
UNIVERSIDAD NACIONAL 
AUTONOMA DE MÉXICO 

FACULTAD DE MEDICINA 
DIVISIÓN DE ESTUDIOS SUPERIORES 

SERVICIOS DE SALUD EN EL ESTADO DE MICHOACÁN 
HOSPITAL GENERAL "DR. MIGUEL SILVA" 

"CARCINOMA DE MAMA MASCULINO. , 
ESTUDIO DE 4 CASOS Y REVISION DE LA 

LITERA TURA" 

TESIS DE POSGRADO 

PARA OBTENER EL DIPLOMA DE ESPECIALISTA EN 

ANATOMÍA PATOLÓGICA 

PRESENTA 
DR. EVERARDO TAMEZ DE LA CRUZ 

ASESOR DE TESIS 
DR. JESÚS ANGEL VILLAGRÁN URIBE 

DRA. ROSA MARÍA SIL V A LÓPEZ 

MORELIA, MICHOACÁN, MAYO 2004 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



DR. JOSÉ C W/) PJEDA MARQUEZ 
DIRECTO DÉL HO~~,TAL GENERAL 

DR. MIGUEL SIL V A" 

DR. JUAN ~VARGAS ESPINOSA 
JEFE DE ENSEÑANZA E INVESTIGACIÓN 

,;~ 
DR. JESÚS ÁNGEL ILLAGRÁN URIBE 

JEFE DEL CURSO DE POSGRADO EN 
ANATOMÍA PATO LÓGICA 

JEFE DEL DEPARTAMENTO DE 
ANATOMÍA PATOLÓGICA 

ASESOR DE TESIS 

DR. EVERARDO AMEZ DE LA CRUZ 
AUTOR 



INDICE 

INTRODUCCIÓN 1 

OBJETIVOS 20 

MATERIAL Y MÉTODOS 21 

RESULTADOS 23 

DISCUSIÓN 32 

CONCLUSIONES 34 

, 
BIBLIOGRAFIA 35 



A mi padre 
siempre estarás con nosotros 



INTRODUCCIÓN 

ANTECEDENTES HISTÓRICOS 

La mas antigua descripción de cáncer humano fue encontrada en un papiro 

egipcio escrito entre 3000 y 1500 a. C. , se trataba precisamente de tumores 

mamarios los cuales eran tratados con cauterización del tej ido enfermo, se 

realizaron procedimientos quirúrgicos pero al no haber anestesia ni antisepsis 

los procedimientos eran muy radicales. Según el médico griego Galeno (130-

200 d.C.) la melancolía era el principal factor en el desarrollo del cáncer 

mamario, el tratamiento recomendado eran dietas especiales. En el 

Renacimiento Andreas Vesalius recomendó la mastectomía así como ligaduras 

en vez de cauterización para controlar el sangrado. La propagación del cáncer 

mamario a los ganglios linfáticos axilares fue reconocida por primera vez por 

el médico LeDran (1685-1770), quien también señaló el mal pronóstico de 

esta asociación. A mediados del siglo XIX se comenzaron a llevar a cabo 

registros de los pacientes, y se notó que aún despues de la mastectomía había 

un alto índice de recurrencia a 8 años. A finales de ese siglo se consideraba 

curada a una paciente luego de 3 años libre de enfermedad. En 1913 el 

patólogo alemán Albert Solomon produjo imágenes de 3000 especímenes de 

mastectomía y describió las microcalcificaciones como puntos negros en el 



centro de los carcinomas. Entre 1930 y 1950 se desarrollaron sistemas de 

estadiaje y se comenzó a recomendar la autoexploración. En 1975 se 

reconoció por primera vez el papel de los genes en el desarrollo tumoral. Se 

desconoce aún la causa del cáncer de mama y como prevenirlo; la mortalidad 

no ha mejorado mucho desde 1930 (2). 

EPIDEMIOLOGÍA 

El cáncer de mama masculino es una enfermedad poco común ( 1 
) , corresponde 

al 1 % de todos los carcinomas de mama (2) y a no más del 0.1 % de las 

muertes por cáncer en hombres, al menos en Estados Unidos y Europa. La 

incidencia y tasa de muerte por edad aumenta linealmente con la edad entre 

diferentes grupos raciales y étnicos. En Egipto y otras regiones de África la 

incidencia llega hasta casi 10% (3). En Japón la incidencia es menor que en 

Estados Unidos y Europa, proporcionalmente similar que el cáncer mamario 

femenino (4
) . Hungría es el país europeo con mayor mortalidad por cáncer de 

mama en hombres (5
). En Israel hay mayor incidencia de cáncer de mama 

masculino en los judíos Ashkenazi, pero estos tienen mejor pronóstico 

comparados con otros grupos étnicos (6
). En una serie, de las masas mamarias 

unilaterales en hombres, 3% fueron carcinoma mamario, 83% ginecomastia y 

el resto otras lesiones (). 
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Los países con mayor incidencia de ginecomastia tienen también la mayor 

incidencia de cáncer de mama masculino. 

