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cancer de mama receptor hormonal positivo

(RH+) € o subtipo com maior prevaléncia, tan-

to nos estagios precoces como também na
doenca metastatica; além disso, o tratamento endo-
crino vem sendo cada vez mais utilizado para agueles
pacientes com tumor positivo para receptores hor-
monais, com excelentes resultados na pratica clinica,
aumentando a sobrevida livre de progressao, assim
Ccomo a sobrevida total, afastando a necessidade do
uso de quimioterapia nessas pacientes.

As diferentes estratégias desenvolvidas na terapia
hormonal para 0 cancer de mama tém levado ao uso
desde moduladores, inibidores seletivos do receptor
de estrogeno a inibidores da aromatase.

E importante confimar a presenca do receptor
hormonal na metastase e levar em consideragéo o
tipo e a duracéo do tratamento hormonal adjuvante
previamente realizado antes de escolher o tratamento
hormonal mais adeguado para estas pacientes.

Atualmente, o fator mais importante nao € a sequéncia
escolhida no tratamento hormonal para tratar o cancer
de mama metastatico RH+, e sim o uso de TODOS
0s agentes disponiveis para esse tipo de tumor hor-
monio-sensival.



A presenca de metastases viscerais ndo
impede a terapia endocrina, desde que a
paciente ndo se encontre com sinais de
disfuncao organica, por exemplo, em cri-
se de insuficiéncia ventilo-respiratoria e/
ou disfuncao hepatica, configurando uma
doenca agressiva.

Desafortunadamente, nem todos os pa-
cientes respondem a este tipo de trata-
mento; existem aqueles que sao resisten-
tes primarios ao tratamento enddocrino e
outros que vao responder ao tratamento
em primeira linha e mais tarde podem de-
senvolver resisténcia ao mesmo.

Nos Ultimos anos estdo sendo desenvol-
vidas estratégias para driblar essa resis-
téncia com novas drogas alvo-especificas;
associando as mesmas, podemos obter
maior beneficio clinico.

Fica cada vez mais importante identificar e
caracterizar o tipo tumoral para personalizar
o tratamento das pacientes com cancer de
mama e assim proporcionar uma maior so-
brevida com qualidade nestas pacientes.

Caso clinico

IGS, 63 anos, feminino, casada, natural e
procedente de Floriandpolis (SC).

Em 2003, acs 53 anos, a paciente obser-
vou nodulo na mama esquerda trés meses
antes da sua primeira consulta medica. Foi
indicada biopsia, tendo como resultado
anatomopatoldgico, em 4 abril de 2003,
carcinoma ductal invasor, grau I, estadio
clinico 1A (TTNOMO).

Imuno-histoguimica: RH(+), HER2 (-), Ki
67 =5%.

Foi submetida a cirurgia de mama, reali-
zada quadrantectomia esguerda mais es-
vaziamento axilar, sendo encaminhada ao
Cepon para avaliagao de QT e RDT adju-
vante.

Histdria morbida pregressa de diabetes
mellitus tipo I,

Como antecedentes  gineco-obstétricos
relata duas gestacdes, dois partos e ne-
nhum aborto, menopausa com 51 anos.
Nega antecedentes familiares de cancer.

ApoGs a cirurgia da mama recebeu quimio-
terapia adjuvante com CMF, radioterapia na
mama esguerda e usou tamoxifeno duran-
te cinco anos.

Em setembro/2009 retorna a consulta
com ultrassonografia de abdome mos-
trando multiplos nodulos e massas he-
paticas: Segmento Il 1,1 cm. Segmento
. 1,4 cm. Segmento IVb: 4,6 cm, lobo
direito: 8,59 cm,

Tomografia de abdome (set/2009) confir-
ma multiplas lesdes hepaticas, sugestivas
de metéastases confluentes, o que dificul-
tava a mensuracéo de lesdes individuais
(figuras abaixo).
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Fol proposta quimioterapia  intravenosa
para doenca metastética. A paciente re-
CUSOU-Se a realizar esse tratamento e op-
tou-se por iniciar capecitabina na dose de
1.000 mg/m? de 12-12 h via oral durante
duas semanas, com 1 a 2 semanas de
intervalo, que usou durante cinco meses.
Realiza USG de abdome em marco/2010,
mostrando doenca estavel; os parametros
laboratoriais de funcao hepatica estavam
normais.

A partir de abril/2010 inicia o tratamento
com fulvestranto 250 mg IM mensalmente
em forma continua.

USG de abdome (agosto/2010) mostrou
discreto aumento da leséo do lobo hepati-
co direito, demais lestes inalteradas; con-
tinuou usando fulvestranto.

Na USG de abdome de dez/2010 hou-
ve diminuicdo do nodulo dominante para
3,6 x 3,3 cm, configurando uma resposta
parcial > 50%. A USG de abdome de ju-
nho/2011 mostrou trés nddulos no lobo
hepatico direito:

-3,1x2,8cm
-3,4x2,2cm
-1,8x1,6cm
- cisto hepatico (1,4 x 1,4 cm).

Houve individualizacdo dos nddulos com
reducao das dimensdes do nodulo domi-
nante (fig. 2).

USG de abdome (maio/2012): 2 nodulos
no LHD:

-2,4x2019x1,8cm
- cisto hepatico estavel.

A paciente continuou em terapia endocrina
com fulvestranto até novembro de 2012,
guando mostra em exames de imagem
(USG e ressonancia magnética de abdo-
me) progressao de doenca hepatica, sem
outros locais de metastases, com valores
laboratoriais de funcdo hepatica normais.

A paciente sempre manteve excelente es-
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tado geral, com Performance Status de
100% durante esses 2 anos e 8 meses de
fratamento com fulvestranto.

E proposto protocolo com exemestano 25
mg via oral/dia + everolimo 10 mg via oral/
dia. A paciente inicia tratamento com exe-
mestano isolado até providenciar o eve-
rolimo, que consegue iniciar em maio de
20183.

Atualmente encontra-se em tratamento
ambulatorial, com boa tolerancia e sem
eventos adversos serios até o presente
momento.
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