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PREÂMBULO



No início dos anos 70, o Prof. Archibald Cochrane (que inspirou a criação de uma 
das grandes instituições dedicadas ao desenvolvimento de “guidelines” de 
orientação clínica - The Cochrane Collaboration) chamou a atenção para o facto 
de muitos problemas de ineficiência do Serviço Nacional de Saúde britânico 
dependerem de decisões e práticas pouco fundamentadas, sem suporte em 

(1)dados de bons ensaios clínicos .  Só cerca de 20 anos depois surgiu a “medicina 
baseada na evidência” e a sua estruturação e valorização crítica do 

(2)conhecimento médico .

Mas a eficiência dos cuidados de saúde não depende apenas de mais e 
melhores conhecimentos. A capacidade de articular eficazmente saber e 

(3)práticas clínicas é uma condição determinante para a qualidade dos cuidados.  
Neste sentido, as “guidelines” podem constituir um instrumento essencial na 

(4, 5)ligação entre a evidência científica e as normas de boa prática.

Procurando melhorar a qualidade, a equidade e até a sustentabilidade dos 
cuidados de saúde, vários países têm promovido o desenvolvimento de 

(6)“guidelines” de decisão clínica.  Estes programas têm dado lugar a projectos 
nacionais e internacionais, de que são exemplo a National Guideline 
Clearinghouse, o National Institute for Clinical Excelence, a National Library of 
Guidelines, a Agence Nationale de l'Accréditation et d'Évaluation en Santé e The 
Cochrane Collaboration. Na área mais específica da oncologia também se tem 
notado o progressivo desenvolvimento de linhas de orientação clínica em 
vários países e instituições, tais como as produzidas pela National 
Comprehensive Cancer Network, pela British Columbia Cancer Agency ou pela 
European Society of Medical Oncology.  

Actualmente, as “guidelines” de decisão clínica começam, efectivamente, a fazer 
parte da rotina de muitas instituições e serviços. Mas a sua crescente difusão e 

PR
EÂ

M
BU

LO



utilização tem colocado novos desafios. Nem todas as “guidelines” são 
produzidas de forma criteriosa e fundamentada, nem todas são ajustadas à 
realidade onde se pretendem implementar e muitas ignoram os custos e a 

( 7 , 8 , 9 )sustentabilidade da sua aplicação.  Em alguns casos, são até 
instrumentalizadas para promoção de novos fármacos ou tecnologias, gerando 

(10)conflitos de interesse a vários níveis.

A necessidade de introduzir mecanismos de maior rigor ético e científico na 
construção das “guidelines” de decisão clínica, justificou a elaboração de 

(11)princípios orientadores pela própria Organização Mundial de Saúde.  Com as 
novas recomendações, pretende-se que a evidência científica que fundamenta 
cada opção clínica seja mais cuidadosamente apresentada e que factores de 
valorização, como a relação custo-benefício, a relevância clínica, o impacto na 
qualidade de vida dos doentes e as consequências na sustentabilidade do 

(12,13)sistema de saúde, sejam mais cuidadosamente analisados.  Por outro lado, as 
“guidelines” têm de ser periodicamente revistas e reavaliadas, quer quanto à sua 
actualização, quer quanto ao impacto real nos resultados dos cuidados 

(14,15)prestados.

Foi neste contexto que, em 2007, a Coordenação Nacional das Doenças 
Oncológicas, então liderada pelo Dr. Joaquim Gouveia, promoveu a elaboração 
de «recomendações de diagnóstico e terapêutica», com a colaboração de 
especialistas de várias áreas, num projecto multidisciplinar que reúne várias 
instituições e regiões do País. Com este primeiro passo, procura-se iniciar um 
contínuo de discussão crítica das decisões na área da oncologia. 
Progressivamente, as recomendações deverão ser avaliadas, actualizadas, 
alargadas e, de acordo com as recomendações internacionais, incluir factores 
de valorização das opções propostas. 
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De facto, as actuais linhas de orientação clínica ainda não incluem avaliações de 
custo-benefício, nem a quantificação do impacto económico que cada opção 
pode ter no nosso sistema de saúde. Não se pretende, portanto, que estas linhas 
de orientação constituam justificação para a introdução ou utilização hospitalar 
de quaisquer fármacos ou de outros tratamentos. Os critérios de prescrição e de 
utilização devem ser criticamente avaliados, em cada hospital, pelas Direcções 
Clínicas, pelas Comissões de Farmácia e Terapêutica e pelos clínicos, tendo em 
conta as normas e legislação em vigor, particularmente através do Infarmed.

Assim, as «Recomendações Nacionais para Diagnóstico e Tratamento do 
Cancro da Mama» que, com este volume dedicado ao cancro da mama, agora 
se iniciam devem ser entendidas como um contributo para a boa prática e não 
como normas únicas ou obrigatórias. Espera-se que constituam um estímulo 
para a criação e partilha de linhas de orientação clínica de qualidade, nos vários 
serviços oncológicos do País. 

A concluir, uma palavra de gratidão e reconhecimento aos especialistas que 
participaram no grupo de trabalho responsável por este documentos de 
inegável qualidade, sublinhando o empenhamento, dedicação e competência 
com que o realizaram.

Pedro Pimentel
Coordenador Nacional para as Doenças Oncológicas
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O carcinoma da mama é, na Europa, o tumor com maior incidência na mulher. O 
número de novos casos estimado para 2004 foi de 370.100 (na União Europeia 

(275.100) e a mortalidade de 129.900 (na União Europeia 88.400).  A incidência 
(2)europeia estimada para 2006 foi de 110,03/100.000.  Em Portugal os dados 

disponíveis referentes a 2000 indicam uma incidência de 73 por 100.000 (cerca 
de 3800 novos casos) e uma mortalidade de 24,9 por 100.000 (cerca de 1300 

(2)óbitos). Estimou-se para 2006 uma incidência de 103,5/100.000.  Saliente-se 
que só a partir de 1995 se começa a verificar uma ligeira tendência para a 

(3) diminuição da mortalidade. Esta diminuição da mortalidade foi devida 
essencialmente a dois factores:  maior precocidade no diagnóstico e melhor 
qualidade do tratamento.
O que vem confirmar a necessidade da existência de um conjunto de 
recomendações, de âmbito nacional, que sirvam para orientar o diagnóstico e o 
tratamento do cancro da mama em Portugal. 
Estas recomendações têm a vantagem de permitirem uma melhor abordagem 
da doença, de acordo com a boa prática médica e a evidência científica 
actualizada, o que não deixará de se repercutir muito favoravelmente na 
qualidade do manejo global dos doentes, bem como uniformizar as atitudes de 
diagnóstico e tratamento, tornando possível a avaliação de resultados através 
de auditorias internas ou externas.
Contudo este conjunto de recomendações não podem constituir um espartilho 
à individualização das decisões diagnósticas ou terapêuticas, hoje cada vez 
mais uma realidade perante a grande diversidade de opções possíveis e a livre 
escolha expressa pelas doentes.
As sociedades científicas têm, no último decénio, estimulado as reuniões de 
consenso e divulgado os seus resultados. Como consequência desta profícua 
experiência foi possível, num período relativamente curto, elaborar as 
recomendações que se seguem. Estas, em todos os casos em que há dados 

(4)disponíveis, fundamentam-se em níveis de evidência científica (Anexo 1).

1)

14



Na realização deste trabalho foram considerados os seguintes pressupostos:

1º A abordagem do cancro da mama deve ser obrigatoriamente multidisci-
plinar. Sendo assim deverá haver uma reunião em que idealmente participem 
patologista, imagiologista, cirurgião, radioterapeuta e oncologista médico que 
se deverão reunir antes do primeiro gesto terapêutico e sempre que se 
justifique uma opinião multidisciplinar. Cada membro desta equipa deve ter 
formação específica e treino;
Para a decisão terapêutica devem estar presentes exames imagiológicos, 
laboratoriais, relatório anátomo-patológico e os dados da história clínica. A 
decisão desta reunião deve ficar expressa e assinada por todos os membros do 
grupo e deve ser comunicada à doente e ao seu médico assistente;
2º  O diagnóstico e o tratamento do cancro da mama não são compatíveis com 
longos períodos de espera. Assim, entre o diagnóstico e a primeira abordagem 
terapêutica admite-se um intervalo máximo de 4 semanas. Um intervalo 
recomendável de 4 semanas deve ser considerado entre os vários meios de 
tratamento com objectivo curativo. A título excepcional este intervalo não 

(poderá ser superior a 12 semanas ;
3º A existência de recomendações de diagnóstico e tratamento não pode 
limitar a liberdade individual da prática médica as adaptar a cada caso clínico;
4º Enquanto estas recomendações estiverem em vigor, os médicos têm a 
liberdade de recorrer a outras metodologias se, entretanto, a realidade se 
modificar com o aparecimento de práticas ou meios que tenham revelado 
evidência científica comprovada;
5º O tratamento do cancro da mama obriga a que as Instituições que o 
pratiquem estejam devidamente equipadas em meios materiais e humanos. 
Sempre que necessário, devem articular-se com outras Instituições públicas ou 
privadas que suprimam eventuais insuficiências. Além disso, a decisão 
terapêutica é multidisciplinar e o tratamento cirúrgico praticado por equipas 
experientes e dedicadas a tal fim;

5)
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6º  As recomendações contêm critérios obrigatórios e outros opcionais, que são 
(6, 7)desejáveis mas nem sempre podem ser praticados em todas as Instituições. A 

existência de Unidades ou Sectores de Senologia é desejável mas nem sempre 
compatível com as realidades institucionais.
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Considerando a idade, a história familiar, os antecedentes pessoais e outros 
dados clínicos e epidemiológicos, que podem alterar a orientação a seguir face a 
lesões mamárias, devemos ter em atenção as indicações seguintes, 
considerando ainda que nem todas as alterações mamárias terão que ser 
forçosamente referenciadas a centros / unidades diferenciadas, podendo muitas 
delas ser acompanhadas pelo médico de família.

URGENTES

1.  Nódulo dominante, de aparecimento recente, em mulher com idade superior   
      a 30 anos.
2.  Sinais altamente sugestivos de cancro:

�Ulceração
�Nódulos cutâneos
�Retracção cutânea
�Eczema mamilar
�Retracção mamilar recente

3.  Corrimento mamilar, sanguinolenta, unicanalicular e espontanea.

SEM CARÁCTER URGENTE 

1.  Nódulo dominante, de aparecimento recente, em mulher com idade inferior a  
     30 anos.
2.  Modificação das características de nódulo existente e sob vigilância.
3.  Empastamento que persiste após o período menstrual.
4.  Abcesso mamário.
5.  Cisto mamário dominante ou isolado recorrente após aspiração.
6. Dor associada a nódulo.

CRITÉRIOS DE REFERENCIAÇÃO A CENTRO / UNIDADE ESPECIALIZADA EM 
(8)PATOLOGIA MAMÁRIA
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7. Dor intratável que não responde a medidas simples como tranquilização da 
doente, correcção do suporte das mamas e fármacos comuns.

8. Corrimento mamilar persistente e não hemática em mulher com idade 
superior ou igual a 50 anos.

1. Mulher prémenopáusica ou pósmenopáusica com THS com nodularidade 
dolorosa simétrica das mamas sem anomalias localizadas. 

2. Mulher com dor mamária não incapacitante e sem lesões clínicas ou 
imagiológicas (estabelecer o carácter cíclico ou não da dor). 

3. Mulher com menos de 50 anos com escorrência mamilar pluricanalicular ou  
intermitente, não sanguinolenta e não incomodativa.

O atraso no diagnóstico em períodos superiores a três meses (do primeiro 
sintoma ao tratamento ou desde a primeira consulta ao tratamento) tem um 

 (9)efeito adverso no precurso da doença (nível de evidência 2++).

Todas as lesões mamárias referenciadas a centros / unidades dedicados ao 
diagnóstico e tratamento desta patologia, deverão ter uma primeira abordagem 
clínica realizada por um especialista experiente. 
Só após uma completa apreciação clínica passarão à investigação imagiológica 
adequada. Deve proceder-se da mesma forma para as lesões descobertas no 
rastreio, e enviadas para aferição nos centros / unidades dedicados ao 
diagnóstico e tratamento desta patologia.
A conjunção das três abordagens clínica, imagiologia e citologia / histologia leva 
a uma maior acuidade no diagnóstico, comparativamente à abordagem com 

(10)apenas uma ou duas modalidades (nível de evidência 2++).

  

AS SITUAÇÕES QUE PODEM SER AVALIADAS E ORIENTADAS PELO MÉDICO 
DE FAMÍLIA SEM RECURSO A CONSULTA DA ESPECIALIDADE:
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1 - DETECÇÃO E DIAGNÓSTICO

Mama

A detecção pode ser efectuada através de exames imagiológicos de rastreio ou 
(de profilaxia.

A mamografia permanece o método de eleição na detecção imagiológica do 
cancro da mama bem como na 1ª abordagem diagnóstica de cancros que se 
manifestam clinicamente.

A ecografia contribui também na detecção de algumas neoplasias em 
mulheres jovens em que é o exame de 1ª linha. Mas é sobretudo utilizada como 
complemento da mamografia, na detecção de cancros em mamas densas sem 
tradução mamográfica, melhorando a sensibilidade e a especificidade ao 
permitir uma melhor caracterização das lesões detectadas no exame 

(14-16)mamográfico.

O diagnóstico é sempre de probabilidade, contendo falsos negativos e falsos 
(16)positivos.

As imagens radiológicas que, pelas suas características morfológicas, são 
suspeitas de malignidade, implicam um diagnóstico histológico definitivo 
antes de qualquer abordagem terapêutica.

A ressonância magnética é o método mais sensível na detecção do cancro da 
mama, tendo contudo muitos falsos positivos, cuja percentagem flutua 

(16, 23,24 )consoante o grupo de doentes seleccionados.  