Ocurre hacia la séptima década de la vida, 5 a 1 O años mayor que el pico 

máximo en mujeres, pero ha sido descrito virtualmente en todas las edades, 

incluso niños. Aunque en hombres el riesgo aumenta gradualmente con la 

edad, en mujeres el riesgo aumenta súbitamente a partir de los 20 años y 

alcanza un pico máximo entre los 45 y 54 años de edad (4
). Ha sido descrito 

en casos familiares , en gemelos dicigóticos (8
) , a veces con BCRA2 negativo 

(
9
). El riesgo de un segundo cáncer de mama es mayor en hombres que en 

. e'º) mujeres . 

ETIOLOGÍA 

Su etiología está poco elucidada. Se han identificado varios factores de riesgo 

Hay mayor incidencia en pacientes con síndrome de Klinefelter, del 3 al 4% 

de los pacientes con carcinoma mamario tienen síndrome de Klinefelter, y de 

1 a 3% de los pacientes con síndrome de Klinefelter tienen cáncer de mama. 

No se ha resuelto la posible relación con ginecomastia, se han encontraron 

hallazgos microscópicos compatibles con ginecomastia en 5 a 40% de los 

casos de cáncer en diferentes series. Se ha encontrado mayor riesgo de cáncer 

testicular, cutáneo y esofágico en pacientes con historia de ginecomastia ( 11
). 
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Hay casos de cáncer de mama en pacientes que sufrieron cáncer de próstata 

( 12 16 17) s h l l º d . ' , , . e a propuesto que os tumores ma ignos secun anos mas 

comúnmente asociados a carcinoma prostático son el carcinoma mamario y el 

carcinoide de intestino delgado (13
) , pero hay que tomar en cuenta que el 

tumor metastásico más común de la glándula mamaria masculina es originado 

en próstata, principalmente después de terapia con estrógenos (2), así como la 

posible extensión de un carcinoma mamario contralateral. 

Otros factores de nesgo identificados incluyen antecedentes de orquitis 

secundaria a parotiditis, traumatismo testicular, administración de estrógenos 

exógenos, radioterapia, etc. Todos estos tienen el común denominador de un 

posible hiperestrogenismo. Esto y tener una mutación en el gen BRCA2 se 

consideran factores predisponentes ( 14 ). El carcinoma mamario masculino ha 

sido asociado a prolactinoma ( 15
), carcinoma pulmonar ( 17

), síndrome de 

Cowden ( 18
), síndrome de cáncer colorrectal hereditario sin poliposis ( 19

) y 

papilomatosis juvenil mamaria (2°) entre otros, de hecho las lesiones 

neoplásicas papilares son más frecuentes en la mama masculina que en la 

femenina. 

Se ha publicado que el exceso de tejido adiposo puede aumentar el riesgo a 

cáncer de mama masculino (2 1 
). 
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En un estudio en Canadá se encontró menor riesgo de cáncer de mama 

masculino asociado a mayores niveles de actividad fisica, consumo de 

vegetales y café; y mayor riesgo asociado con historia familiar de cáncer 

mamario en una hermana o madre, mayor índice de masa corporal, consumo 

de beta caroteno, vitamina E y suplementos de calcio (22
). Algunos factores de 

riesgo reconocidos en un estudio realizado en Escandinavia incluyen historia 

familiar de cáncer mamario, obesidad (IMC>30), diabetes mellitus y uso de 

digoxina y metildopa (23
), pero no se encontró aumento de riesgo a cáncer de 

mama en alcohólicos en Suecia (24
). Se ha descrito una asociación entre cáncer 

mamario y el tabaquismo (25
). Se encontró asociación con exposición laboral 

en altos hornos, industria del hierro (26
). Un estudio epidemiológico apoya la 

posible carcinogenicidad para la glándula mamaria de diversos compuestos 

hallados en gasolina de automóviles como benceno, 1,3-butadieno, 1,2-

dibromoetano y 1,2-dicloroetano así como otros hidrocarburos aromáticos 

policíclicos (27
) . En un estudio se encontró relación entre el cáncer de mama 

masculino y la exposición a campos electromagnéticos (28
). 
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PATOGENIA 

