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10 Duktalt carcinoma in situ (DCIS) 

10.1 Resumé af DBCG’s anbefalinger 

Formål 

At sikre at udredning på mistanke om DCIS og behandling, hvor diagnosen bekræftes, 
udføres optimalt. 

 

Metode 

Retningslinier udarbejdet på baggrund af gennemgang af den foreliggende litteratur. 
Eksisterende udenlandske retningslinier har været vejledende. 

 

Rekommandationer 

• Ved mammografisk eller klinisk mistænkt DCIS bør diagnosen stilles histologisk 

• Mammografisk påviste, suspekte mikroforkalkninger biopteres røntgenvejledt 
(stereotaktisk) 

• Den patologiske undersøgelse af operationspræparatet bør omfatte vurdering 
af afstand til nærmeste resektionsrand, læsionens største udstrækning, 
kernepleomorfi, tilstedeværelse eller fravær af nekrose som led i Van Nuys 
klassifikation, histologisk subtype (mikropapillifer versus andre typer) samt 
angivelse af evt. forekomst af mikroforkalkninger 

• Standard for behandling af DCIS er brystbevarende operation. Mastektomi 
udføres ved udbredte forandringer 

• Brystbevarende kirurgi udføres med tilstræbt radikalitet som en lumpektomi. 
Hele det mistænkte område bør fjernes in toto med tilstræbt 5 mm fri margin 

• Vurderes den endelige afstand mindre end 2  mm anbefales re-excision 
• SN udføres ved: 

o mastektomi for DCIS. Såfremt der planlægges umiddelbar 
rekonstruktion udføres SN før den definitive procedure 

o lumpektomi ved tumordannende DCIS og meget stor udbredning (> 50 
mm målt mammografisk og/eller histologisk) og ved Van Nuys gruppe III 
læsioner 

• Postoperativ strålebehandling er standard efter lumpektomi for DCIS 

• Tillæg af boost på anden indikation end alder (f.eks. marginstatus) er en 
individuel beslutning 

• Der er ikke indikation for adjuverende tamoxifen til ER+ DCIS 

• Patienter med mikroinvasion og/eller med lymfeknudemetastase uden påvist 
invasiv vækst behandles som invasivt karcinom 

• Patienter behandlet for DCIS bør følges med klinisk kontrol i 3 år med henblik 
på tidlig påvisning af lokalrecidiv eller kontralateral neoplasi 

• Billeddiagnostisk kontrol følger retningslinjerne for invasivt karcinom, jf. 
Retningslinier for Opfølgning og kontrol. 

 

10.2 Ansvarlig 
Dette afsnit er udarbejdet af et udvalg med repræsentanter fra Radiologisk Udvalg, 
Patologiudvalget, Radioterapiudvalget og Kirurgisk Udvalg. 

 

10.3 Baggrund 
Duktalt carcinoma in situ (DCIS) mammae er karakteriseret ved forekomst af intraduktalt 
prolifererende, neoplastiske epiteliale celler uden mikroskopiske tegn på invasion 
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gennem basalmembranen til det omgivende stroma. DCIS omfatter et bredt spektrum 
fra højtdifferentierede læsioner til lavt differentierede, aggressive læsioner. 
 
Sammenhængen mellem DCIS og invasive karcinomer er stadig uafklaret (1). Det 
skønnes, at uden sufficient kirurgisk behandling vil 30 - 50% af DCIS-patienterne udvikle 
invasive karcinomer - de fleste indenfor en 10-års periode (2). 
 
DCIS udgør omkring 5% af alle maligne diagnoser i brystet i ikke-screenede 
populationer (2). Hos screenede varierer frekvensen i internationale opgørelser mellem 
8% og 26% (1,3,4) afhængig af populationens sammensætning og mammografisk 
teknik. Mange studier viser en højere andel af DCIS ved brug af digitalt 
mammografiudstyr (5). Denne sammenhæng mellem digital og analog mammografi 
har ikke kunnet påvises i danske resultater. I Fyns Amt og Københavns Kommune var 
frekvensen af in situ karcinomer henholdsvis 16% og 12% i første mammografi-
screeningsrunde (6). I første nationale mammografiscreeningsrunde, hvor alle 
undersøgelser blev udført på digitalt udstyr, udgjorde DCIS 12% af de maligne 
diagnoser (7). Nationale og europæiske guidelines anbefaler, at DCIS udgør mellem 
10% og 20% af screeningsdetekterede maligne forandringer (8,9). 
 