Contribui na actualidade na detecção e diagnóstico do cancro da mama, 

11)
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2 - MONITORIZAÇÃO DO TRATAMENTO POR QUIMIOTERAPIA NEOADJUVANTE  E AVALIAÇÃO DO  TUMOR 
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nomeadamente nas doentes de alto risco e no carcinoma oculto, (quando está 
presente adenopatia axilar metastática sem identificação do tumor na 

(16,17)mamografia e ecografia).  Também na doença de Paget quando não é 
identificado o tumor na mamografia (NCCN 2008).
A ressonância magnética é recomendada na avaliação pré-terapêutica das 
doentes de alto risco.

A realização de ressonância magnética em doentes candidatas a cirurgia 
conservadora é prática comum em muitas instituições:

 1. Para avaliação da extensão do tumor primário, cuja correlação das 
dimensões com o exame anátomo-patológico está sobejamente 
demonstrada ser superior a todos os outros métodos, podendo 
condicionar a opção da cirurgia a realizar.

   2.   Para avaliação da presença de outros focos.
       No caso de serem detectados outros focos considerados suspeitos, deve-

rão ser caracterizados por citologia/histologia com orientação por 
ressonância ou por ecografia (second look ). Não se deve excluir a opção 
de cirurgia conservadora baseada nos focos apenas detectados por 
ressonância e não confirmados através de citologia ou histologia como 
malignos. Não há consenso na realização sistemática prévia à cirurgia 
conservadora para além das situações acima referidas, sendo considerada 
opcional e com benefício nas doentes com mamas densas.

 Intervenção diagnóstica:

A imagiologia contribui também no diagnóstico definitivo do cancro da mama 
através da orientação guiada por estereotaxia, por ecografia e por ressonância, 
para colheita de material para exames citológicos e histológicos, 
nomeadamente punções aspirativas, microbiópsias e biópsias assistidas por 
vácuo (macrobiópsias). Considera-se que a avaliação histológica é no 

(18, 19)carcinoma da mama preferencial à citológica. 
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As imagens radiológicas suspeitas de malignidade podem manifestar-se por 
agrupamentos de microcalcificações, distorções do estroma ou lesões 
dispersantes, condensações assimétricas, nódulos ou a coexistência de 
algumas delas.

A escolha dos métodos de intervenção a utilizar perante a diversidade das 
imagens radiológicas é da responsabilidade do Radiologista, admitindo-se que 

(20-22)todos têm acesso aos métodos disponíveis na actualidade. 
Sempre que a lesão tem tradução ecográfica deve optar-se por esta técnica, por 
ser inócua, mais cómoda e por, em tempo real, permitir avaliar o trajecto 
intralesional da agulha de biópsia ou punção.

As microcalcificações não têm na maioria das vezes tradução ecográfica. 
Quando são muito numerosas e se encontram aglomeradas podem identificar-
se, mas não é a ecografia o método escolhido para a intervenção, o mesmo 

(21)acontecendo para as distorções do estroma e as condensações.
Nestes casos, a escolha da orientação é a estereotaxia e a preferência a biópsia 
assistida por vácuo. A razão da preferência reside no volume da amostragem, 
que não só permite diagnosticar, mas melhor caracterizar o tumor, conduzindo 
a uma avaliação mais rigorosa que a microbiópsia e mais sobreponível ao 
resultado histológico da peça operatória. Para o caso das distorções, não se 
coloca mesmo a opção de microbiópsia, cujo resultado só seria aceitável se 
fosse de malignidade, sendo a biópsia assistida por vácuo a alternativa por 
permitir colher uma volumosa amostragem da lesão.
Quando se verifica a excisão completa (imagiológica) é colocado um clipe no 
leito da biópsia que permite a localização pré-operatória.

Quando se trata de microcalcificações procede-se à confirmação radiológica da 
sua presença nos fragmentos biopsados.

0
3

D
IA

G
N

Ó
ST

IC
O

 
IM

AG
IO

LÓ
G

IC
O

24



As lesões palpáveis devem preferencialmente ser biopsadas através da 
(20)imagiologia, habitualmente a ecografia. 

Axila
 
A avaliação ecográfica da axila homolateral à mama com lesões suspeitas e 
confirmadas de malignidade, deverá ser sistemática. A opção de biópsia ou em 
alternativa de punção aspirativa dos gânglios considerados suspeitos deve ser 
colocada (orientada por ecografia), pois no caso de confirmação de metástase 
torna-se desnecessária a realização de gânglio sentinela.  
 

Quando as doentes são candidatas a quimioterapia neoadjuvante, no 
momento da biópsia deve ser colocado um clipe intratumoral (de preferência 
de titânio) ou qualquer outro método que permita a identificação da topografia 
do leito tumoral no caso de remissão completa.
Nos doentes que iniciam o tratamento por quimioterapia, é aconselhável a 
realização de uma ressonância magnética antes do início do tratamento:

� Para avaliar o volume tumoral e a multifocalidade se a opção de cirurgia 
conservadora for colocada.

� Se a cirurgia conservadora é a opção possível, dever-se-á realizar uma 
(28-30)ressonância pré-operatória, para avaliação do tumor residual. 

2-MONITORIZAÇÃO DO TRATAMENTO POR QUIMIOTERAPIA NEOADJU-
VANTE E AVALIAÇÃO DO TUMOR RESIDUAL
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3 - MARCAÇÃO PRÉ-OPERATÓRIA

4 - ESTADIAMENTO 

Todas as lesões infraclínicas com indicação cirúrgica (sujeitas ou não a 
(31-34) terapêutica neoadjuvante) têm de fazer marcação pré-operatória e mamo-

grafia à peça operatória.

Estadiar significa avaliar a extensão do tumor local, regional e a distância, 
utiliza-se para tal a nomenclatura TNM. O T – dimensão do tumor. O N- 
atingimento dos gânglios regionais e o M- metástases a distância.
Os procedimentos são variáveis nas diferentes instituições, havendo contudo 
linhas de conduta com uniforme consenso baseado em alguma evidência em 
que a recomendação é apropriada.
No Estadio I não estão indicados exames adicionais, para além dos utilizados no 
diagnóstico, em doentes sem sintomas e sinais de doença metastática.
Nos Estadios II A, IIB ou T3 N1 M0, a cintigrafia óssea, a TAC (tomografia axial 
computorizada) abdominal, ecografia abdominal, ou ressonância magnética 
abdominal, são opcionais.
A PET (Tomografia de emissão de positrões), não está recomendada no 
estadiamento destes doentes.
Estadio III
A cintigrafia óssea está recomendada, bem como a telerradiografia do tórax e a 
TAC abdominal, ecografia ou RM (ressonância magnética). 
Estadio IV
São recomendados os exames radiológicos  e laboratoriais como no Estadio III, 
com o acréscimo do estudo radiológico dos ossos longos e de suporte, 
dolorosos ou com alterações na cintigrafia.
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 5 - SEGUIMENTO

Sem sintomas e sinais de doença metastática, só estão indicadas a mamografia 
e ecografia mamária anual e o estudo ecográfico pélvico endovaginal nos 
doentes em tratamento com tamoxifeno.  
A 1ª mamografia, não deve ser realizada antes dos seis meses após ter 
terminado a radioterapia, na cirurgia conservadora, podendo haver opção de 
ser efectuada após a cirurgia e antes da radioterapia quando a tradução 
imagiológica da lesão são microcalcificações. 
A ressonância magnética mamária está indicada no seguimento das doentes de 
alto risco (avaliação do risco em consulta especializada).
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1 - NORMAS GERAIS

O diagnóstico anátomo-patológico por microbiópsia ou biópsia assistida por 
vácuo (ou eventualmente citologia aspirativa por agulha fina em carcinomas 
com características imagiológicas compatíveis com carcinomas invasivos em 

que a cirurgia seja a primeira opção terapêutica) deve ser obtido antes de 

qualquer terapêutica. A avaliação por citologia aspirativa por agulha fina não é 
aconselhável em carcinomas invasivos inoperáveis.
O diagnóstico definitivo deve ser efectuado de acordo com a classificação da 

(35, 36) (37)OMS*  e o TNM  definido com base no estudo anátomo-patológico do 
tecido removido cirurgicamente. 
A referência pré-operatória das margens cirúrgicas na terapêutica por cirurgia 

conservadora e na mastectomia total é indispensável para um relatório 

anátomo-patológico completo.
Justifica-se o pedido de consulta do exame anátomo-patológico pela 

Instituição onde a terapêutica for efectuada: 1) quando o diagnóstico anátomo-
patológico não for concordante com o diagnóstico clínico e/ou imagiológico; 2) 
quando o relatório anátomo-patológico não incluir a informação necessária 

para a decisão terapêutica.
A citologia aspirativa não permite o diagnóstico diferencial entre carcinoma in 
situ e invasivo, pelo que um diagnóstico de “carcinoma” por este método, em 

presença de uma lesão com características imagiológicas sugestivas de 

carcinoma in situ, necessita sempre de estudo histológico pré-operatório.
Sempre que na microbiópsia ou biópsia assistida por vácuo haja dúvida entre 

hiperplasia e carcinoma in situ, ou o diagnóstico seja de hiperplasia atípica, 

justifica-se o estudo histológico da totalidade da lesão.

1 - NORMAS GERAIS
2 - INFORMAÇÃO DIAGNÓSTICA EM CARCINOMAS in situ

PRÉ-OPERATÓRIA (MICROBIÓPSIA E BIÓPSIA ASSISTIDA POR VÁCUO/MACROBIÓPSIA)
PÓS-OPERATÓRIA (PEÇA CIRÚRGICA)

3 - INFORMAÇÃO DIAGNÓSTICA EM CARCINOMAS INVASIVOS 
PRÉ-OPERATÓRIA (MICROBIÓPSIA E BIÓPSIA ASSISTIDA POR VÁCUO/MACROBIÓPSIA)
PÓS-OPERATÓRIA SEM TERAPÊUTICA NEOADJUVANTE (PEÇA CIRÚRGICA)

4 - INFORMAÇÃO DIAGNÓSTICA EM CARCINOMAS INVASIVOS 
PÓS TERAPÊUTICA NEOADJUVANTE
PÓS-OPERATÓRIA E PÓS TERAPÊUTICA SISTÉMICA (PEÇA CIRÚRGICA)

5 - INFORMAÇÃO DIAGNÓSTICA EM CARCINOMAS METASTÁTICOS OU RECORRENTES

30

(38)* O “carcinoma de células basais”  é uma entidade não considerada na OMS, mas caracterizável 
pelo exame anátomo-patológico. Quando todos os critérios diagnósticos estiverem presentes, 
deve esta designação ser incluída no relatório anátomo-patológico.  



Na microbiópsia e na biópsia assistida por vácuo, justifica-se a referência ao 

número de fragmentos interessados pela neoplasia in situ e invasiva em relação 
ao número de fragmentos biopsados. O número de fragmentos biopsados deve 

ser referido pelo médico radiologista na requisição do exame anátomo-
-patológico.
Se a microbiópsia ou biópsia assistida por vácuo for efectuada por 

microcalcificações, deve referir-se a sua presença/ausência na amostra 

observada.
Os receptores de estrogéneos, os receptores de progesterona e o HER2 devem 

ser avaliados em todos os carcinomas invasivos primários da mama e podem ser 
avaliados nas recidivas e metástases, para selecção da terapêutica a efectuar. 

Nos carcinomas in situ, não há dados suficentes que recomendem a 

determinação por rotina dos receptores de estrogéneos e de progesterona para 
(39)terapêutica.  A  avaliação anátomo-patológica por imunohistoquímica  dos 

receptores de estrogéneos e de progesterona  deve ser  baseada na 
percentagem de células neoplásicas positivas. Uma percentagem de células 
neoplásicas positivas >10% considera-se como inidicadora de resposta à 

(40)terapêutica hormonal.   
A avaliação do HER2 deve ser efectuada por imunohistoquímica e, nos casos 

com marcação 2+ ou marcação equívoca por imunohistoquímica, por FISH nos 
Centros de Referência. A determinação da amplificação do HER2 pelo método 
de CISH ou, mais recentemente por SISH parece oferecer resultados 

equivalentes, mas tal como a imunohistoquímica e o FISH, estes métodos 

devem ser utilizados com rigoroso controle externo e segundo as 
(41,42)recomendações internacionais.  

A avaliação anátomo-patológica é a maneira mais fidedigna de avaliar a 

resposta à quimioterapia primária podendo influenciar a decisão da 
terapêutica subsequente.
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Deve ser utilizado um sistema de classificação de resposta anátomo-patológica 
pós terapêutica primária em que seja considerada a resposta terapêutica do 
tumor mamário e gânglios axilares. Não existindo nenhum sistema 

recomendado internacionalmente, cada Instituição pode utilizar o que achar 

mais adequado. Sugerimos, no entanto, o método de quantificação publicado 
(43)recentemente por Pinder et al .