GENETICA 

La expresión de p53 y Ki-ras es cuantitativamente similar en hombres y 

mujeres (29
). Se piensa que la pérdida de heterocigozidad de alelos juega un 

rol en la carcinogénesis del cáncer de mama masculino por su presencia igual 

que en los tumores femeninos (3°). Puede haber expresión de p53 , c-erbB-2 y 

mutaciones de diversos genes (31
) entre los se han encontrado en el cáncer de 

mama se encuentran BCRA 1 y BCRA2 (cáncer de mama y ovario, síndrome 

de cáncer de mama de sitio específico y síndrome de cáncer mama-ovario), 

TP53 (síndrome de Li Fraumeni), PTEN (enfermedad de Cowden) y ATM 

(ataxia-telangiectasia). Puede haber otros genes pues no todos los casos 

familiares tienen estas mutaciones (32
). Las mutaciones en BRCAl o BRCA2 

son comunes en familias con al menos tres casos de cáncer en mama u ovario 

(
33

) y se recomienda buscar mutaciones de BRCA2 en pacientes con cáncer e 

historia familiar (34
, 

35
). Del 2-5% de los carcinomas mamarios en general son 

hereditarios, y las vías de carcinogénesis en tumores asociados a BRCAl y 

BRCA2 difieren con las de los tumores esporádicos (36
). Se encontraron 

mutaciones de BCRA2 en todas las familias con cáncer de mama masculino 

(
37

); la incidencia de cáncer de mama masculino con mutaciones en BRCA2 es 

mayor en familias con cáncer de mama, 53% de los pacientes tenían historia 
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familiar de cáncer mamario (38
). En un estudio no se hallaron mutaciones de 

BRCAl ni BRCA2 en pacientes con cáncer de mama masculino esporádico 

(39
), por otro lado se ha descrito la pérdida de heterocigozidad en el locus del 

gen BRCA2 asociado a cáncer de mama masculino esporádico (40
) mientras 

que en un estudio realizado en Hungría se identificaron mutaciones en 

BRCA2 solo en pacientes sin historia familiar de cáncer de mama/ovario, no 

hubo mutaciones de BRCA2 en pacientes con historia familiar, ni de BRCAl 

en ningún caso. No hubo mutaciones en pacientes con ginecomastia. (5). Los 

familiares de primer grado de los pacientes con cáncer de mama masculino 

tienen un riesgo 2.4 veces mayor que el de la población general a cursar con 

cáncer de mama, pero los genes BCRAl y BCRA2 contribuyen solo al 15% 

de estos casos, por lo que hay otros genes que confieren este aumento en el 

. (41) nesgo. . 

Al menos una proporción de los pacientes con mutación de BRCA2 tienen 

asociada a ésta una alteración del gen 9p23-24 (42
, 

43
). Se identificaron 

alteraciones de BRCA2 en una pequeña proporción de pacientes con cáncer de 

mama en Polonia, mientras que ninguna alteración en genes de receptor de 

andrógenos. (44
). Las mutaciones del gen BCRA2 contribuye al 10% de las 

familias con síndrome de cáncer de mama-ovario (45
). 
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En otro estudio se encontró una asociación siete veces mayor que surgió entre 

las mutaciones de línea germinal y la presencia de historia de cáncer de mama 

. (46) u ovano . 

El polimorfismo del gen CYPl 7 es asociado con un aumento de riesgo a 

cáncer de mama masculino (47
) pero no se encontró relación entre el cáncer de 

mama masculino y el gen CYP 19 (48
, 

49
) 

Se ha postulado al gen MTG 16 como supresor tumoral cuya pérdida de 

heterocigozidad está asociada a cáncer de mama masculino (50
). 

Se han reportado mutaciones en el gen hMLHl asociado a cáncer de mama y a 

síndrome de cáncer colorrectal sin poliposis (5 1
). 

CJTOGENETICA 

Se ha intentado integrar la información proporcionada por estudios 

citogenéticos y genómicos (52
). Las alteraciones cariotípicas son más 

comunes en tumores de grado más alto (53
) . El cáncer de mama muestra 

aberraciones cromosómicas; el orden cronológico en que aparecen es 

desconocido, pero se sugiere que en etapas tempranas hay alteraciones 

separadas y convergen a alteraciones comunes en fases tardías (54
). La 

mayoría de las células de cáncer de mama son inestables en relación a un 

mayor número de copias de cromosomas (55
). Se ha sugerido que la 
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caracterización citogenética puede usarse para explicar el mecanismo de las 

, . , d ( 56) metastas1s en cancer e mama . 