10.3.1 Prognose 
Prognosen efter behandling for DCIS er quo ad vitam god. Mastektomi medfører tæt på 
100% lokal sygdomskontrol og brystkræftrelateret overlevelse (2). I en opgørelse fra den 
i amerikanske SEER database i 2000 fandt man at den kumulerede risiko for død af 
brystkræft var under 2% efter 10 års observation for patienter, der var behandlet for 
DCIS i perioden 1984-89 (10). Den undersøgelse indeholdt ikke oplysninger om 
behandlingstype. Efter brystbevarende operation og strålebehandling har en mindre 
undersøgelse vist en kumuleret risiko for død af brystkræft på ca. 3% efter 
10 års observation (11). Den foreliggende litteratur har ikke påvist, at der er bedre 
overlevelse efter mastektomi i forhold til brystbevarende operation (1). 
 
Den kumulerede langtidsrisiko for lokalrecidiv efter brystbevarende operation varierer 
fra 13% til 35% (12). En dansk opgørelse viste 10-års recidivrater på 35% (13). Ca. 
halvdelen af lokalrecidiverne er non-invasive og forekommer typisk tidligt (efter 
mediant 2 år), mens de invasive recidiver typisk forekommer sent (efter mediant 5 år). 
Invasive recidiver har en ligeså alvorlig prognose som primær invasiv brystkræft (14). 
 
Strålebehandling efter brystbevarende operation halverer risikoen for ipsilateralt 
recidiv (DCIS og/eller invasivt karcinom) (12) (se senere), men der foreligger ikke 
undersøgelser, der dokumenterer en effekt på overlevelsen efter strålebehandling. 
 
Patienter med mikroinvasion (tumorstørrelse ≤ 1mm) (15) har en prognose, der er 
sammenlignelig med prognosen ved invasivt karcinom i tidlig fase, og skal derfor 
behandles som sådan (16, 17). Det samme gælder for patienter, hvor der ikke er 
fundet invasive forandringer i brystpræparatet, men hvor der i SN påvises metastase. 
 
Der er en sammenhæng mellem størrelsen af DCIS-forandringen og risikoen for 
mikroinvasion. I et studium på 398 patienter, der alle havde fået stillet diagnosen DCIS 
ved nålebiopsi, fandt Yen et al. (18) invasivt karcinom hos 20%. Multivariat analyse viste, 
at der var fire uafhængige prædiktorer for invasiv vækst: alder ≤ 55 år, diagnose på 
grovnålsbiopsi, mammografisk udbredning på 4 cm eller mere og lavt differentieret DCIS. 
Han et al. (19) fandt i et tilsvarende nyere studium på 255 patienter også, at større 
udbredning af forandringen var ledsaget af en øget risiko for mikroinvasion, og deres 
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undersøgelse viste også, at de store læsioner hyppigere var ledsaget af 
lymfeknudemetastasering. 
 

10.3.2 Prognostiske faktorer 
Flere studier har vist, at inkomplet kirurgi, DCIS læsionens størrelse, graden af 
kernepleomorfi samt forekomst af komedonekrose er risikofaktorer med betydning for 
ipsilateralt recidiv af enten invasivt karcinom eller DCIS (20-24). Ligeledes har DCIS 
med vækstmønster af mikropapillær type en mere ekstensiv udbredning i brystet med 
følgelig større risiko for recidiv (25). Også familiær disposition til brystkræft samt alder 
er risikofaktorer. Ung alder < 45 år ved primær diagnose for DCIS medfører øget risiko 
for recidiv (20). 
 