Pré-operatória (microbiópsia e biópsia assistida por vácuo/macrobiópsia)
(35)Tipo histológico (OMS)
(36, 44)Grau histológico (OMS)

Alterações morfológicas benignas e/ou de risco concomitantes

Pós-operatória (peça cirúrgica)
Dimensões da peça (idealmente também o peso)

(35)Tipo histológico (OMS)
(36 ,44)Grau histológico (OMS) 

Dimensões do tumor
Distância às margens cirúrgicas 
Se alterações morfológicas benignas e/ou de risco concomitantes, referir
Receptores de estrogéneos (opcional)
� Se gânglio sentinela, deve ser avaliado segundo o protocolo estabelecido   
   pela Instituição

Nota: Para avaliação de micrometástases sugerimos os critérios de Cserni et al. (European Working 
(45)Group for Breast Screening Pathology).

pTis   pN (se efectuada pesquisa de gânglio sentinela)

2 - INFORMAÇÃO DIAGNÓSTICA EM CARCINOMAS in situ (NÃO 

INVASIVOS) 
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3 - INFORMAÇÃO DIAGNÓSTICA EM CARCINOMAS INVASIVOS 

Pré-operatória (microbiópsia e biópsia assistida por vácuo/macrobiópsia)
(35)Tipo histológico (OMS)
(36, 44)Grau histológico (OMS)

� Se associado a carcinoma  in situ, especificar tipo e grau histológico deste
� Se alterações morfológicas benignas e/ou de risco concomitantes, referir
Receptores de estrogéneos
Receptores de progesterona
HER2 (imunohistoquímica complementada quando necessário (casos 2+ e 
casos de avaliação não satisfatória) por FISH efectuado em Centro de Referência

Pós-operatória sem terapêutica neoadjuvante (peça cirúrgica)
Dimensões da peça (idealmente também o peso)

(35)Tipo histológico (OMS)
(36, 44)Grau histológico (OMS)

Dimensões do tumor, multifocalidade, multicêntricidade
Invasões vasculares
Distância às margens cirúrgicas 
� Se associado a carcinoma in situ, especificar tipo e grau histológico deste, 

dimensão e/ou estimativa da percentagem do componente in situ em 
relação ao carcinoma invasivo,  distância às margens cirúrgicas

� Se alterações morfológicas benignas e/ou de risco concomitantes, referir
� Se não previamente realizados: 

Receptores de estrogéneos
Receptores de progesterona
HER2 (imunohistoquímica complementada quando necessário (casos 2+ e 
casos de avaliação não satisfatória) por FISH efectuado em Centro de 
Referência

� Se gânglio sentinela, deve ser avaliado segundo o protocolo estabelecido 
pela Instituição

RECOMENDAÇÕES NACIONAIS
PARA DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO DO CANCRO DA MAMA

33



�Referir dimensão da metástase e presença ou ausência de extensão 
extraganglionar

Nota: Para avaliação de micrometástases sugerimos os critérios de Cserni et al. (European Working 
(45)Group for Breast Screening Pathology)

�Se dissecção axilar:
� Número de gânglios isolados
� Metástases axilares: número de gânglios metastizados; dimensão da metás- 

     tase maior;  extensão extraganglionar 
   pT__pN__Estadio__

Pós-operatória e pós terapêutica sistémica (peça cirúrgica):
� Dimensões da peça (idealmente também o peso)
� Sistema de classificação de resposta anátomo-patológica pós terapêutica 

primária em que seja considerada a resposta terapêutica do tumor mamário 
(43)e gânglios axilares (Ex: Pinder et al ).

Se tumor residual
�Dimensões do tumor, multifocalidade, multicêntricidade
�Invasões vasculares
�Distância às margens cirúrgicas 
�Receptores de estrogéneos
�Receptores de progesterona
�HER2 (imunohistoquímica complementada quando necessário (marcação 

2+ e casos de avaliação não satisfatória) por FISH efectuado em Centro de 
Referência 

4 - INFORMAÇÃO DIAGNÓSTICA EM CARCINOMAS INVASIVOS PÓS 
TERAPÊUTICA SISTÉMICA
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Se possível
(35)

�Tipo histológico (OMS)
(36,44)

�Grau histológio (OMS) 
Se associado a carcinoma in situ, especificar tipo e grau histológico deste, 
dimensão e/ou estimativa da percentagem do componente in situ em relação 
ao carcinoma invasivo,  distância às margens cirúrgicas.

Se alterações morfológicas benignas e/ou de risco concomitantes, referir 
dissecção axilar: 
�Número de gânglios isolados  
�Metástases axilares: número de gânglios metastizados; dimensão da me-

tástase maior; extensão extraganglionar 

Nota: Se o tumor estiver melhor preservado nas metástases ganglionares do que na mama, justifica-
-se efectuar a imunohistoquímica (RE; RP e HER2) nas metástases.
ypT__ypN__Estadio__

Se possível, comparar com o tumor inicial
(35)

�Tipo histológico (OMS) 
(36,44)

�Grau histológio (OMS) 
�Receptores de estrogéneos
�Receptores de progesterona
�HER2 (imunohistoquímica complementada quando necessário (marcação 

2+ e casos de avaliação não satisfatória) por FISH efectuado em Centro de 
Referência

Se excisão local:
�Dimensões da peça
�Dimensões do tumor
�Distância às margens cirúrgicas 

5 - INFORMAÇÃO DIAGNÓSTICA EM CARCINOMAS METASTÁTICOS OU 
RECORRENTES
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1- CONSIDERAÇÕES GERAIS

O tratamento do cancro da mama tem sofrido uma enorme evolução nos 
(46, 47)últimos anos, com tendência a abordagens cada vez menos invasivas.  

Devido ao uso generalizado da mamografia como método de rastreio, a taxa de 
detecção de pequenas lesões ou de lesões mamográficas não palpáveis, tem 
aumentado significativamente. As técnicas de biópsia guiada por imagem 
permitem de forma minimamente invasiva o diagnóstico da maioria das lesões 
infraclínicas. A cirurgia conservadora é aceite como uma técnica alternativa à 
mastectomia na maioria das doentes com carcinoma ductal in situ e carcinoma 

(48, 49)invasor em estadios iniciais.  O uso da quimioterapia per-operatória permite 
a conservação da mama em casos seleccionados de tumores volumosos. A 
técnica de pesquisa de invasão ganglionar por biópsia do gânglio sentinela, 
constitui actualmente uma alternativa ao esvaziamento axilar, permitindo um 

(50)estadiamento ganglionar mais preciso e com menor morbilidade.  

Biópsias diagnósticas

O diagnóstico histológico por biópsia deve ser obtido antes de qualquer 
terapêutica, tal como referido no capitulo III. 
Quando não pode ser realizada a microbiópsia ou a biópsia assistida por vácuo, 
ou quando é necessário estudo histológico da totalidade da lesão, como no 

(51) (52, 53)caso do diagnóstico de hiperplasia atípica  ou de tumores papilares , ou 
ainda quando os resultados da microbiópsia são discordantes dos estudos de 
imagem, deve ser efectuada a biópsia excisional.
A biópsia excisional é um procedimento diagnóstico, cujo objectivo é a 
ressecção da lesão com uma margem preferencialmente de 1cm, pelo que em 
alguns casos poderá constituir o tratamento local definitivo. Assim, a incisão 
para a realização de uma biópsia excisional, deve ser paralela às linhas de tensão 
e localizar-se directamente sobre a lesão, com o objectivo de remover a menor 
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quantidade possível de tecido são e provocar o menor impacto estético. A 
incisão deve ainda ser planeada de forma a poder ser posteriormente incluída na 
ressecção definitiva ou na cicatriz de mastectomia. A peça operatória deve ser 
sempre orientada, com fios ou qualquer outra forma de orientação, pelo 
cirurgião. Deve ser efectuada sempre a radiografia da peça operatória, em caso 
de lesões não palpáveis. 

A) CARCINOMA LOBULAR in situ

A abordagem do carcinoma lobular in situ (CLIS) é controversa. Actualmente 
existe alguma evidência que suporta o conceito de que o CLIS poderia ser uma 
lesão precursora de carcinoma invasivo. Regra geral o CLIS não tem tradução 
clínica ou imagiológica, sendo habitualmente um achado em peças de biópsia, 

(54)associado ou não a outras lesões.
Depois de uma adequada revisão patológica e imagiológica, as doentes com o 
diagnóstico de CLIS obtido através de microbiópsia, poderão ser submetidos a 
excisão local, no caso de existir lesão residual identificável, ou vigilância. As 
doentes com CLIS têm um risco aumentado de vir a desenvolver carcinoma 
invasivo em ambas as mamas. Dado tratar-se de uma entidade microscópica, 
habitualmente, multicêntrica e bilateral pode ser considerado o uso de medidas 
de redução de risco, como a mastectomia bilateral com reconstrução imediata 

(55-57)ou quimioprevenção com tamoxifeno .

B) CARCINOMA DUCTAL in situ 

Objectivo do tratamento: Prevenção do aparecimento de doença invasiva 
minimizando os efeitos secundários da terapêutica. 

2 - TRATAMENTO CIRÚRGICO DO CARCINOMA in situ
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Opções terapêuticas: Mastectomia, excisão local seguida de radioterapia ou 
excisão local apenas.

O tratamento cirúrgico do carcinoma ductal in situ (CDIS) deve proporcionar o 
maior controlo local possível. O melhor tratamento deve ter em conta o 
tamanho e o tipo de tumor, as características imagiológicas, a possibilidade de 
efectuar, com um bom resultado estético, uma excisão com margens 
adequadas e a preferência das doentes.
A opção terapêutica não tem impacto na sobrevivência global se assegurado o 
controlo local.
A excisão local compreende qualquer tipo de ressecção com margens 
adequadas que assegure a conservação da mama. Deve ser sempre efectuada 
radiografia da peça operatória durante a operação. Se a lesão não estiver 
completamente incluída na peça operatória ou se as margens forem 
insuficientes, o alargamento das margens deve ser efectuado de imediato. Para 
facilitar o planeamento da radioterapia as margens da loca cirúrgica devem ser 
marcadas com clips rádio-opacos (titanium). 
A mastectomia está associada a uma maior morbilidade cirúrgica e a sequelas 
psico-sociais significativas. O risco de recidiva local após cirurgia conservadora é 
maior que após a mastectomia. Este risco pode ser reduzido, mas não eliminado, 
com o uso de radioterapia adjuvante.
A maioria das doentes com CDIS poderão ser adequadamente tratadas com 
excisão local do tumor seguida de radioterapia. As doentes devem ser 
informadas dos efeitos secundários e das necessidades logísticas da 
radioterapia. 
As doentes com um risco muito baixo de recidiva local tratadas com excisão local 
apenas, são difíceis de identificar, no entanto esta opção pode ser considerada 
em doentes com CDIS unicêntricos, menores de 1cm, de baixo grau e excisados 

(58,59)com margens superiores a 1cm .
A mastectomia é uma alternativa para todas as doentes com CDIS. As doentes 
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com CDIS multicêntrico, microcalcificações difusas suspeitas que não possam 
ser removidas completamente com um resultado estético aceitável , ou com 
margens positivas depois de duas tentativas de excisão local, têm indicação para 
mastectomia. Embora os tumores de grandes dimensões não constituam uma 
indicação absoluta para mastectomia, esta é habitualmente indicada em 
doentes com tumores maiores de 4 cm. 
A preferência das doentes é determinante na opção terapêutica. Os riscos e 
benefícios da mastectomia e da cirurgia conservadora devem ser discutidos 
pormenorizadamente com as doentes. A reconstrução imediata deve ser 
considerada em todas as doentes com CDIS a quem se proponha mastectomia.
O estadiamento ganglionar no CDIS não está indicado. O CDIS é um tumor não 
invasivo e com tal não é esperado que exista envolvimento ganglionar. No 
entanto, em doentes com tumores grandes ou microcalcificações extensas, 
existe a possibilidade de não serem detectados pequenos focos de invasão por 
erro de amostragem. Assim, a pesquisa de invasão ganglionar, 
preferencialmente pela técnica de biópsia do gânglio sentinela, deve ser 
efectuada em doentes com CDIS que tenham um alto risco de coexistência de 
carcinoma invasivo, como nos casos de CDIS de alto grau, CDIS com dimensões 
maiores de 4 cm ou CDIS com massa palpável. Para além destas indicações, 
também deverá ser efectuada a biópsia do gânglio sentinela nas doentes com 
CDIS tratadas com mastectomia, pela impossibilidade de realizar mapeamento 

(50)linfático à  posteriori .

Objectivo do tratamento: Proporcionar o máximo controlo local, com o melhor 
resultado estético, do cancro da mama potencialmente curável. 

Opções terapêuticas: Cirurgia conservadora (excisão local seguida de 
radioterapia) ou mastectomia.

3 - TRATAMENTO CIRÚRGICO DO CARCINOMA INVASIVO EM ESTADIOS 
INICIAIS 

RECOMENDAÇÕES NACIONAIS
PARA DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO DO CANCRO DA MAMA

41



O carcinoma da mama em estadios iniciais (estadio I e II) pode ser submetido a 
tratamento conservador (excisão local seguida de radioterapia) ou 
mastectomia. Vários estudos prospectivos randomizados demonstraram que a 
cirurgia conservadora  proporciona taxas de sobrevivência a longo prazo 
equivalentes às da mastectomia em doentes com carcinoma da mama em 

(46, 47, 60, 61. )estadios iniciais.
A opção do tipo de tratamento cirúrgico deverá ser individualizada, tendo em 
conta as circunstâncias e as preferências pessoais das doentes. As doentes que 
optem pela cirurgia conservadora devem ser informadas da obrigatoriedade de 
efectuar radioterapia pós-operatória, da necessidade de manter uma vigilância 

(62)da mama operada e do maior risco de recidiva local a longo prazo .
Na cirurgia conservadora o cirurgião desempenha um papel crítico, 
minimizando a taxa de recidiva local, e maximizando o resultado estético. Um 
factor chave para a realização de cirurgia conservadora é a relação tamanho do 
tumor / tamanho da mama. O tumor deve ter dimensões que permitam a excisão 
com margens adequadas e um resultado estético aceitável. A cirurgia 
conservadora é geralmente reservada para tumores menores que 3cm, ainda 
que possa ser efectuada em tumores maiores, se o tamanho da mama o 

(62)permitir.
A mastectomia deve ser considerada nas seguintes circunstâncias:
�Existência de factores que aumentem o risco de recidiva local, como       

microcalcificações difusas suspeitas, multicentricidade ou incapacidade 
para obter margens livres depois de 2 tentativas de excisão local.

�Comorbilidades que impeçam a realização de radioterapia ( como  
permanecer   em decúbito dorsal ou abduzir o membro superior).

�Contra-indicações absolutas para a realização de radioterapia como 
gravidez no primeiro ou segundo trimestre e radioterapia prévia.

�Preferência da doente.
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Reconstrução mamária imediata

Muitas das doentes com cancro da mama em estadios iniciais com indicação 
para mastectomia, são candidatas a reconstrução imediata, evitando as 
sequelas psico-sociais da mastectomia. A reconstrução imediata pode ser 
efectuada com tecidos autólogos (retalhos) ou heterólogos (próteses). A 
mastectomia poupadora de pele garante um melhor contorno da mama 
reconstruída, sem que isso represente um risco aumentado de recidiva loco-

(63)regional .

Tumores > 3cm para eventual cirurgia conservadora

Objectivo do tratamento: Redução do tamanho do tumor para permitir a 
cirurgia conservadora. 