Se ha descrito ganancia de cromosoma X, pérdida de cromosoma Y, ganancia 

de cromosoma 5, pérdida de material en los cromosomas 1 7 y 18 (57
, 

58
, 

59
) , 

alteraciones del cromosoma 1 (trisomía, monosomía, t(l q, 2p ), del 1 q42), 

del 12p, del4p, ganancia de cromosomas 7 y 8, pérdida de 7 y 3 (60
) , dadas las 

alteraciones citogenéticas se supone un modelo de múltiples vías de 

carcinogénesis (61
). En un estudio, las alteraciones cromosómicas en los 

pacientes con cáncer de mama esporádico(+ 1 q, +8q, + 1 7 q, - l 3q, -8p) contra 

positivos a mutaciones de BCRA2 (+8q, +20q, +17q, -13q, -6q) son similares 

a las vistas en mujeres (62
). Wolman y colaboradores reportan aneuploidia en 

33% de tumores mamarios masculinos malignos por cromosomas X 

supernumerarios dentro del tumor solamente (63
). 

A su vez se han descrito deleción de 12p, monosomías de cromosomas 9, 17, 

19 y 20 y trisomía 4 asociadas a ginecomastia (64
, 

65
). Se ha descrito ganancia 

de 8q tanto en ginecomastia como en cáncer de mama masculino (66
). Hay 

alteraciones citogenéticas en enfermedad fibroquística, estas correlacionan con 

el grado de cambios histológicos pero su riesgo a cáncer es desconocido (67
). 
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CUADRO CLÍNICO 

Ocurre en ancianos en la séptima década de la vida como un nódulo mamario 

en el 75% de los casos, suele ser indoloro y de aproximadamente 2cm de 

diámetro, con o sin anormalidades del pezón. Este nódulo suele ser 

retroareolar central, puede haber lesiones excéntricas especialmente en el 

cuadrante superoextemo. Si un hombre adulto se presenta con secreción a 

través del pezón debe considerarse la posibilidad de cáncer de mama, aunque 

no se presente con masa palpable. Solo 3% o menos son bilaterales. En caso 

de no haber masa palpable, los pacientes acuden por ulceración, retracción o 

secreción del pezón. Hay un caso reportado de cáncer de mama masculino 

cuya primera manifestación fue por metástasis ganglionares axilares y 

supraclaviculares (68
). 

La enfermedad de Paget es relativamente más común en hombres (2%) que en 

mujeres, así como la fijación a la piel al momento del diagnóstico. 

La incidencia de metástasis a ganglios axilares es igual que en mujeres, pero 

en hombres el pronóstico es peor, sobre todo en la etapa II y III. 
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DIAGNÓSTICO 

LABORATORIO 

La ausencia en suero de los anticuerpos contra una glicoproteína de 72 kDa en 

pacientes sanos o con otras neoplasias diferentes del cáncer de mama 

masculino sugiere que es específica de éste último (7°). 

IMAGEN / MEDICINA NUCLEAR 

Por ultrasonografia se observa una lesión con bordes invasivos meJOr 

definidos que en las mujeres, 30% de los casos presentan 

microcalcificaciones. La ginecomastia aparece como una densidad en forma 

de abanico que emana del pezón y se pierde en el tejido adiposo vecino (7 1
' 

72
). 

También por este método se han descrito tumores invasores con características 

sólidas así como papilares in situ con características quísticas ( 3
). Cuando la 

biopsia por aspiración con aguja delgada o la mamografia son inconclusas 

puede recurrirse a gammagrafía con tecnecio 99 ( 4
). 
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ANATOMÍA MACROSCÓPICA 

Macroscópicamente es similar a su contraparte femenina, dependiendo del 

tipo histológico. Las lesiones papilares quísticas son más comunes en 

hombres. 

CARACTERÍSTICAS MICROSCÓPICAS 

Puede hallarse in situ o invasor. La gran mayoría de los tumores son del tipo 

ductal infiltrante (85% ), pero se han descrito mucinoso, medular, tubular, 

apócrino, lobulillar, escamoso, adenoideo quístico, enfermedad de Paget (22
) , y 

otros. Practicamente todas las variedades histológicas vistas en mujeres han 

sido descritas en la mama masculina, incluso los tumores con diferenciación 

neuroendócrina, así como muchas lesiones benignas ( 5
). Los tumores ductales 

son en su mayoría poco a moderadamente diferenciado, con patrones 

histológicos similares a los del cáncer femenino como cribiforme, comedo, 

papilar, sólido o formador de glándulas. En mujeres los carcinomas papilares 

mamarios constituyen del 1 al 2%, mientras que en hombres del 3 al 5%, son 

intraquísticos no invasores y frecuentemente el componente quístico es 

importante. El menos común es el carcinoma lobulillar, tal vez por la 

ausencia de lobulillos normales en la mama masculina, pocos casos han sido 

descritos ( 6
) y hay autores que cuestionan su existencia. Hay reportes aislados 
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pero no en series grandes. Otros tipos inusuales incluyen al adenoepitelioma y 

al carcinoma oncocítico. 