Gennem de senere år er det diskuteret om en bedre opdeling af DCIS i prognostiske 
undergrupper kan opnås med undersøgelse af ekspressionen af specifikke 
biomarkører. Således viser et studie af i alt 133 DCIS læsioner at overudtryk af HER2 
har en signifikant prognostisk betydning i både uni- og multivariat analyse i forhold til 
risiko for invasivt ipsilateralt recidiv (26). Nye undersøgelser indikerer endvidere, at 
underopdeling af DCIS i subtyper (27) lignende de velbeskrevne subtyper (Luminal A, 
B, HER2 positive og basal-like) ved invasivt karcinom (28) muligvis kan have 
prognostisk betydning for risiko for invasivt recidiv. Disse resultater skal dog valideres i 
større studier inden implementering i en klinisk sammenhæng. 
 

10.4 Diagnose 
I ikke-screenede populationer præsenterer DCIS sig hyppigst som en palpabel knude, 
ved papiludflåd eller som Paget's disease of the nipple (PDN) (2). Oftest er DCIS ikke- 
palpabel og påvises ved mammografi, typisk som områder med uensartede, duktalt 
arrangerede, segmentært lejrede mikroforkalkninger med eller uden 
bløddelsabnormiteter (2, 29-31). 
 
Ved mammografisk eller klinisk mistænkt DCIS bør diagnosen stilles histologisk. 
Cytologisk undersøgelse er uegnet til endelig diagnostik af DCIS, idet man ikke sikkert 
kan adskille non-invasive og invasive neoplasier, hvortil kommer en ret betydelig risiko 
for falsk negativt resultat (32). Der henvises i øvrigt til Retningslinier for Patologi 
(Nålebiopsi) med henblik på beskrivelse af den histologiske undersøgelse af nålebiopsier 
med mikroforkalkninger. 
 
Mammografisk påviste, suspekte mikroforkalkninger biopteres røntgenvejledt 
(stereotaktisk). Ved efterfølgende røntgenfotografering af vævscylindrene sikres, at 
disse indeholder repræsentative mikroforkalkninger. I litteraturen anbefales minimum 
10 vævscylindre. Vacuumbiopsier nedsætter, men eliminerer ikke risikoen for 
underestimering (33, 34). Ved manglende konsensus mellem radiologi og patologi må 
yderligere diagnostik foretages, evt. med diagnostisk excisionsbiopsi. Alle biopsier, ikke 
kun biopsier indeholdende mikroforkalkninger, bør analyseres (35). Ved flere, separate 
områder med suspekte mikroforkalkninger skal der, såfremt mastektomi kommer på 
tale, foretages histologisk biopsi af to områder. 
 
Ultralyd har lavere sensitivitet for in situ forandringer end mammografi (36). Ved MR 
varierer sensitiviteten for DCIS mellem 45% - 100% (37). Enkelte nyere studier har vist, 
at MR kan have en højere sensitivitet for DCIS end mammografi, specielt ved lavt 
differentieret DCIS (38, 39). Brugen af MR ved DCIS er endnu ikke afklaret (1). 
 

10.5 Patologiprocedurer 



DBCG-retningslinier 2012 

10-4 

 

13.12.2012 

Den patologiske undersøgelse af operationspræparatet (se Retningslinier for 
Patologi: ”Carcinoma in situ/suspekte mikroforkalkninger”) bør omfatte vurdering af 
afstand til nærmeste resektionsrand, læsionens største udstrækning, 
kernepleomorfi, tilstedeværelse eller fravær af nekrose, histologisk subtype 
(mikropapillifer versus andre typer) samt angivelse af evt. forekomst af 
mikroforkalkninger. 
 
I henhold til Van Nuys klassifikation inddeles læsionen i 3 grupper (gruppe – I, II og III). 
Klassifikationen baseres udelukkende på kernemorfologi og tilstedeværelsen af nekrose 
(40). 
 
Histologisk kan differentialdiagnosen overfor benigne forandringer, herunder atypisk 
duktal hyperplasi, være vanskelig (11), og også små foci af invasion kan overses, 
hvorfor der ofte suppleres med immunhistokemisk farvning for myoepiteliale celler. 
DCIS med mikroinvasion bør klassificeres og behandles som invasiv cancer. 
 