Opções terapêuticas: Abordagem combinada envolvendo a terapêutica 
sistémica, a cirurgia (cirurgia conservadora ou mastectomia) e a radioterapia.

As doentes com tumores maiores de 3cm podem ser tratadas com 
quimioterapia pré-operatória para permitir a cirurgia conservadora ulterior, se 

(64)houver resposta.  De igual modo, sobretudo em doentes idosas e com 
tumores com receptores hormonais positivos, pode ser prescrita 
hormonoterapia pré-operatória.
Em todas as doentes propostas para tratamento sistémico primário deve ser 
efectuada marcação da lesão antes do início da terapêutica.

4 - TRATAMENTO CIRÚRGICO DO CARCINOMA DA MAMA INVASIVO > 3 CM 
OU DO CARCINOMA DA MAMA LOCALMENTE AVANÇADO
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A resposta clínica à quimioterapia pré-operatória deve ser monitorizada depois 
de cada ciclo de quimioterapia. No fim de 3 a 4 ciclos de quimioterapia poderá 
ser possível a cirurgia conservadora. Nas doentes em que não se observe 
resposta após de 3 ou 4 ciclos deverão ser considerados esquemas alternativos 
de quimioterapia. Uma vez terminada a quimioterapia ou hormonoterapia pré-
operatórias deverão ser repetidos os exames de imagem e reavaliados em 
consulta de grupo multidisciplinar, para decisão do tratamento local. 
As doentes que pretendam cirurgia conservadora e tenham tido uma resposta 
adequada à quimioterapia pré-operatória, são candidatas a excisão local e 
esvaziamento axilar seguido de radioterapia e quimioterapia adicional se 
aplicável (ver protocolos de terapêutica sistémica).
As doentes com microcalcificações extensas, tumores multicêntricos, ou 
edema cutâneo persistente após a quimioterapia não são candidatas a cirurgia 

(65,66)conservadora.

Carcinoma da mama localmente avançado 
O carcinoma da mama localmente avançado (CMLA) compreende os tumores 
maiores de 5cm de diâmetro, os tumores com envolvimento da pele ou da 
parede torácica, a metastização ganglionar axilar em conglomerado ou a 
metastização da cadeia mamária interna ou supraclavicular homolateral. 

Objectivo do tratamento: Dada a elevada probabilidade de recidiva loco-
regional e metástases à distância, o objectivo do tratamento local é assegurar o 
máximo controlo local para evitar a recidiva na parede torácica.

Opções terapêuticas: Abordagem combinada envolvendo a terapêutica 
sistémica primária, a cirurgia e a radioterapia.

As doentes com tumores em estadio III devem ser tratadas com quimioterapia 
pré-operatória seguida da cirurgia, radioterapia e terapêutica sistémica 
adjuvante quando indicado.
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Dependendo da resposta à quimioterapia pré-operatória poderá ser efectuada 
cirurgia conservadora ou mastectomia, seguidas de radioterapia e 
quimioterapia.
As doentes com doença inoperável depois da quimioterapia devem efectuar 
um esquema alternativo de quimioterapia ou radioterapia seguida de cirurgia, 
se exequível, e ser tratadas de forma individualizada.

Objectivo do tratamento: Obter informação prognóstica e informação para 
decisão terapêutica.

Opções terapêuticas: Biópsia de gânglio sentinela ou esvaziamento axilar.

O estadiamento axilar tem sido habitualmente realizado com o esvaziamento 
axilar. A técnica de biópsia do gânglio sentinela permite o esvaziamento axilar 
selectivo: as doentes com gânglio sentinela metastizado ou positivo, devem 
efectuar esvaziamento axilar, enquanto as doentes com gânglio sentinela 

(67)negativo podem evitar o esvaziamento axilar e a morbilidade a ele associada. 

Axilas negativas (cN0)
A técnica de biópsia do gânglio sentinela é o método recomendável para o 
estadiamento axilar em doentes com cancro da mama e axilas clinica e 
ecograficamente negativas. A técnica de biópsia do gânglio sentinela permite 
um estadiamento ganglionar preciso com menor morbilidade que o 

(68)esvaziamento axilar.
A técnica de biópsia do gânglio sentinela pode ser usada com cirurgia 
conservadora ou mastectomia.
Deverá ser efectuado esvaziamento axilar quando o gânglio sentinela se 
encontrar metastizado, ou quando o mapeamento linfático não identificar 

5 - ESTADIAMENTO AXILAR
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nenhum gânglio sentinela. Regra geral, qualquer gânglio duro, ou aumentado 
de tamanho, encontrado durante a realização da técnica deve ser removido e 

(69)analisado como um gânglio sentinela .
A implementação da técnica de biópsia do gânglio sentinela deve ser precedida 
do treino adequado, supervisão, auto-monitorização dos resultados e seguindo 

(50,69)um protocolo definido.

Axilas clinicamente positivas (cN+)
As doentes com cancro da mama com metastização ganglionar axilar devem 
efectuar esvaziamento axilar.
Para o adequado estadiamento e redução do risco de recidiva axilar, o 
esvaziamento axilar deve incluir os gânglios de nível I e II. Considera-se 
suficiente um mínimo de 10 gânglios excisados. Os gânglios do nível III não 
devem ser incluídos no esvaziamento, já que a remoção destes gânglios pode 
aumentar o risco de linfedema sem proporcionar informação adicional 
relevante. A metastização dos gânglios de nível III ocorre em menos de 1% dos 
casos em que não existem metástases dos níveis I e II. 
As doentes devem ser esclarecidas sobre a frequência e gravidade das 
potenciais sequelas do esvaziamento axilar.
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06RADIOTERAPIA
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(70)1- NORMAS GERAIS 

A utilização de radioterapia adjuvante (conceito genérico) reduziu 3 vezes a 
probabilidade anual de recidiva local . Uma relação causa-efeito directa foi 

(71)estabelecida entre a diminuição de recidiva local  e a diminuição da 
mortalidade específica por cancro da mama. No entanto este benefício na 
sobrevivência específico foi diminuido por um aumento de mortalidade global 

(72)nestas doentes .
A radioterapia no carcinoma da mama é uma terapêutica loco-regional, sendo 

(46 ,47, 61)parte integrante do tratamento após cirurgia conservadora .
Após mastectomia tem como objectivos a redução das recidivas loco-regionais e 

(73, 74)o aumento da sobrevivência .
Em tumores localmente avançados, sem condições cirúrgicas após terapêutica 
sistémica neo-adjuvante, pode ser utilizada a título pré-operatório ou como 
tratamento loco-regional definitivo.
A radioterapia do carcinoma da mama é efectuada em acelerador linear, com 
fotões de alta energia.
Devem ser sempre realizados TAC para planeamento e dosimetria 

(75)computorizada 3D.  
O Boost (sobreimpressão de dose)  ao leito tumoral pode ser realizado com 
radioterapia externa (fotões ou electrões) ou com braquiterapia intersticial, 
sendo fundamental que o cirurgião delimite a loca tumoral com clips cirúrgicos 

(76, 77)de titânio (recomenda-se 6).
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2- CARCINOMA DA MAMA OPERADO

A. IRRADIAÇÃO MAMÁRIA / PAREDE TORÁCICA

A1) Pós-cirurgia conservadora
Irradiação da glândula mamária com campos tangenciais à parede torácica, com 
uma dose de 50Gy / 25 fr / 5 semanas.

(78,79)Sobreimpressão de dose (BOOST) ao leito tumoral , com uma dose de 
radioterapia externa com fotões ou electrões 10 - 20 Gy / 5 - 10 fr / 1 - 2 semanas.
ou
Braquiterapia intersticial
7 a 10 Gy / 1 a 2 fr. 
ou
15 Gy / 3 fr. 

A2) Pós-mastectomia
(80, 81)A irradiação da parede torácica deve ser realizada :

(80, 81)a) Sempre que (recidiva locorregional esperada aos 10 anos superior a 20% )
�As margens são positivas ou muito próximas (tecnicamente impossível de 

alargar)
� Há 4 ou mais gânglios positivos na peça operatória
�Consirerar fortemente a irradiação nos casos em há 1 a 3 gânglios invadidos na 

(82)peça.
�  Os tumores T3 (> 5 cm) e/ ou localmente avançados 

(83)b) Opcional (subgrupos de risco ):
(84)

� Na presença de permeação linfática
(84)

� Invasão da capsula ganglionar ou extensão extra-ganglionar 
(84)

� Multicentricidade 
(85)

� Grau histológico (3)
(85)

� Menos de 10 gânglios isolados 
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A irradiação da parede torácica pode ser efectuada com fotões, com campos 
tangenciais, ou com electrões e a dose é de 50 Gy / 25 fr / 5 semanas. Pode ser 
efectuado boost à cicatriz, em casos seleccionados, com uma dose de 10 Gy / 5 fr 
/ 1 semana.

 B1) Irradiação supraclavicular
A radioterapia supraclavicular está indicada sempre que existam 4 ou mais 

(72, 86-88)gânglios metastizados e nos tumores localmente avançados.
Consirerar fortemente a irradiação nos casos em há 1 a 3 gânglios invadidos na 
peça. 

A irradiação supraclavicular (inclui o apex da axila – nível III) pode ser efectuada 
(82)com campo directo e a dose é de 50 Gy / 25fr / 5 semanas.

B2) Irradiação axilar
A irradiação axilar deve ser realizada (dose total de 50 Gy / 25 fr / 5 semanas):

a)  Sempre:
(84)

� Rotura da cápsula ganglionar ou extensão extra-ganglionar 
� Mais de 10 gânglios invadidos

b)  Opcional:
� Quando isolados apenas 5-10 gânglios poderá irradiar-se a axila se houver 

outros  factores de mau prognóstico. 

B3) Cadeia mamária interna
A irradiação da cadeia mamária interna deve ser realizada (dose total de 50 Gy / 
25 fr /5 semanas). Sempre que haja envolvimento clínico, imagiológico ou 
patológico da cadeia mamária interna.

B. IRRADIAÇÃO DAS CADEIAS GANGLIONARES
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3 - CARCINOMA DA MAMA LOCALMENTE AVANÇADO

4 - RECIDIVA LOCAL

Irradiação da glândula mamária com campos tangenciais à parede torácica, 
com uma dose de 50 – 60 Gy / 25 – 30 fr / 5 - 6 semanas.
Irradiação das cadeias ganglionares com a dose total de 50 Gy / 25 fr / 5 semanas.

Quando a cirurgia não é possível deverá ser efectuado boost ao tumor com uma 
dose de 20 – 24 Gy / 10 – 12 fr / 1 – 1 ½ semanas.

Quando as adenopatias forem irressecáveis poderá ser efectuado boost à 
região axilar com uma dose de 10 Gy / 5 fr / 1 semana.

A. Doentes não irradiadas previamente e após excisão da recidiva
Irradiação da parede torácica com uma dose de 50 Gy 25 fr / 5 semanas .
Se tiver margens invadidas pode fazer boost com dose de 10 – 16 Gy / 5 – 8 fr / 1 - 
1 ½ semanas .

B. Doentes não irradiadas previamente e sem excisão da recidiva
Irradiação da parede torácica com uma dose de 50 Gy 25 fr / 5 semanas + boost 
com dose de 20 Gy / 10 fr / 2 semanas.
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1 - TERAPÊUTICA ADJUVANTE

Estas normas são uma sugestão e não substituem o juizo clínico do médico 
assistente.

Estas recomendações são suportadas, sempre que possível, pelos resultados de 
ensaios clínicos controlados e aleatorizados, com evidência cientifica de nível I, 
em caso contrário está indicado.

As opções só estão dispostas com valor hierárquico quando os esquemas 
indicados têm níveis de evidência científica diferentes.
Recomenda-se a inclusão das doentes em ensaios clínicos sempre que possível.

Definem-se niveis de risco em doentes com RE ou RP positivos 
(hormonosensíveis) de acordo com o seguinte quadro (Ann St Gallen 2007)
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Baixo risco (todas as 
características)

Risco intermédio Alto risco 

Gânglios negativos (Gânglios negativos e pelo 
menos uma das seguintes)

1 a 3 gânglios positivos e 
sobreexpressão ou 
amplificação HER2

pT até 2cm pT maior que 2cm + que 4 gânglios

Grau 1 Grau 2 ou 3

Sem invasão vascular Com invasão vascular

Sem sobreexpressão ou 
amplificação HER2

Com sobreexpressão ou 
amplificação HER2

Idade superior a 35 anos Idade inferior a 35 anos

1 - TERAPÊUTICA ADJUVANTE
1.A RECEPTORES HORMONAIS POSITIVOS E HER2 POSITIVO
1.B  RECEPTORES HORMONAIS POSITIVOS E HER2 NEGATIVO
1.C RECEPTORES HORMONAIS NEGATIVOS E HER2 POSITIVO
1.D RECEPTORES HORMONAIS NEGATIVOS E HER2 NEGATIVO

2 - TERAPÊUTICA NEOADJUVANTE
3 - TERAPÊUTICA DA RECIDIVA LOCAL ISOLADA
4 - TERAPÊUTICA DO CANCRO DA MAMA METASTIZADO
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Azul-“triplas positivas” (RH positivos e Her2neu positivo)

1.A ) RECEPTORES HORMONAIS POSITIVOS E HER2 POSITIVO

Recomendações sobre hormonoterapia:

rosa- RH positivos, Her2neu negativo
verde- RH negativos, Her2neu positivo
encarnado- “triplas negativas” (RH negativos e Her2neu negativo)
cor de laranja- terapêutica neoadjuvante

i) Gânglios negativos
�T < 1 cm Hormonoterapia ± Quimioterapia 

Nota: A prescrição de QT depende dos seguintes factores:

√  idade biológica
 √  grau de diferenciação
 √  invasão vascular ou linfática
Não se recomenda o uso de trastuzumab adjuvante nestes tumores

� T ≥ 1 cm Quimioterapia + Hormonoterapia + Trastuzumab

 ii) Gânglios positivos
� Quimioterapia + Hormonoterapia + Trastuzumab

 
 b)Risco intermédio

� Pré-menopáusicas:
�Tamoxifeno 20mg/dia (5 anos). Não há evidência de nível I para o uso 

concomitante de análogos da LHRH 2 anos ou ablação ovárica. 
Recomenda-se a individualização desta terapêutica ou a inclusão destas 

(90)doentes em ensaios clínicos
� Pós-menopáusicas:

� Tamoxifeno 20mg/dia (2 a 3 anos) seguido de inibidor da aromatase 
(91)durante 2 a 3 anos até perfazer um total de cinco anos.