CITO LOGIA. 

El principal diagnóstico diferencial por citología es con ginecomastia. Debe 

evitarse el diagnóstico de malignidad a menos que las características 

morfológicas sean muy francas de carcinoma, pues la ginecomastia puede 

mostrar atipia celular, amoldamiento nuclear y nucleolos prominentes ( 7
). 

INMUNOHISTOQUÍMICA 

Los niveles intracitoplasmáticos de diferentes marcadores biológicos como 

receptores de estrógenos y progesterona, activador de plasminógeno tipo 

urocinasa, catepsina D y otros son distintos a los hallados en cáncer de mama 

en mujeres (69
). En hombres el carcinoma mamario tiene mayor incidencia de 

receptores de estrógenos positivos. Del 70 al 85% son positivos para 

receptores de estrógenos y progesterona, así como dihidrotestosterona, 

glucocorticoides y andrógenos diversos. En un estudio se demostró 

sobreexpresión de receptores estrogénicos, de progesterona y Bcl-2, y menor 

expresión de p53 y ERb-B2 comparado con el cáncer de mama femenino ( 8
). 

La expresión de receptores de estrógenos es mayor en hombres que en mujeres 
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(73% contra 54%), c-erbB2 es mayor en mujeres (33% contra 17%) a pesar de 

la preponderancia de células grandes en hombres. El SP-1 se halló en 33o/o de 

los casos y se asoció a tumores poco diferenciados, en contraste con el cáncer 

de mama femenino (79
). 

Serra Díaz y col. proponen que la apolipoproteína D se expresa en una 

proporción de los carcinomas mamarios masculinos y se asocia a mejor 

pronóstico (8º). En un caso de un hombre con cáncer de mama y carcinoma 

hepatocelular sincrónicos, se encontró AFP elevada en suero y positiva por 

inmunohistoquímica en las células neoplásicas de mama, siendo negativas las 

del carcinoma hepatocelular (81
). La sobreexpresión de gelatinasas puede 

asociarse a metástasis y mal pronóstico (82
). Las células de carcinoma 

mamario femenino tienen mayor proliferación si son negativas a receptores de 

estrógenos y progesterona, en los carcinomas masculinos esto es cierto solo 

para los negativos a receptores de progesterona. En estos casos la proliferación 

es similar si los receptores de estrógenos son positivos o negativos (83
). La 

expresión de lisozima se ha asociado a lesiones con pronóstico desfavorable 

(
84

). En un estudio por inmunohistoquímica, los factores pronósticos más 

significativos fueron el estadio clínico, la expresión de p53 y c-ErbB2; no así 

los receptores de estrógenos y progesterona ni MiB-1 (85
). La demostración de 

fosfatasa ácida prostática o antígeno prostático específico se consideran 
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diagnósticos de carcmoma prostático metastásico, pero este último se ha 

descrito hasta en 30 a 40% de los casos de carcinoma de mama en mujeres; el 

adenocarcinoma prostático nunca expresa citoqueratina 7 y antígeno 

carcinoembrionario policlonal, los cuales pueden usarse en casos dudosos 

pues son difusamente positivos en el carcinoma mamario {97
). 

MICROSCOPÍA ELECTRÓNICA 

Las características ultraestructurales son similares a los del carcmoma 

mamario femenino. 
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Cuando está fijo a la piel puede simular clínicamente melanoma, igual que en 

las mujeres. El carcinoma metastático originado en próstata es un problema 

diagnóstico. Ambos son positivos a receptores de estrógenos; los pacientes 

con adenocarcinoma prostático tratados con estrógenos sufren frecuentemente 

de ginecomastia que puede mostrar una marcada hiperplasia epitelial papilar 

atípica, la cual no debe malinterpretarse como malignidad. El diagnóstico 

contra metástasis de próstata es muy difícil cuando el carcinoma es invasivo, 

poco diferenciado y sm componente intraductal, se puede usar 

inmunohistoquímica para diagnosticar primario en próstata, mientras que la 

presencia de componente intraductal o mucina intracelular respalda el 

diagnóstico de carcinoma mamario. 
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TRATAMIENTO 

