a
metade dos carcinomas luminais B HER-2 negativo se
apresentam com Ki-67 <14% e RP positivo em menos de
20%, o que foi observado também no estudo de Prat et al."”.

A correlagio entre a classificagio molecular e um painel
imunoistoquimico tem importante aplicag¢do pratica, jd
que a indica¢do de quimioterapia adjuvante em carcinomas
luminais operados mas sem comprometimento da axila
é controversa. O consenso de St. Gallen e a Sociedade
Americana de Oncologia Clinica (ASCO) indicam para
esses casos a avaliagdo do tumor em uma plataforma de
expressao génica, cujo custo é uma limitago.

Nos tltimos anos, os estudos de expressdo génica
levaram ao desenvolvimento de diversas plataformas de
expressdo génica. As mais frequentemente discutidas sdo
o Oncotype DX recurrence score, 0 MammaPrint® e o
painel PAMS50-ROR®%%!1719 Essas diferentes plataformas
identificam padrdes de expressio do gene do RE, do
HER-2 e genes associados a proliferacdo. Elas vém sendo
utilizadas para estimar o risco de recorréncia e para guiar
a indicagdo de quimioterapia adjuvante. O Oncotype
DX® recurrence score avaliou pacientes operados com
RE positivo e axila negativa e prediz o risco de recor-
réncia em dez anos, identificando um subgrupo de baixo
risco que pode prescindir da quimioterapia. O PAMSO0,
que incluiu pacientes em estddio I a III, classifica os
subtipos intrinsecos predizendo a sobrevida livre de
recorréncia em 10 anos em pacientes RE positivos
tratados com tamoxifeno e identificando pacientes que
podem se beneficiar de terapia enddécrina neoadjuvante.
O MammaPrint® incluiu pacientes com menos de 61
anos com tumores T1-T2 e axila negativa e estratifica
os pacientes em bom ou mau prognéstico. Esses testes
foram validados em virios estudos retrospectivos e os
estudos prospectivos estdo em andamento?. Desse modo,
em geral elas identificam um subgrupo de baixo risco
de recorréncia, que é essencialmente composto de car-
cinomas da mama luminais A*'. Assim, pode-se inferir
que, se o risco de recorréncia for baixo, a adjuvancia
pode ser feita somente com hormonioterapia, e que a
quimioterapia ndo é necessaria.

Em paises em desenvolvimento o planejamento das
acoes de sadde é de extrema importincia para o manejo
racional dos custos. No Brasil, o Sistema Unico de Satide
(SUS) preconiza a realizagdo do painel imunoistoquimico
com RE, RP, HER-2 e Ki-67 para avaliacdo do tratamento
adjuvante dos carcinomas da mama. A nova classificagdo
de St. Gallen 2013 ird aumentar a quantidade de carci-
nomas da mama luminais B /ike. Consequentemente, 0s
servi¢os oncoldgicos terdo um aumento nas indicacoes
de tratamento adjuvante com quimioterapia, o que ndo
ocorreria se fossem carcinomas da mama luminais A /zke,
cujo tratamento usualmente se restringe a hormonioterapia
adjuvante (Quadro 1).

Quadro]. RecomendagGes do consenso de St. Gallen 2011 e St. Gallen 2013 para fratamento
adjuvante de acordo com os subtipos de carcinomas luminais da mama

St. Gallen 2011 St. Gallen 2013

Subtipo molecular

Terapia endécrina é o tratamento mais importante

Somente terapia enddcrina L .
¢ frequentemente o Gnico a ser prescrito

Luminal A

Terapia endécrina para fodos os pacientes e
quimioterapia para @ maioria

Terapia enddcring +/-

Luminal B HER-2 - o
quimioferapia

Quimioterapia + terapia ant-HER-2
¢ terapia enddcrina

Quimioterapia + terapia anti-

Lominal B HER-2 + HER-2 e terapia enddcrina
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Outro aspecto relevante para o planejamento das
acOes de saude é que os servigos oncolégicos deverdo
estar preparados para o manejo das toxicidades agudas e
cronicas desse contingente maior de pacientes submetidas
a quimioterapia. Muitas das toxicidades podem ser agu-
damente graves, como uma neutropenia febril, e outras
podem ser permanentes, com pouca ou nenhuma melhora
ao longo dos anos de seguimento, como a neuropatia, a
insuficiéncia cardiaca e a menopausa.

Este estudo tem limitagGes por ser uma avaliagdo re-
trospectiva de uma Unica instituigdo. Porém, é o primeiro
servi¢o de oncologia brasileiro a avaliar a incorporagdo da nova
classificagdo de St. Gallen e suas consequéncias na organiza-
¢do do atendimento as pacientes com carcinoma da mama.
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