RECOMENDAÇÕES NACIONAIS
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� Tamoxifeno durante 5 anos seguido de cinco anos com inibidor da 
(92)aromatase.

(93,94)
� Inibidor da aromatase durante 5 anos, estratégia “upfront”.
� Tamoxifeno 20mg/dia (5 anos)

Nota: Todos os estudos randomizados comparando tamoxifeno vs inibidores da aromatase 
demonstraram prolongamento da sobrevida livre de doença com todas as estratégias 

(95)incluindoinibidores da aromatase., Como tal, algumas organizações, nomeadamente, a ASCO  e a 
(96)NCCN  recomendam o seu uso sistemático. Contudo, este grupo adverte que, só nalguns estudos e 

recorrendo a análise parcial dos dados, previamente não planeada(subgrupo com gg axilares 
(92) (97)positivos MA17  e exclusão de doentes RHnegativos em avaliação central no estudo IES , se 

demonstra prolongamento da sobrevida global com a administração de inibidores da aromatase , 
critério normalmente utilizado na valorização do impacto terapêutico do tratamento adjuvante. 

i)Gânglios negativos: todos os esquemas propostos têm evidência de nível 1

2 2
� AC x 4 (Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 600 mg/m  de 21/21 dias 

(98)ev)
2 2

� FECx 6 (5FU 500 mg/m  + Epirrubicina 100 mg/m  + Ciclofosfamida 500 
2 (99-101)mg/m  de 21/21 dias ev)

2 2
� FAC x 6 (5FU 600 mg/m  + Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 600 

2 (102)mg/m  de 21/21 dias ev)
� CMF clássico x 6 (doentes c/ contraindicações ao uso de antraciclinas) 

2 2(Ciclofosfamida 100 mg/ m  oral 14 dias + Metotrexato 40 mg/m  + 5-
2 (103, 104)Fluoruracilo 600 /m  e.v. dias 1 e 8, de 28/28 dias)

� CMF ev (dia 1 e 8) x 6 (doentes c/ contraindicações aos uso de antraciclinas) 
2 2(Ciclofosfamida 600 mg/m + Metotrexato 40 mg/m  + 5-Fluoruracilo 600 

2 (105)/m    e.v. dias 1 e 8, de 28/28 dias)
2 

� Docetaxel e carboplatina x 6 (Docetaxel 75mg/m + Carboplatina AUC de 6) 
Neste caso dá-se trastuzumab semanal durante a QT e de 21 em 21 dias 

(106)após a quimioterapia até perfazer 1 ano

Recomendações sobre quimioterapia:
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ii)Gânglios positivos

2 2
� TAC x 6 (Docetaxel 75 mg/m  + Doxorubicina 50 mg/m  + Ciclofosfamida 

2 (107)500 mg/m  de 21 em 21 dias ev) x 6 ciclos, com suporte de G-CSF
 2
�AC x 4 seguido de Paclitaxel x 12 (Doxorrubicina 60mg/m  + Ciclofosfamida 

2 2600 mg/m  de 21/21 dias ev seguido de Paclitaxel 80 mg/m  de 7/7 dias 
(108-110)ev

2
� AC x 4 seguido de Docetaxel x 4 (Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 

2 2600 mg/m  de 21/21 dias ev seguido de Docetaxel 100 mg/m  de 21/21 
 (106)dias ev

2 2
� FECx3 seguido de Docetaxelx3 (5FU 500 mg/m  + Epirrubicina 100 mg/m  + 

2Ciclofosfamida 500 mg/m  de 21/21 dias ev seguido de Docetaxel 100 
2  (111)mg/m  de 21/21 dias ev)

8mg/kg ev (toma inicial); seguido de Trastuzumab 6mg/kg ev 21/21 dias (1 ano) 
em todas as mulheres com tumores superiores a 1cm que sejam Her2neu IHC 3+ 
ou se IHC 2+ deverá ser confirmado por FISH. Início após quimioterapia e 

(112,113)radioterapia ou concomitantemente com o taxano ou radioterapia .

i)Gânglios negativos
� i.a Baixo risco: Hormonoterapia 
� ( idade ≥ 35 anos, T ≤2 cm, G1 e sem invasão vascular )
� i.b Risco intermédio: (Desde que não cumpra TODOS os anteriores)
 Hormonoterapia ± Quimioterapia

Recomendações sobre trastuzumab (evidência de nível1):

1.B) RECEPTORES HORMONAIS POSITIVOS E HER2 NEGATIVO

RECOMENDAÇÕES NACIONAIS
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ii)Gânglios positivos: 

� Quimioterapia + Hormonoterapia 

i.a Baixo risco:
� Tamoxifeno 20mg/dia (5 anos)

i.b Risco intermédio 
� Pré-menopáusicas:

Tamoxifeno 20mg/dia (5 anos). Não há evidência de nível I para o uso  
concomitante de análogos da LHRH por 2 anos ou ablação ovárica. 
Recomenda-se a individualização desta terapêutica ou a inclusão destas 

(90)doentes em ensaios clínicos.

� Pós-menopáusicas:
�Tamoxifeno 20mg/dia (2 a 3 anos) seguido de inibidor da aromatase 

(91)durante 2 a 3 anos até perfazer um total de cinco anos – “switch”.
�Tamoxifeno durante 5 anos seguido de cinco anos com inibidor da 

(92)aromatase – “extended adjuvant”.
(93,94)

� Inibidor da aromatase durante 5 anos, estratégia “upfront”.
� Tamoxifeno 20mg/dia (5 anos).

Nota: Todos os estudos randomizados comparando tamoxifeno vs inibidores da aromatase 
demonstraram prolongamento da sobrevida livre de doença com todas as estratégias incluindo 

(95) (96)inibidores da aromatase. Como tal, algumas organizações, nomeadamente, a ASCO  e a NCCN  

recomendam o seu uso sistemático. Contudo, este grupo adverte que, só nalguns estudos e 
recorrendo a análise parcial dos dados, previamente não planeada(subgrupo com gg axilares 

(92) (97)positivos Ma17  e exclusão de doentes RHnegativos em avaliação central no estudo IES , se 

demonstra prolongamento da sobrevida global com a administração de inibidores da aromatase, 
critério normalmente utilizado na valorização do impacto terapêutico do tratamento adjuvante. 

Recomendações sobre hormonoterapia:
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Recomendações sobre quimioterapia:

�i)Gânglios negativos: todos os esquemas propostos têm evidência de nível 1
2 2

� AC x 4 (Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 600 mg/m  de 21/21 dias 
ev)

2
� Docetaxel e Ciclofosfamida x 4 (Docetaxel 75mg/ m  + Ciclofosfamida 

2600mg/ m  de 21/21 dias ev)
2 2

� FECx 6 (5FU 500 mg/m  + Epirrubicina 100 mg/m  + Ciclofosfamida 500 
2mg/m  de 21/21 dias ev)

2 2
� FAC x 6 (5FU 600 mg/m  + Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 600 

2mg/m  de 21/21 dias ev)
� CMF clássico x 6 (doentes c/ contraindicações ao uso de antraciclinas) 

2 2(Ciclofosfamida 100 mg/ m  oral 14 dias + Metotrexato 40 mg/m  + 5-
2Fluoruracilo 600 /m  e.v. dias 1 e 8, de 28/28 dias)

� CMF ev (dia 1 e 8) x 6 (doentes c/ contraindicações aos uso de antraciclinas) 
2 2(Ciclofosfamida 600 mg/m + Metotrexato 40 mg/m  + 5-Fluoruracilo 600 

2/m    e.v. dias 1 e 8, de 28/28 dias)

ii)Gânglios positivos
2 2

� TAC x 6 (Docetaxel 75 mg/m  + Doxorubicina 50 mg/m  + Ciclofosfamida 500 
2mg/m  de 21 em 21 dias ev) x 6 ciclos, com suporte de G-CSF

2
� AC x 4 seguido de Paclitaxel x 12 (Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 

2 2600 mg/m  de 21/21 dias ev seguido de Paclitaxel 80mg/m  de 7/7 dias ev
2

� AC x 4 seguido de Docetaxel x 4 (Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 
2 2600 mg/m  de 21/21 dias ev seguido de Docetaxel 100 mg/m  de 21/21 dias 

 ev
2 2

� FECx3 seguido de Docetaxelx3 (5FU 500 mg/m  + Epirrubicina 100 mg/m  + 
2Ciclofosfamida 500 mg/m  de 21/21 dias ev seguido de Docetaxel 100 

2 (111)mg/m  de 21/21 dias ev)

RECOMENDAÇÕES NACIONAIS
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1.C) RECEPTORES HORMONAIS NEGATIVOS E HER2 POSITIVO

Recomendações sobre quimioterapia:

i)Gânglios negativos

�  T < 1 cm  Considerar quimioterapia cuja prescrição depende de:
� idade biológica
� grau de diferenciação
� invasão vascular ou linfática

� T  ≥ 1 cm   Quimioterapia + Trastuzumab

ii)Gânglios positivos

� Quimioterapia + Trastuzumab

i)Gânglios negativos
2 2

� AC x 4 (Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 600 mg/m  de 21/21 dias 
ev)

2 2
� FAC x 6 (5FU 600 mg/m  + Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 600 

2mg/m  de 21/21 dias ev)
2 2

� FECx 6 (5FU 500 mg/m  + Epirrubicina 100 mg/m  + Ciclofosfamida 500 
2mg/m  de 21/21 dias ev)

2 2
� FAC x 6 (5FU 600 mg/m  + Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 600 

2mg/m  de 21/21 dias ev)
2 

� Docetaxel e carboplatina x 6 (Docetaxel 75mg/m + Carboplatina AUC de 6) 
Neste caso dá-se trastuzumab semanal durante a QT e de 21 em 21 dias após 
a quimioterapia até perfazer 1 ano

ii)Gânglios positivos
2 2

� TAC x 6 (Docetaxel 75 mg/m  + Doxorubicina 50 mg/m  + Ciclofosfamida 500 
2mg/m  de 21 em 21 dias ev) x 6 ciclos, com suporte de G-CSF
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2
� AC x 4 seguido de Paclitaxel x 12 (Doxorrubicina 60 mg/m  +  Ciclofosfamida 

2 2   600 mg/m  de 21/21 dias ev seguido de Paclitaxel 80 mg/m  de 7/7 dias ev
2

� AC x 4 seguido de Docetaxel x 4 (Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 
2 2600 mg/m  de 21/21 dias ev seguido de Docetaxel 100 mg/m  de 21/21 dias 

  ev
2 

� Docetaxel e carboplatina x 6 (Docetaxel 75mg/m + Carboplatina AUC de 6) 
Neste caso dá-se trastuzumab semanal durante a QT e de 21 em 21 dias após 
a quimioterapia até perfazer 1 ano

2
� FEC100x3 seguido de docetaxel 100x3 (5FU 500 mg/m  + Epirrubicina 100 

2 2mg/m  + Ciclofosfamida 500 mg/m  de 21/21 dias ev seguido de Docetaxel 
2   100 mg/m  de 21/21 dias ev)

8mg/kg ev (toma inicial); seguido de Trastuzumab 6mg/kg ev 21/21 dias (1 ano) 
em todas as mulheres com tumores superiores a 1cm que sejam Her2neu IHC 3+ 
ou se IHC 2+ deverá ser confirmado por FISH. Início após quimioterapia e 
radioterapia ou concomitantemente com o taxano ou radioterapia. 

i)Gânglios negativos

� T < 1 cm  Considerar quimioterapia cuja prescrição depende de:
� idade biológica
� grau de diferenciação
� invasão vascular ou linfática

� T  ≥ 1 cm   Quimioterapia

Recomendações sobre trastuzumab (evidência de nível 1):

1.D) RECEPTORES HORMONAIS NEGATIVOS E HER2 NEGATIVO

RECOMENDAÇÕES NACIONAIS
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ii) Gânglios positivos: Quimioterapia 

i) Gânglios negativos

2 2
� AC x 4 (Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 600 mg/m  de 21/21 dias 

ev)
2 2

� FEC 100 x 6 (5FU 500 mg/m  + Epirrubicina 100 mg/m  + Ciclofosfamida 500 
2mg/m  de 21/21 dias ev)

2 2
� FAC x 6 (5FU 600 mg/m  + Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 600 

mg/m2 de 21/21 dias ev)
� CMF clássico x 6 (doentes c/ contraindicações ao uso de antraciclinas) 

2 2(Ciclofosfamida 100 mg/ m  oral 14 dias + Metotrexato 40 mg/m  + 5-
2Fluoruracilo 600 /m  e.v. dias 1 e 8, de 28/28 dias)

� CMF ev (dia 1 e 8) x 6 (doentes c/ contraindicações aos uso de antraciclinas) 
2 2(Ciclofosfamida 600 mg/m  + Metotrexato 40 mg/m  + 5-Fluoruracilo 600 

2/m    e.v. dias 1 e 8, de 28/28 dias)

ii) Gânglios positivos
2 2

� TAC x 6 (Docetaxel 75 mg/m  + Doxorubicina 50 mg/m  + Ciclofosfamida 500 
2mg/m  de 21 em 21 dias ev) x 6 ciclos, com suporte de G-CSF

2
� AC x 4 seguido de Paclitaxel x 12 (Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 

2 2 600 mg/m  de 21/21 dias ev seguido de Paclitaxel 80 mg/m de 7/7 dias ev)  
2 

� AC x 4 seguido de Docetaxel x 4 (Doxorrubicina 60 mg/m + Ciclofosfamida 
2 2600 mg/m  de 21/21 dias ev seguido de Docetaxel 100 mg/m  de 21/21 dias 

ev) 
2

� FEC100x3 seguido de docetaxel 100x3  (5FU 500 mg/m  + Epirrubicina 100 
2 2mg/m  + Ciclofosfamida 500 mg/m  de 21/21 dias ev seguido de Docetaxel 