El diagnóstico temprano es esencial para la sobrevida (86
). Los hombres con 

cáncer de mama sufren más comúnmente mastectomía y radiación post­

mastectomía y se les indica con menor frecuencia quimioterapia (87
). La 

mayoría de los pacientes han sido tratados con mastectomía total y disección 

axilar, esta última ocasionalmente se omite en pacientes con carcinoma 

intraductal. Rara vez se recomienda resección de nódulos en ancianos. La 

radioterapia posoperatoria en cáncer de mama masculino puede usarse igual 

que en mujeres (88
), la mastectomía puede ser seguida de radiación en la pared 

torácica en pacientes con tumores grandes que tienen mayor riesgo de 

recurrencia local o seguir en general las mismas indicaciones que en mujeres 

(
89

). El uso de quimioterapia no ha sido estudiado con testigos, pero estudios 

aislados sugieren que puede ayudar al pronóstico, un esquema muy usado 

incluye ciclofosfamida, metotrexate y 5-fluorouracilo. A veces hay 

complicaciones debido a toxicidad medular y es necesario recurrir a 

autotransplante de médula ósea, en centros grandes tienen un resultado 

favorable comparativamente similar a los casos de carcinoma de mama en 

mujeres (90
). Varios esquemas de tratamiento hormonal han sido reportados 

con diversos resultados. 
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PRONOSTICO 

Estadio por estadio el pronóstico es igual en hombres y mujeres, pero la 

mayoría de los pacientes del sexo masculino se diagnostican en fases 

avanzadas (91
). El diagnóstico, estadiaje y tratamiento pueden aplicarse por 

igual a hombres y mujeres (92
). 

En un estudio el 61 % de los pacientes con cáncer de mama eran T4 al 

momento del diagnóstico (93
). El pronóstico depende sobre todo del estadio 

clínico al momento del diagnóstico, así como también del tamaño del tumor, 

metástasis a ganglios linfáticos, grado histológico y la actividad de 

proliferación. Se recomienda la biopsia de ganglio linfático centinela para 

estadificación de pacientes con cáncer de mama masculino y axila 

clínicamente negativa a metástasis (94
). El conteo de regiones organizadoras 

nucleolares argirofílicas (>AgNOR, menos sobrevida) tiene valor pronóstico 

en el cáncer de mama masculino (95
). En un estudio la supervivencia 

comparada entre hombres y mujeres fue igual a los 5 y 1 O años cuando no 

había metástasis a ganglios linfáticos, pero disminuía a los 1 O años en 

hombres con ganglios positivos. La enfermedad de Paget es relativamente más 

común en hombres y la mitad de estos pacientes tienen masa palpable y 

ganglios linfáticos axilares positivos al momento del diagnóstico. 
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En una sene de 97 casos, la supervivencia a 1 O años fue de 40%, sm 

metástasis a ganglios fue de 79% y con metástasis de 11 %. Se han reportado 

d ' . .d (96) casos raros e metastas1s a cor01 es . 
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OBJETIVOS 

Conocer la frecuencia con la que se presenta el cáncer de mama en hombres 

en el Hospital General "Dr. Miguel Silva". 

Conocer la presentación clínica con la que los pacientes acuden a consultar 

a nuestro centro de atención. 

Identificar los posibles factores etiológicos que influyen en la génesis de 

ésta enfermedad. 

Identificar las variedades histológicas más frecuentes del cáncer mamario 

masculino. 

Conocer qué porcentaje de carcmomas mamanos se asocian a cambios 

compatibles por ginecomastia. 

Conocer el perfil inmunohistoquímico del carcinoma mamario en hombres. 
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MATERIAL Y METODOS 

El presente es un estudio transversal retrospectivo realizado en un período de 

Enero de 1996 a Diciembre de 2002. Se revisó el archivo del Departamento de 

Anatomía Patológica del Hospital "Dr. Miguel Silva" en el período 

mencionado, así como los respectivos expedientes del Archivo General del 

mismo Hospital. 
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JUSTIFICACIÓN 

Este estudio fue llevado a cabo para señalar al cáncer de mama como un 

problema de salud presente en hombres de nuestro medio, poco reconocido 

por su baja frecuencia en este sexo, pero importante por las consecuencias que 

conlleva su pronóstico al ser diagnosticado de manera tardía. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Se incluyeron en este estudio todos los pacientes del sexo masculino con 

patología mamaria maligna que acudieron a este hospital en el período 

señalado. 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Los pacientes a quienes no se haya realizado toma de muestra quirúrgica, así 

como aquellos cuyo expediente clínico no estuvo disponible. 
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- ------

RESULTADOS 

En una revisión transversal retrospectiva realizada en un período 7 años, 

comprendiendo de Enero de 1996 a Diciembre de 2002, se realizaron un total 

de 33844 estudios histopatológicos, de los cuales sólo 54 especímenes 

corresponden a patología mamaria en hombres. De estos 4 (7%) corresponden 

a patología maligna y 50 (93%) a patología benigna (Gráfica 1). A 

continuación se describen los cuatro casos. 