10.6 Kirurgisk behandling 
Brystbevarende kirurgi udføres med tilstræbt radikalitet som en lumpektomi. Hele det 
mistænkte område bør fjernes in toto med tilstræbt 5 mm fri margin. Ved 
tilstedeværende mikroforkalkninger udføres altid præparat-røntgen for at sikre, at alle 
mammografisk suspekte partier er medtaget. Der fordres en 2 mm mikroskopisk fri 
vævsbræmme. 
 
Mastektomi foretages som en simpel mastektomi. Patienten bør tilbydes ledsagende 
eller efterfølgende rekonstruktivt indgreb (32). Indgrebet kan udføres med 
hudsparende teknik, når der udføres umiddelbar rekonstruktion. Såkaldt ”nipple 
sparing mastectomy” (NSM) kan benyttes, såfremt der er 2 cm eller større afstand 
fra læsionen til areola (41). Der kan i den forbindelse evt. foretages frysemikroskopi 
af det retroareolære væv. 
 
Ved mastektomi for DCIS udføres altid SN. Såfremt der planlægges umiddelbar 
rekonstruktion udføres SN før den definitive procedure for at sikre, at der ved fund af 
invasivt fokus ikke også vil være indikation for strålebehandling. 
 
Ved lumpektomi udføres SN ved meget stor udbredning (> 50 mm) og ved Van Nuys 
gruppe III læsioner, hvor mikroinvasion ikke på forhånd kan udelukkes. Som 
udgangspunkt udføres SN ved beliggenhed af DCIS i øvre laterale kvadrant. Derudover 
er et aksilindgreb normalt ikke indiceret (32), og lymfeknudemetastaser er sjældne (2). 
 
Traditionelt betragtes DCIS som en unilateral lidelse (32), og kontralateral mastektomi 
er derfor ikke normalt indiceret. 
 

10.7 Postoperativ strålebehandling 
En amerikansk, randomiseret undersøgelse omfattende 818 kvinder har vist, at 
strålebehandling efter brystbevarende operation for DCIS næsten halverer risikoen for 
lokalt recidiv (42). En tilsvarende undersøgelse i EORTC-regí med randomisering af 
1.010 kvinder bekræfter de amerikanske fund med påvisning af 38% reduktion af 
lokalrecidivrisiko med strålebehandling efter lidt over 4 års follow-up (43). Endelig er 
der i en undersøgelse fra Storbritannien, Australien og New Zealand med en godt 
fireårig observationsperiode fundet reduktion i invasivt og in situ recidiv på henholdsvis 
55 og 64% (44). Seneste EBCTCG-metaanalyse fra 2010 viste risikoreduktion på 15% 
for lokalt recidiv af enten DCIS eller manifest karcinom i alle tilfælde af DCIS efter 
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lumpektomi bestråling (12). Der kunne ikke, baseret på beskrevne risiko-faktorer, 
(alder, størrelse af DCIS, margin status, Van Nuys gruppe, kernepolymorfi, nekrose 
eller arkitektur), defineres en lav-risiko gruppe, der ikke havde effekt af 
strålebehandlingen. Dette genfandtes i en retrospektiv opgørelse for recidiv af DCIS i 
DBCG-regi for perioden 2006-2010 (ikke publicerede DBCG data). Risikoreduktionen 
for lokalt recidiv af enten DCIS eller manifest karcinom er dog på nuværende tidspunkt 
ikke forbundet med forlænget overlevelse (12). 
 
Postoperativ strålebehandling betragtes herefter som værende standard efter lumpektomi 
for DCIS. 
 
Strålebehandling er derimod ikke indiceret efter mastektomi pga. meget lille 
recidivrisiko. 
 