100 mg/m2 de 21/21 dias ev)  

Recomendações sobre quimioterapia 
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2 - TERAPÊUTICA  NEOADJUVANTE

T > 3 cm para eventual tumorectomia/quadrantectomia (cN0): Quimioterapia
2 2

� FEC 100 (5FU 500 mg/m  + Epirrubicina 100 mg/m  + Ciclofosfamida 500 
2mg/m  de 21/21 dias ev)

2 2 2
� FAC (5FU 600 mg/m  + Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 600 mg/m  

de 21/21 dias ev)

AVALIAR APÓS 3 OU 4 CICLOS:

SE RESPOSTA clínica: completar 6 ciclos e depois cirurgia
2SE SEM RESPOSTA clínica: Cirurgia de imediato ou Docetaxel 100 mg/m  x 4  

seguido de cirurgia 

� T > 3 cm para eventual tumorectomia/quadrantectomia (cN+, confirmação 
cito-histológica sempre que possivel)

2 2 
� FEC 100x6 (5FU 500 mg/m  + Epirrubicina 100 mg/m + Ciclofosfamida 500 

2mg/m  de 21/21 dias ev)
2 2

� FAC 60x6 (5FU 600 mg/m  + Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 600 
2mg/m  de 21/21 dias ev)

2 2
� TACx6 (Docetaxel 75 mg/m  + Doxorubicina 50 mg/m  + Ciclofosfamida 500 

2mg/m  de 21 em 21 dias ev) x 6 ciclos, com suporte de G-CSF
2

� ACx4 seguido de Paclitaxelx12 (Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 
2600 mg/m  de 21/21 dias ev seguido de Paclitaxel 80 mg/m2 de 7/7 dias ev  

2
� AC x 4 seguido de Docetaxelx4 (Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 

2 2600 mg/m de 21/21 dias ev seguido de Docetaxel 100 mg/m  de 21/21 dias 
ev

2
� FEC100x3 seguido de docetaxel 100x3 (5FU 500 mg/m  + Epirrubicina 100 

2 2mg/m  + Ciclofosfamida 500 mg/m  de 21/21 dias ev seguido de Docetaxel 
2 100 mg/m de 21/21 dias ev)  

Nota: na presença de envolvimento ganglionar devem ser incluídos taxanos no esquema de 
poliquimioterapia.
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Estadio III (localmente avançado): Quimioterapia

2 2 
� FEC 100x6 (5FU 500 mg/m  + Epirrubicina 100 mg/m + Ciclofosfamida 500 

2mg/m  de 21/21 dias ev)
2 2

� FACx6 (5FU 600 mg/m  + Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 600 
2mg/m  de 21/21 dias ev)

2
� ACx4 seguido de Paclitaxelx12 (Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 

2 2600 mg/m  de 21/21 dias ev seguido de Paclitaxel 80 mg/m  de 7/7 dias ev  
2

� ACx4 seguido de Docetaxelx4 (Doxorrubicina 60 mg/m  + Ciclofosfamida 
2 2600 mg/m  de 21/21 dias ev seguido de Docetaxel 100 mg/m  de 21/21 dias 

ev 
2 2

� TACx6 (Docetaxel 75 mg/m  + Doxorubicina 50 mg/m  + Ciclofosfamida 500 
2mg/m  de 21 em 21 dias ev) x 6 ciclos, com suporte de G-CSF

2
� FEC100x3 seguido de docetaxel 100x3 (5FU 500 mg/m  + Epirrubicina 100 

2 2 mg/m  + Ciclofosfamida 500 mg/m de 21/21 dias ev seguido de Docetaxel 
2100 mg/m  de 21/21 dias ev)  

  Nota: Ponderar inclusão de taxanos no esquema de poliquimioterapia.
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Terapêutica sistémica citostática pós operatória:
� Se pN- 

� não faz mais QT
� Se pN+  

2
�No caso de não ter feito taxanos neoadjuvantes: Docetaxel 100 mg/m x4
�No caso de já ter feito taxanos neoadjuvantes: Não há dados que 

suportem o uso de outros citostáticos neste contexto

Hormonoterapia neoadjuvante (Evidência de nível II)

Considerar como alternativa á quimioterapia neoadjuvante, em doentes pós-
menopáusicas com receptores hormonais positivos e com uma das seguintes:

� idade avançada
� mau performance status
� risco cardíaco elevado
� outras contraindicações para quimioterapia
� recusa de quimioterapia

(115-117) (118)Inibidores de Aromatase ou tamoxifeno  em doentes com 
contraindicações para os Inibidores da Aromatase.
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3 -  TERAPÊUTICA DA RECIDIVA LOCAL ISOLADA

4 - TERAPÊUTICA DO CANCRO DA MAMA METASTIZADO

Se tratadas previamente com mastectomia deverão efectuar, se possível, 
ressecção cirúrgica da recidiva local e radioterapia (se a parede torácica não tiver 
sido previamente irradiada ou se a radioterapia adicional puder ser administrada 
com segurança).
Se a recidiva local for irressecável deverão ser tratadas com radioterapia (se não 
tiver sido previamente irradiada).
 Se a cirurgia inicial foi conservadora deverá ser realizada uma mastectomia total. 
Após o tratamento local da recidiva poderá considerar-se a utilização de 
terapêutica sistémica (por exemplo quimioterapia ou hormonoterapia), mas não 
há evidência de nível 1.

Este grupo integra doentes em estádio IV na altura do diagnóstico e doentes em 
estádio IV por progressão do carcinoma da mama inicialmente com 
apresentação locorregional. O cancro da mama metastático é tratável mas não é 
curável e o objectivo principal do tratamento é a paliação da sintomatologia 
causada pela doença. 
Na maioria das doentes são utilizadas várias modalidades de tratamento ao 
longo do curso clínico da doença, com impacto na qualidade de vida e até 
possivelmente na sobrevivência destas doentes.
Embora cerca de 10-20% obtenham remissões clínicas completas, raramente é 

(119)possível obter um período prolongado de sobrevivência sem doença. 
A terapêutica depende de múltiplos factores, nomeadamente da extensão da 
doença, tipo de metastização, características biológicas do tumor, 
comportamento clínico e existência ou não de doenças concomitantes.
Consoante o tipo de metastização e evolução clínica, podemos considerar dois 
grupos de doentes:
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a) Doença sistémica de Baixo Risco

Neste grupo incluem-se os casos de doença pouco agressiva com evolução lenta 
caracterizados pelo desenvolvimento de doença metastática depois de um 
longo período sem manifestações clínicas de doença e/ou com receptores 
hormonais positivos (RE+; RP+) e com metastização óssea ou tecidos moles 
isolada sem doença visceral (hepática, pulmonar ou cerebral).
Doentes pós-menopausa poderão receber inicialmente tratamento hormonal 
de primeira linha com tamoxifeno ou inibidores da aromatase. 
Em doentes pós-menopáusicas, com recidiva durante ou menos de um ano após 
o fim de tamoxifeno adjuvante, a opção preferencial para tratamento de 
primeira linha é com um inibidor selectivo da aromatase (anastrozole ou 

(120-121)letrozole).
As doentes pós-menopáusicas, sem tratamento prévio tamoxifeno ou com 
recidiva que ocorreu mais de um ano após a finalização desta terapêutica, 
poderão ser tratadas com um inibidor da aromatase ou com tamoxifeno, como 

(122-124) tratamento de primeira linha da doença metastizada. Contudo, no contexto 
de doença avançada há evidência de nível 1 para superioridade de IA em relação 
ao tamoxifeno.
As doentes pré-menopáusicas com recidiva durante ou menos de um ano após o 
fim de tamoxifeno adjuvante, deverão ser tratadas com ooforectomia cirúrgica 
ou com agonista da LHRH, com ou sem anti-estrogéneo associado. Em doentes 
pré-menopáusicas sem tratamento prévio com anti-estrogéneo deverão ser 

(125)tratadas com tamoxifeno com ou sem agonista da LHRH associado.
Se houver resposta clínica à hormonoterapia de primeira linha, ou mesmo 
estabilização da doença, quando é detectada progressão, deve ser tentada 
hormonoterapia de segunda linha. A prescrição de linhas sucessivas de 
hormonoterapia depende da existência de resposta ao tratamento hormonal 
anterior e da sua duração. A probabilidade de resposta a um inibidor da 
aromatase esteróide após tratamento com um inibidor da aromatase não-
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-esteróide e vice-versa é inferior a 20%. A hormonoterapia efectuada 
sequencialmente pode conseguir em muitos doentes uma boa paliação da 
doença durante períodos longos e sem toxicidade.
Podem ser utilizados em doentes em pós-menopausa: tamoxifeno, inibidores da 
aromatase não -esteróides (anastrozole e letrozole), inibidores da aromatase 
esteróides (examestano), anti-estrogéneos puros (fulvestran) e  progestinas 
(acetato de megestrol). As doentes pré--menopáusicas deverão ser  tratadas 
com tamoxifeno, ablação ovárica (cirúrgica ou por radioterapia) ou supressão 
ovárica (agonista LHRH).

b) Doença sistémica de Risco Intermédio/Alto Risco

Incluem-se neste grupo as doentes com cancro da mama com evolução 
acelerada (intervalo livre de doença curto), metastatização visceral ou doença 
refractária à hormonoterapia (RE- e RP- ou ausência de resposta à 
hormonoterapia anterior), HER2 positivas, bem como a maior parte das doentes 
pré-menopáusicas.
Neste grupo a primeira atitude terapêutica deve ser a instituição de 
quimioterapia citostática quer em associação, podendo englobar agentes 
biológicos, quer em monoterapia. Os esquemas de quimioterapia de associação 
produzem, em geral, taxas de resposta objectiva mais elevadas e um tempo até 
progressão da doença mais prolongado, comparativamente com a 
monoquimioterapia. No entanto, a toxicidade da poliquimioterapia é maior e 

(126-128)poucos ensaios clínicos demonstraram aumento da sobrevivência global.  
Assim, a agressividade terapêutica deverá levar em conta a idade da doente, o 
performance status e qualidade de vida, a extensão da doença e a toxicidade 
induzida pelo tratamento.  
Os esquemas de poliquimioterapia preferenciais, para serem utilizados em 
primeira linha, incluem (nível de evidência 2 A) : 5-FU/ doxorrubicina/ 

(129) (130)ciclofosfamida (FAC) , 5-FU/ epirrubicina/ ciclofosfamida (FEC) , 
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(98)doxorrubicina/ ciclofosfamida (AC) , ciclofosfamida/ metotrexato/ 5FU 
(103) (131,132)(CMF)  , doxorrubicina/ docetaxel ou paclitaxel (AT) , capecitabina/ 

(127) (133) (134)docetaxel (XT)  , gemcitabina/ paclitaxel   ou paclitaxel/ bevacizumab . Os 
(13)agentes de quimioterapia a utilizar em monoterapia englobam: doxorrubicina ,  

(136) (13) (138,139) (140,141)epirrubicina  , doxorrubicina liposómica , docetaxel , paclitaxel , 
(142) (143) (144)capecitabina , vinorelbina   e gemcitabina.

Os doentes com tumores HER2neu positivos são candidatos para tratamento 
(145)com trastuzumab, em monoterapia   ou associado a esquemas seleccionados 

de quimioterapia (nível de evidência 2A). A positividade de HER2neu é 
determinada por IHQ 3+ ou FISH positivo. Os fármacos de quimioterapia a 

(146-148) (149)associar ao trastuzumab incluem o paclitaxel , docetaxel   ou 
(150)vinorelbina.

A ausência de benefício clínico (resposta clínica ou estabilização da doença) após 
três esquemas de quimioterapia sequenciais ou um performance status de 3 ou 
mais é indicativo para terapêutica de suporte isolada (sem terapêutica 
antineoplásica “específica”).

Bisfosfonatos e doença óssea metastática

Em face dos resultados de ensaios clínicos randomizados, demonstrando 
diminuição das complicações ósseas nas doentes com carcinoma da mama com 
metástases ósseas medicadas com bisfosfonatos, nestes doentes é 
recomendada a administração destes agentes por um período mínimo de um 

(151,152)ano.
Apesar dos resultados preliminares promissores da tratamento adjuvante com 
bisfosfonatos, neste contexto o seu uso deve ser ainda considerado 
experimental e,como tal,reservado a ensaios clínicos.
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1. CONSIDERAÇÕES GERAIS

2. OBJECTIVOS DO SEGUIMENTO

Apesar dos avanços no diagnóstico precoce e nas terapêuticas adjuvantes, cerca 
de 25% das doentes com cancro da mama, vêm a desenvolver metástases e a 
falecer como consequência da doença. Sessenta a 80% das recidivas ocorrem 
nos primeiros 3 anos, após o tratamento, com uma frequência decrescente com 
o tempo.
Vários estudos sobre a eficácia do seguimento intensivo, demonstram que a 
recidiva é habitualmente sintomática e descoberta pela própria doente, e que o 
seguimento de rotina, longe de detectar a recidiva precocemente, pode ser 
contraproducente, levando as doentes a tardar a denunciar um sintoma, apenas 
na sua próxima consulta. A recidiva local é mais frequentemente detectada pela 
própria doente, no intervalo das consultas de seguimento.
Por outro lado, ainda que o diagnóstico da doença metastática seja feito 
algumas semanas mais cedo com um seguimento intensivo, não existe 

(153)evidência que esse facto altere a taxa de sobrevivência ou a qualidade de vida.  

O objectivo primário do seguimento clínico deve ser a detecção e o tratamento 
da recidiva local e os efeitos adversos da terapêutica, não a detecção de doença 
metastática em mulheres assintomáticas. 
O seguimento intensivo, destinado a detectar doença metastática antes do 
aparecimento de sintomas, não traz benefícios e não deve ser efectuado.