PATOLOGÍA MAMARIA MASCULINA 

7% 

93% 

Gráfica l. 
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CASO 1 

Hombre de edad desconocida ongmario de Ecuandureo, Michoacán, 
campesino, casado, tabaquismo y alcoholismo positivo, higiene deficiente. 
Inició 20 meses antes con tumor de 6 x 5 cm en mama izquierda adherido a 
planos profundos de crecimiento paulatino, acompañado de adenomegalias, 
fiebre, astenia, adinamia y anorexia. Pérdida de peso de 35 kilogramos en un 
período de tiempo no especificado. 
Habitus caquéctico, en silla de ruedas, con palidez, extremidades hipotróficas 
y tumores indoloros blandos móviles en muslos. Con enfermedades 
concurrentes: EPOC compensado, hiperplasia prostática, hernias de disco 
múltiples, anemia carencial y desnutrición grado III. Se realizó diagnóstico de 
cáncer de mama T4 Nl MO, estadio IIIB, tratado con mastectomía, tamoxifen, 
fosamax y autrin. El diagnóstico patológico es carcinoma ductal infiltrante 
(Fig. 1, 2) en mama izquierda con tumor en lecho quirúrgico y extensión 
cutánea, con hiperplasia linforreticular en 4 de 4 ganglios linfáticos axilares 
izquierdos. Receptores de estrógenos + , Receptores de progesterona - , Bcl-2+ 
focal , p53 - , APE - (Fig. 3). 

Fig. 1. Imagen microscópica de neoplasia maligna que invade tejido adiposo 
adyacente 
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Fig. 2. La neoplasia forma nidos y estructuras ductales, así como invasión a 
los ganglios linfáticos 

Fig.3.Los receptores de estrógenos (izquierda) y bcl-2 (centro) resultaron 
positivos, el antígeno prostático específico (derecha) fue negativo 
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CAS02 

Hombre de 50 años de edad originario de Salvatierra, Guanajuato, albañil, 
casado, tabaquismo positivo, higiene deficiente, inició 4 meses antes con 
prurito y posteriormente con nódulo retroareolar derecho de crecimiento 
paulatino, móvil, de 5x4xl .5cm, con adenomegalias regionales y extensión a 
piel. Con enfermedades concurrentes: diabetes mellitus, cardiopatía 
isquémica, insuficiencia cardiaca congestiva compensada, presbicia. Se 
diagnóstico cáncer de mama derecha T4b Nl MX, tratado con mastectomía 
radical tipo Madden, quimioterapia F AC y radioterapia, complicada con 
radiodermatitis II a III en piel de cuello y axila y neumonitis post radioterapia. 
El diagnóstico anatomopatológico es carcinoma ductal infiltrante en mama 
derecha (fig. 4) con metaplasia epidermoide focal , permeación linfática y 
extensión dérmica, sin tumor en borde quirúrgico, con metástasis en 2 de 28 
ganglios linfáticos axilares derechos. Cariotipo normal. Receptores de 
estrógenos - , Receptores de progesterona + focal , Bcl-2 + focal (fig. 5), p53 
+, APE inespecífico. 

Fig. 4. La neoplasia maligna está constituída por células con pleomorfismo 
notable. El epitelio ductal adyacente muestra cambios displásicos. 
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Fig. 5. Las células tumorales mostraron positividad para receptores de 
progesterona (arriba) y bcl-2 (abajo). La reacción a p53 fue positiva también. 

27 



CAS03 

Hombre de 72 años de edad ongmario de Panindícuaro, Michoacán, 
campesino, casado, tabaquismo y alcoholismo positivos, inició 5 meses antes 
con nódulo mamario derecho móvil de 4cm acompañado de dolor punzante 
local irradiado a axila. Se diagnosticó cáncer de mama tratado con 
mastectomía radical. El diagnóstico anatomopatológico es carcinoma ductal 
infiltrante. Receptores de estrógenos +, Receptores de progesterona + (fig.6), 
Bcl-2 +focal, p53 inespecífico, APE -. 