Der er ikke holdepunkter for, at DCIS bør strålebehandles anderledes end invasiv 
cancer. Bestrålingen planlægges og doseres derfor i henhold til DBCG type F med 
tillæg af boost hos kvinder < 50 år (45) (se Retningslinier for Postoperativ 
strålebehandling: Strålebehandling efter lumpektomi og boost til tumorlejet). Tillæg af 
boost på anden indikation end alder (f.eks. marginstatus) er pga. manglende 
evidens en individuel beslutning og bør forudgås af multidisciplinær konference om 
alternativer (se afsnit 10.9.1). Boostdosis ved resektionsafstand < 2 mm er 16Gy/8F 
uanset patientens alder 
 

10.8 Postoperativ medicinsk behandling 
I et amerikansk, randomiseret og placebokontrolleret studium (NSAPB B-24) 
inkluderende 1.804 kvinder resulterede adjuverende antiøstrogen (tbl. tamoxifen 20 mg 
dagl. i 5 år) - som supplement til excision og strålebehandling - i en næsten halvering 
af kumulativ 5-års risiko for in situ karcinom eller invasiv brystkræft (46). 
 
Resultater af en tilsvarende undersøgelse fra Storbritannien, Australien og New 
Zealand) har efter seneste opdatering vist resultater på tilsvarende niveau (47). Ingen af 
studierne viser overlevelsesgevinst. Da balancen mellem langtidsbivirkninger (5 år) og 
effekt er for ufordelagtig, idet der alene er reduktion i lokalrecidiv risiko og endnu ikke 
overlevelsesgevinst, anbefaler DBCG på nuværende tidspunkt ikke adjuverende 
tamoxifen til ER+ DCIS. 
  

10.9 Behandlingsstratifikation 
Standard for behandling af DCIS er brystbevarende operation. Mastektomi udføres 
kun på speciel indikation, hvor der er tale om udbredte forandringer enten multifokalt 
eller diffust. 
 
Adjuverende strålebehandling er standard efter brystbevarende operation for DCIS. 
Vurderes den endelige afstand mindre end 2 mm anbefales i første omgang re-excision. 
Såfremt der ikke kan udføres re-excision, eller modsætter patienten sig fornyet operation, 
anbefales boost mod lumpektomikaviteten. 
 
Ved DCIS anbefaler DBCG følgende behandlinger: 
 
10.9.1 Lumpektomi 
Standardprocedure, såfremt flg. betingelser er opfyldt: 
• Ikke udbredt diffus eller multifokal DCIS. 
• Forventet kosmetisk tilfredsstillende resultat. 
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• Patientaccept af efterkontrol og evt. strålebehandling. 

• Patientaccept af øget recidivrisiko i forhold til mastektomi. 

 

Lumpektomi efterfølges som standard af strålebehandling i henhold til DBCG type F 
(se Retningslinier for Postoperativ strålebehandling: Strålebehandling efter 
lumpektomi og boost til tumorlejet). 

 
Postoperativt krav: 

• ≥ 2 mm fri margin.* 
*. Re-excision eller mastektomi anbefales ved < 2 mm fri margin. 

 
10.9.2 Simpel mastektomi +/- rekonstruktion 
Anvendes primært ved: 
• Store, diffuse og/eller mulitifokale DCIS-læsioner. 

• Manglende mulighed for kosmetisk tilfredsstillende resultat ved lumpektomi. 
• Manglende accept af efterkontrol og evt. strålebehandling. 

• Manglende accept af øget recidivrisiko forbundet med lumpektomi. 

• Kendt risikogivende BRCA1- eller BRCA2-mutation taler imod 
lumpektomi*. 

*Ved ung alder udføres relativt oftere mastektomi, da små lokaliserede foci ikke forekommer så ofte. 

Efter mastektomi er der ikke indikation for adjuverende strålebehandling. 

10.10 Opfølgning 
Patienter behandlede for DCIS bør følges med klinisk kontrol i 3 år med henblik på 
tidlig påvisning af lokalrecidiv eller kontralateral neoplasi. 
• Patienter ≤ 50 år: Tilbydes årlig klinisk mammografi indtil screeningsalderen 

• Patienter >/= 50 år: 

Mastektomerede: Screeningsmammografi af kontralaterale bryst hvert 2. år. 

Lumpektomerede: Klinisk mammografi 18 mdr. efter operationen. Herefter 
stillingtagen til overgang til screeningsmammografi. 

Se Retningslinjer for Opfølgning og kontrol. 
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