1 – CONSIDERAÇÕES GERAIS
2 – OBJECTIVOS DO SEGUIMENTO
3 – BENEFÍCIOS ANTECIPADOS DE UMA ESTRATÉGIA DE SEGUIMENTO MÍNIMA
4 – RECOMENDAÇÕES DE SEGUIMENTO EM DOENTES ASSINTOMÁTICAS
5 – COORDENAÇÃO DO SEGUIMENTO
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3. BENEFÍCIOS ANTECIPADOS DE UMA ESTRATÉGIA DE SEGUIMENTO 
MÍNIMA

4. RECOMENDAÇÕES DE SEGUIMENTO EM DOENTES ASSINTOMÁTICAS

A redução da intensidade do seguimento de rotina e a interrupção do 
seguimento a longo prazo têm como benefícios antecipados a libertação de 
recursos, que podem ser usados para fins mais produtivos e aumentar 
capacidade da Clínica (Clínica ou Unidade de Mama ou Consulta Hospitalar de 
seguimento)de tratar novos doentes, com um menor tempo de espera.
A implementação de uma estratégia de seguimento de rotina mínima, vai 
previsivelmente reduzir a carga assistencial, permitindo aos especialistas 
concentrar a sua atenção em quem necessita dos seus cuidados, evitando o uso 
injustificado de recursos para procedimentos de diagnóstico que não 
influenciam o resultado final. 
Se está demonstrado que a relação custo-benefício do seguimento  intensivo 
para o doente não é vantajosa, está também demonstrado que uma estratégia 
de seguimento intensivo baseada no hospital, pode ter custos 3 a 5 vezes 
superior a uma estratégia de seguimento mínimo. 
Os médicos de cuidados de saúde primários deviam receber treino específico no 
seguimento de cancro da mama. Esta medida tem óbvias implicações 
orçamentais, mas é provável que esse investimento tenha uma razão custo-
eficácia mais favorável que o investimento no seguimento baseado no hospital.

No final do tratamento, a doente e o médico devem acordar um plano escrito de 
vigilância. Um plano de seguimento intensivo por tempo indeterminado, de 
doentes tratadas por cancro da mama primário, não deve ser oferecido por 
rotina. 
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A doente e o seu médico de família devem ser tranquilizados relativamente a 
que os testes de rotina para detectar doença metastática não são necessários, 
porque eles não melhoram a sobrevivência ou a qualidade de vida. 
A transição do seguimento para os cuidados de saúde primários deve ser um 
processo integrado e de concordância. A Clínica deve desenvolver medidas de 
suporte para essa transição, que visem minimizar a ansiedade, devendo incluir 
informação verbal e escrita sobre os sinais e sintomas que devem ser 
comunicados. Cada doente deve ter o número de contacto da sua enfermeira da 
Clínica e deve estar informada dos meios de acesso à Clínica, caso necessário. O 
acesso das doentes à enfermeira da Clínica deve estar disponível 
indefinidamente. 
Se o médico de cuidados de saúde primários detecta uma possível recidiva, a 
doente deve ser referenciada á Clínica de forma facilitada. 
Os médicos de cuidados de saúde primários deverão ser envolvidos nas 
alterações do plano de seguimento  da Clínica, podendo necessitar de formação 
específica, motivo pelo qual poderá ser necessário trabalhar este aspecto com a 
Administração Regional de Sáude.

Doentes que devem manter-se em seguimento 

�Doentes tratadas de cancro da mama primário: seguimento durante 5 anos.
�Doentes em tratamento.
�Doentes incluídas em ensaios clínicos. Deverão manter o seguimento 

previsto no protocolo.
�Doentes com carcinoma localmente avançado, inflamatório ou metastizado.
�Doentes com carcinoma da mama e alterações genéticas associadas.
�Doentes com sequelas dos tratamentos efectuados, que necessitem de 

cuidados especializados.
�Doentes pertencentes a outros Hospitais enviados para tratamento 

adjuvante ou paliativo com Radioterapia, devem manter-se em seguimento 
na consulta de Radioterapia segundo normas do Serviço.
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Seguimento de rotina da doença localizada em doentes assintomáticas 

� História clínica e exame físico 
- Cada 3 – 6 meses durante os 3 primeiros anos
- Cada 6 – 12 meses durante os 2 anos seguintes

� Mamografia 
- Anual
- As doentes submetidas a cirurgia conservadora, devem efectuar a 
primeira mamografia aos 6 meses, após terminar a radioterapia, e 
depois anualmente.

� Não está demonstrado que o pedido de rotina de estudos analíticos, Rx 
toráx, ecografia hepática, cintilograma ósseo e marcadores tumorais, 
proporcione qualquer benefício na ausência de sintomas.

A vasta maioria das recidivas de cancro da mama ocorre nos primeiros 5 anos 
após tratamento. Os cuidados subsequentes de seguimento devem ser 
coordenados e não duplicados. Uma vez que o tratamento primário está 
concluído, o seguimento realizado por múltiplos especialistas tem custos 
elevados e representa uma duplicação de recursos.
É essencial que as especialidades envolvidas no tratamento de cada doente 
articulem em conjunto o seu plano de seguimento, de forma a reduzir o número 
de visitas do doente ao hospital, tanto para consulta como para a realização de 
MCDT. 
O agendamento das consultas das diferentes especialidades deve ter em conta a 
abordagem multidisciplinar do doente.

5. COORDENAÇÃO DO SEGUIMENTO

RECOMENDAÇÕES NACIONAIS
PARA DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO DO CANCRO DA MAMA

75



76



09RESUMOS ESQUEMÁTICOS

77



78



- Vigilância ou
- Excisão local ou
- Medidas de redução
  de risco:
   - Mastectomia total
     bilateral

   

 ± Reconstrução
     ou
   - Tamoxífeno

Observação
Mamografia bilateral*

Revisão Patológica**

Mastectomia total +GS
 ± Reconstrução

CLIS
Estádio 0
Tis N0 M0

CDIS
Estádio 0
Tis N0 M0

Diagnosticado por:
- Microbiópsia ou
- Macrobiópsia, ou
- Biópsia excisional

Diagnosticado por:
- Microbiópsia ou
- Macrobiópsia, ou
- Biópsia excisional

Multicêntrico 
ou 
≥4 cm

Unicêntrico 
< 4 cm

Mamografia bilateral*

Revisão Patológica**

≥1 cm e < 4 cm
Excisão local 
+ GS + RT

<1 cm
Unicentrico
Baixo grau

 GS

 Sim

 Metastizado

 EA

 Não

 Ver fluxograma
 de tratamento
 do carcioma invasor

 Observação

 Observação

- Mastectomia total 
  ± Reconstrução ou
- RT pós operatória ou
- S/ tratamentos adicionais
  se margens > 1 cm

Estádio Clínico Avaliação Inicial Tratamento

TRATAMENTO DO CARCINOMA DA MAMA NÃO INVASIVO (CARCINOMA in situ)

*Para excluir doença residual ou contra-lateral
** Ver protocolo de Anatomia
      patológica

GS: Biópsia de Gânglio Sentinela
EA: Esvaziamento Axilar
RT: Radioterapia





Tratamento Primário

Mamografia bilateral
Ecografia axilar c/ biópsia
de adenopatias suspeitas
Revisão Patológica*
Hemograma/ Plaquetas
Função Hepática
Rx toráx
ECG
Cintilograma ósseo
Eco/TAC hepático

Estádio I
cT1 N0 M0
Estádio II A
cT2 N0 M0
<3cm

Estádio Clínico Avaliação Inicial Tratamento 
Adjuvante

Mamografia bilateral
Revisão Patológica*
Hemograma/ Plaquetas
Função Hepática
Rx toráx, ECG

Cintilograma ósseo se:
- Sinais ou sintomas
- Alt. da função hepática

Eco/TAC hepático se:
- Sinais ou sintomas
- Alt. da função hepática

Estádio II A
cT0 N1 M0
cT1 N1 M0
Estádio IIB
cT2 N1 M0
<3cm

GS

 Margens 
negativas

Excisão total+GS 

Sim

Sim

Não

Mastectomia total + GS ou
Totalização da mastectomia

± Reconstrução

Sim

Não

 Alargamento 
de margens

Sim

 Alargamento 
de margens

Não

Não

Excisão total+EA

MRM ou
Totalização da mastectomia

± Reconstrução

Protocolo de
tratamento
 adjuvante

Protocolo de
tratamento
 adjuvante

Sim

Metastizado

EA

Não ±Observação

TRATAMENTO DO CARCINOMA DA MAMA  INVASIVO EM ESTÁDIOS INICIAIS

 Margens 
negativas

 Margens 
negativas

 Margens 
negativas

* Ver protocolo de Anatomia
   patológica

GS: Biópsia de Gânglio Sentinela
EA: Esvaziamento Axilar
MRM: Mastectomia Radical Modificada





TRATAMENTO DO CARCINOMA DA MAMA  INVASIVO > 3cm ou LOCALMENTE AVANÇADO

Tratamento PrimárioEstádio Clínico Avaliação Inicial
Tratamento 
Adjuvante

Estádio IIA
cT2 N0 M0
cT2 N1 M0
>3 cm
Estádio IIB
cT3 N0 M0

Mamografia bilateral
Ecografia axilar c/ biópsia
de adenopatias suspeitas
Revisão Patológica*
Hemograma/ Plaquetas
Função Hepática
Rx toráx
ECG
Cintilograma ósseo
Eco/TAC hepático

Estádio III A
cT0 N2 M0
cT1 N2 M0
cT2 N2 M0
cT3 N2 M0
Estádio IIIB
cT4 N1-3 M0
cT1-4 N3 M0

 QT PRÉ-OPERATÓRIA  Resposta

  ± MRM (  ±  GS)

  ± 
Excisão Local + EA

ou 
MRM

Protocolo de
tratamento
adjuvante

 Sim

 Não

Tratamento
 alternativo

  ±  Não

Resposta
e/ou

operável

 Sim

Tratamento
individualizado

* Ver protocolo de Anatomia
   patológica

GS: Biópsia de Gânglio Sentinela
EA: Esvaziamento Axilar
MRM: Mastectomia Radical Modificada 





TERAPÊUTICA SISTÉMICA ADJUVANTE DO CARCINOMA DA MAMA
ESTÁDIO I a III

Se não cumprir todos os critérios anteriores

Idade  35 anos; T      2cm; Sem invasão vascular     ≥ ≥      

Se não cumprir todos os critérios anteriores

Idade  35 anos; T      2cm; G1; Sem invasão vascular     ≥ ≥      

TACx6
AC x4 seguido de Paclitaxel x4
AC x4 seguido de Docetaxel x4
FEC x3 seguido de Docetaxel x3

TAC x6
AC x4 seguido de Paclitaxel x4
AC x4 seguido de Docetaxe lx4
FEC x3 seguido de Docetaxel x3
Docetaxel/Carboplatina x6

TAC x6
AC x4 seguido de Paclitaxel x4
AC x4 seguido de Docetaxel x4
FEC x3 seguido de Docetaxel x3

TAC x6
AC x4 seguido de Paclitaxel x4
AC x4 seguido de Docetaxel x4
FECx3 seguido de Docetaxel x3
Docetaxel/Carboplatina x6

AC x4 
Docetaxel/Ciclofosfamidax4
FEC x6
FAC x6
CMF clássico x6
CMF EV x6

AC x4 
FEC x6
FACx6
Docetaxel/Carboplatinax6

A x4 
Docetaxel/Ciclofosfamidax4
FEC x6
FAC x6
CMF clássicox6
CMF EV x6

C 

AC x4 
FEC x6
FAC x6
Docetaxel/Carboplatinax6

Considerar QT em função:
- Idade biológica
- Grau de diferenciação
- Invasão vascular

T 1cm≥

T < 1cm

N+

N0

N0

N+

Baixo risco

Risco intermédio

Baixo risco

Risco intermédio

RH + HER2+

RH + HER2-

RH - HER2+

RH - HER2-

RH + HER2+

RH + HER2-

RH - HER2+

RH - HER2-

RH + HER2+

RH + HER2-

RH - HER2+

RH - HER2-

RH + HER2+

RH + HER2-

RH - HER2+

RH - HER2- QT 

QT + Trastuzumab

QT + HT 

QT + HT + Trastuzumab

QT 

QT + Trastuzumab

HT ± QT*

HT 

QT + HT + Trastuzumab 

QT

QT+ Trastuzumab

QT+ HT

QT+ HT + Trastuzumab

± QT*

± QT*

HT QT*± 

HT

HT QT± 

Pré-menopausa

Pós-menopausa

Tamoxifeno 20 mg/dia (5 anos)
Considerar Análogos LHRH ou ablação ovária < 40 anos
(excepto no grupo de baixo risco)

Tamoxifeno 20 mg/dia (5 anos)
- Inibidores da aramatase «up-front» (Letrozole 2,5 mg/dia
ou Anastrazole 1 mg/dia)
- Tamoxifeno (2 anos) seguido de Inibidores da aramatase
(3 anos) «switch» (Examestano 25 mg/dia)
- Tamoxifeno (5 anos) seguido de Inibidores da aromatase
(2 a 3 anos) «extended» ( Letrozole 2,5 mg/dia)
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ANEXO 1

(4)NÍVEIS DE EVIDÊNCIA E GRAUS DE RECOMENDAÇÃO  

NÍVEIS DE EVIDÊNCIA:

� 1++Meta-análises de qualidade reconhecida e revisões sistemáticas de 
estudos randomizados controlados (RCTs), ou estudos randomizados 
controlados com muito baixa probabilidade de enviesamento.

� 1+ Meta-análises bem conduzidas e revisões sistemáticas de estudos 
randomizados controlados (RCTs), ou estudos randomizados controlados 
com baixa probabilidade de enviesamento.

� 1 Meta-análises e revisões sistemáticas de estudos randomizados 
controlados (RCTs), ou estudos randomizados controlados com baixa 
probabilidade de enviesamento.

� 2++ Revisões sistemáticas de qualidade de estudos caso-controlo e cohorte. 
Estudos caso-controlo e cohorte de elevada qualidade com baixo risco de 
confusão e de enviesamento e alta probabilidade de relação causal.

� 2+ Estudos caso-controlo e cohorte bem conduzidos com baixo risco de 
confusão e de enviesamento e moderada probabilidade de relação causal.

� 2 Estudos caso-controlo e cohorte bem conduzidos com alto risco de 
confusão e de enviesamento e elevada probabilidade de não haver relação 
causal.

� 3  Estudos descritivos por  ex. casos clínicos, estudo de séries.
� 4  Opinião de peritos.
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GRAUS DE RECOMENDAÇÃO:

Nota: O grau de recomendação relaciona-se com o peso da evidência na qual foi baseado e não 
reflecte necessariamente a importância clínica da recomendação.

A Pelo menos uma meta-análise ou revisão sistemática de estudos rando-
mizados controlados ou um estudo randomizado controlado classificados 
como 1++ e directamente aplicável na população alvo; ou evidência 
proveniente primordialmente de estudos classificados como 1+, 
directamente aplicáveis na população alvo e demonstrando consistência 
global de resultados.

B  Evidência proveniente de estudos classificados como 2++ e directamente 

aplicável à população alvo e demonstrando consistência global de 

resultados; ou evidência extrapolada de estudos classificados como 1++ ou 

1+.

C  Evidência proveniente de estudos classificados como 2+ e directamente 

aplicável à população alvo e demonstrando consistência global de 

resultados; ou evidência extrapolada de estudos classificados como 2++.

D  Evidência de nível 3 ou 4; ou evidência extrapolada de estudos classificados 

como 2+.
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ANEXO 2
(37)CLASSIFICAÇÂO TNM – UICC e AJCC 6th edition 

T Clínico (cT) e Patológico (pT)

Tx O tumor primário não pode ser avaliado

T0 Sem evidência do tumor primário
Tis Carcinoma in situ: carcinoma intraductal, carcinoma lobular in situ ou 

doença  de Paget do mamilo sem tumor adjacente
T1 Tumor menor ou igual a 2 cm 

�T1 mic mic   microinvasão numa extensão inferior a 1 mm
�T1a    Tumor menor que 0.5 cm 
�T1b   Tumor maior que 0.5 cm mas menor que 1 cm 
�T1c    Tumor maior que 1cm mas menor que 2 cm 

T2 Tumor maior que 2 cm mas menor que 5 cm 
T3 Tumor maior que 5 cm 
T4 Tumor de qualquer tamanho com extensão directa para a parede 

torácica e/ou pele
�T4a Tumor com extensão à parede torácica
�T4b Edema (incluindo pele em casca de laranja) ou 

ulceração da pele ou nódulos cutâneos satélites 
confinados à mama homolateral

�T4c T4a + T4b
�T4d Carcinoma inflamatório

� Doença de Paget associada a tumor é classificada de acordo com o tamanho 
do tumor.

� No caso de tumores múltiplos homolaterais, o tumor com o T mais elevado 
deve ser  usado para classificação. Tumores bilaterais síncronos devem ser 
classificados independentemente.

� A classificação pT é igual ao T clínico.
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N CLÍNICO (cN) (GÂNGLIOS LINFÁTICOS REGIONAIS)

Nx Os gânglios linfáticos regionais não podem ser avaliados (ex. 
previamente excisados).

N0 Sem evidência de metástases em gânglios linfáticos regionais .
N1 Gânglios linfáticos axilares homolaterais metastizados e móveis .
N2 Gânglios linfáticos axilares homolaterais metastizados e fixos entre si 

(conglomerado) ou a outras estruturas, ou gânglios da cadeia mamária 
interna homolaterais com metastização clinicamente aparente (clínica e 
imagiologia com excepção da linfocintigrafia) sem evidência de 
metastização axilar.
�N2a  Gânglios linfáticos axilares homolaterais metastizados e fixos 

entre si  (conglomerado) ou a outras estruturas.
�N2b Gânglios da cadeia mamária interna com metastização 

clinicamente aparente (clínica e imagiologia com excepção da 
linfocintigrafia) sem  evidência de metastização axilar.

N3  Gânglios linfáticos infraclaviculares homolaterais metastizados, ou 
gânglios da cadeia mamária homolaterais interna com metastização 
clinicamente aparente (clínica e imagiologia com excepção da 
linfocintigrafia) com evidência de metastização axilar; ou gânglios 
linfáticos supraclaviculares homolaterais metastizados independen-
temente da presença de metastização axilar ou da cadeia mamária 
interna.
�N3a Gânglios linfáticos infraclaviculares homolaterais e gânglios 

axilares metastizados.
�N3b  Gânglios da cadeia mamária interna homolaterais e gânglios 

axilares metastizados.
�N3c   Gânglios supraclaviculares homolaterais metastizados.
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N Patológico (pN) (gânglios linfáticos regionais)

pNx Os gânglios linfáticos regionais não podem ser avaliados (ex. não 
abordados)  
�pN0 Sem evidência histológica de metastização, sem 

investigação adicional para células tumorais isoladas.
�p N 0 ( i - )  S e m e v i d ê n c i a  h i s to l ó gi c a  d e  m e t a s t i z a ç ã o,  

imunohistoquímica negativa.
�pN0(i+) Sem evidência histológica de metastização, imuno-

histoquímica positiva, nenhum foco > 0.2 mm.
�pN0(mol-) Sem evidência histológica de metastização, RT-PCR 

negativa.
�pN0(mol+) Sem evidência histológica de metastização, RT-PCR 

positiva.
pN1mic Micrometástases (0.2 mm e nenhum foco superior a 2 mm) .

�pN1   Gânglios linfáticos axilares homolaterais metastizados, 1 a 3, e 
/ou gânglios da cadeia mamária interna com metastização 
microscópica detectada pela biópsia do gânglio sentinela 
mas não clinicamente.

�pN1a   Metástases em 1-3 gânglios linfáticos axilares.
�pN1b Gânglios da cadeia mamária interna com metastização                  

microscópica .
�pN1c  Gânglios linfáticos axilares homolaterais metastizados, 1 a 3, e  

gânglios da cadeia mamária interna com metastização                       
microscópica detectada pela biópsia do gânglio sentinela 
mas não clinicamente.

pN2      Gânglios linfáticos axilares homolaterais metastizados, 4 a 9, ou gânglios 
da cadeia mamária homolaterais interna com metastização 
clinicamente aparente (clínica e  imagiologia com excepção da 
linfocintigrafia) .
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�pN2a   Metástases em 4-9 gânglios linfáticos axilares (pelo menos um 
foco  > 2mm) .                

�pN2b Gânglios da cadeia mamária interna homolaterais com 
metastização clinicamente aparente (clínica e imagiologia com 
excepção da linfocintigrafia) na ausência de metastização axilar.

pN3  Gânglios linfáticos axilares homolaterais metastizados, > 10 ou gânglios 
linfáticos infraclaviculares homolaterais metastizados, ou gânglios da 
cadeia mamária interna homolaterais com metastização clinicamente 
aparente (clínica e imagiologia com excepção da linfocintigrafia) com 
evidência de metastização axilar em mais de 1 gânglio ou; metastização 
axilar em mais de 3 gânglios gânglios linfáticos na presença de 
metastização microscópida cadeia mamária interna detectada pela 
biópsia do gânglio sentinela mas não clinicamente; ou gânglios linfáticos 
supraclaviculares homolaterais metastizados.
�pN3a  Gânglios linfáticos axilares homolaterais metastizados, > 10 

(pelo menos um foco > 2mm)  ou gânglios linfáticos 
infraclaviculares homolaterais metastizados.

�pN3b Gânglios da cadeia mamária interna homolaterais com 
metastização clinicamente aparente (clínica e imagiologia com 
excepção da linfocintigrafia) com evidência de metastização 
axilar em mais de 1 gânglio ou metastização axilar em mais de 3 
gânglios linfáticos na presença de metastização microscópica da 
cadeia mamária interna detectada pela biópsia do gânglio 

sentinela mas não clinicamente.

�pN3c   Gânglios linfáticos supraclavicula  homolaterais metastizados.

A determinação da invasão ganglionar axilar é baseada no esvaziamento axilar 

precedido ou não de biópsia do gânglio sentinela. A classificação baseada na biópsia de 

gânglio sentinela não sucedida de esvaziamento axilar é designada (sn) (ex. 

pN0(i+)(sn)).

RECOMENDAÇÕES NACIONAIS
PARA DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO DO CANCRO DA MAMA

93



1
0

A
N

EX
O

S

94

M (METÁSTASES À DISTÂNCIA)
Mx As metástases à distância não podem ser avaliadas

M0 Sem metástases à distância

M1 Metástases à distância 

AGRUPAMENTO POR ESTADIOS

ESTADIO 0 Tis N0 M0

ESTADIO I T1* N0 M0 

ESTADIO IIA T0 N1 M0

T1* N1 M0

T2 N0 M0

ESTADIO IIB T2 N1 M0

T3 N0 M0

ESTADIO IIIA T0 N2 M0

T1* N2 M0

T2 N2 M0

T3 N1 M0

T3 N2 M0

ESTADIO IIIB T4 N0 M0

T4 N1 M0

T4 N2 M0

ESTADIO IIIC qqT N3 M0

ESTADIO IV qq T qq N M1

* T1 inclui o T1 mic



DOENÇA LOCALMENTE AVANÇADA

A terminologia de doença localmente avançada é utilizada sem uma definição 
uniformizada do termo. O cancro da mama torna-se localmente avançado com 
resultado de:

a) tumor primário
a.1) extensão do tumor à parede torácica (T4a)
a.2) edema, ulceração, nódulos cutâneos satélites (incluindo pele 

em casca de laranja)
b) gânglios regionais
b.1) metástases nos gânglios axilares apicais ou na cadeia mamária 

interna
b.2) metástases supraclaviculares 
c)  tumor inflamatório 

LOCALIZAÇÂO

Mamilar 
Central
Supero-interno
Infero-interno
Supero-externo
Infero-externo
Prolongamento axilar

�Tumores centrais - são os tumores em que a maior porção se situa na região 
retroareolar.

�Prolongamento axilar é a parte da mama exterior ao círculo que delimita os 
quatro quadrantes.

�Quando o tumor se situa na transição de duas zonas, referi-lo como tal. Se a 
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parte dominante do tumor ocupar um dos quadrantes preferencialmente, 
referi-lo como de quadrante e não como de  transição.

�Quando existem lesões múltiplas, indicar a localização do tumor dominante.

ADENDA T (TUMOR PRIMÁRIO)

�O tumor mamário deve ser medido clinicamente.
�O tamanho imagiológico da lesão deve ser registado independentemente 

do tamanho clínico.
�O tamanho final é o maior tamanho registado (clínico / imagiológico).
�A presença de Doença de Paget deve ser registada separadamente. O tumor 

associado é classificado de acordo com o tamanho.
�A  multicentricidade deve ser sempre registada.
�Quando o tumor primário é impalpável, só detectado mamograficamente, o 

valor de T é o tamanho imagiológico.
�Para o pT só conta o tamanho do componente invasor, mesmo que exista um 

componente intraductal extenso. Sendo no entanto o componente 
intraductal muito importante, a EORTC aconselha a que seja registado o 
máximo tamanho do tumor, ie, a máxima distância entre os bordos do 
componente intraductal.

�A medida pT deve incluir sempre uma medida microscópica. As instruções 
UICC / TNM deixam em aberto a possibilidade de medir o tamanho 
macroscópico. Para que a comparação de dados seja possível, a técnica 
utilizada na medição do tumor deve ser referida no relatório.

�Tis é de impossível avaliação clínica. Só deve ser utilizado se o diagnóstico 
for confirmado histologicamente; então é confirmado como um pTis.

�A designação pTis não é suficiente para a programação do tratamento; é 
obrigatório também nestas lesões o tamanho (imagiológico, patológico).

�Devem ser evitadas as medidas de transição, ie, 2 e 5 cm para evitar confusão 
no estadiamento. Medidas de 1,9 ou 2,1 e 4,9 e 5,1 serão aconselhadas.
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�Para a EORTC, carcinoma inflamatório é segundo a definição clínica, todo 
aquele que se apresenta com rubor em mais de 1/3 da mama e uma BA 
positiva.

ADENDA N (GÂNGLIOS LINFÁTICOS)

�N0 deve ser interpretada como a axila que podendo ter gânglios aumenta-
dos de tamanho, não são suspeitos de metastização .

�N1, nódulos móveis, suspeitos clinicamente de metastização .
�N2, nódulos suspeitos e fixos.
�N3, nódulos suspeitos na cadeia mamária interna, raramente

investigados.
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ANEXO 3

CUSTOS DAS TERAPÊUTICAS UTILIZADAS

PROTOCOLO CUSTO/CICLO CUSTO TOTAL

AC 47,11 € 4 CICLOS - 188,43€

AC-T (4+4) 47,11€/420€ 1.868,43 €

FEC72 225,72 € 6 CICLOS - 1.354,32€

FEC100 297,72 € 6 CICLOS - 1.786,32€

FAC 52,05 € 6 CICLOS - 312,31€

FEC-TxT (3+3) 893,16€/4.000,44€ 6 CICLOS - 4.893,60€

CMF EV 26,80 € 6 CICLOS - 160,82€

CMF ORAL 16,54 € 6 CICLOS - 99,24€

AC-TxT (4+4) 47,11€/1.333,48€ 5.522,35 €

AC-T+TRASTUZUMAB (4+4+1ANO H) 34.447,52 €

TAC 1.039,37 € 6 CICLOS - 6.236,20€

TxT 75 1.000,11 € 6 CICLOS - 6.000,66€

TxT100 1.333,48 € 6 CICLOS - 8.000,88€

TxT A 1.040,45 € 6 CICLOS - 6.242,70€

AT 400,34 € 6 CICLOS - 2.402,04€

CICLOFOSFAMIDA TxT 1.006,87 € 6 CICLOS - 6.041,26€

CAPECITABINA 413,28 € 6 CICLOS - 2.479,68€

CAPECITABINA TxT 1.330,73 € 6 CICLOS - 7.984,40€

PACLITAXEL 420 € 6 CICLOS - 2.520,00€

GEMCITABINA 174,46 € 6 CICLOS - 1.046,78€
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PREÇO UNITÁRIO CUSTO/MÊS

Anastrozole 2,37 € 71,10 €

Letrozole 3,57 € 107,10 €

Exemestano 3,87 € 116,10 €

Fulvestran 402,65 € 402,65 €
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