Fig. 6. Este caso fue positivo tanto para receptores estrogénicos (izquierda) 
como para receptores de progesterona (derecha). 
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CAS04 

Hombre de 72 años de edad originario de Uruapan, Michoacán, carpintero, 
casado, alcoholismo y tabaquismo positivos, higiene deficiente, inició un año 
antes con tumor en pezón izquierdo de crecimiento paulatino, de 5cm, fijo , 
acompañado de dolor, adenomegalias, hemorragia escasa y retracción del 
pezón. Se diagnosticó cáncer de mama estadio IIIb, T4N2MX, tratado con 
cuatro ciclos de quimioterapia BHC y mastectomía radical izquierda. El 
diagnóstico anatomopatológico es carcinoma ductal infiltrante con permeación 
linfática y tumor en lecho quirúrgico (fig. 7, 8). Receptores de estrógenos , 
Receptores de progesterona - , Bcl-2 + (fig. 9), p53 +, APE - . 

Fig. 7. Las estructuras ductales predominan en este tumor. 
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Fig. 8. Hay invasión a piel y a músculo estriado en el lecho quirúrgico. 

Fig. 9. Bcl-2 positivo. 

30 



RESULTADOS DE INMUNOHISTOQUÍMICA 
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Gráfica 2. 
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DISCUSIÓN 

La mayoría de los pacientes de esta serie no tuvieron un seguimiento mas allá 

del tratamiento quirúrgico, por lo que es dificil identificar un pérfil clínico 

distintivo. Uno de los cuatro pacientes continuó en control por cardiopatía y 

diabetes mellitus, por lo que se le pudo realizar cariotipo de sangre periférica, 

el resultado de este no mostró alteraciones. La falta de seguimiento puede 

también deberse, al menos en parte, a que los pacientes provienen de estrato 

socioeconómico bajo y son originarios de comunidades rurales, lo cual 

dificulta tanto el viaje a la ciudad como la atención a su propia enfermedad. 

Los cuatro casos tuvieron una presentación clínica similar a la descrita en la 

literatura (2, 4
) , inicio con un nódulo mamario unilateral con crecimiento 

gradual, móvil o fijo a planos profundos, con o sin involucro de la piel y 

ganglios linfáticos axilares al momento del diagnóstico. Del mismo modo la 

falta de seguimiento no permitió identificar posibles factores etiológicos en la 

génesis de ésta enfermedad. El período del estudio abarca 7 años, desde 1996 

hasta 2002, y los casos se concentraron en fechas mas recientes, un caso de 

1999, uno de 2001 y dos de 2002, señalando la posibilidad de que cada vez 

los pacientes acuden más a este centro de atención antes de ser enviados a 
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otras ciudades o bien a otros centros. La proporción entre patología mamaria 

maligna y benigna en hombres es similar a la reportada en la literatura ( ). 

En todos los casos el diagnóstico histopatológico fue de carcmoma ductal 

infiltrante. Focalmente se encontraron zonas en que las células neoplásicas se 

ag1upan en nidos de aspecto homogéneo, con celularidad uniforme y núcleos 

redondos incospicuos, pero en todos los casos la presencia de pleomorfismo y 

formación de duetos permitieron el diagnóstico 

De los cuatro casos estudiados, dos fueron positivos y dos negativos, la 

positividad para receptores de progesterona corresponde igualmente a la mitad 

de los casos. Dos de los casos fueron positivos para p53 y la totalidad de los 

casos tuvieron positividad para bcl-2, aunque la muestra es escasa corresponde 

a lo descrito antes ( 8
) , pero debido a la falta de seguimiento de los pacientes 

no se pudo llevar a cabo una correlación entre la inmunohistoquímica y la 

clínica, para determinar si los receptores de progesterona no indican buen 

pronóstico como en el cáncer mamario en mujeres (83
). 
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Ningún caso fue positivo para antígeno prostático específico, pero uno de ellos 

presentó una reacción inespecífica. Está descrito que hay casos de carcinoma 

mamario en mujeres con positividad para el antígeno prostático específico (97
) , 

esta proporción no ha sido estudiada en hombres, pero se sugiere realizarse en 

senes mayores. 

En ninguno de los cuatro casos hay cambios por ginecomastia, pero en dos de 

ellos (casos 2 y 4) hay cambios atípicos en los duetos adyacentes a la 

neoplasia. 

CONCLUSIONES 

El cáncer de mama masculino no es un problema de salud importante debido a 

su baja frecuencia, su cuadro clínico es difícil de pasar por alto excepto en 

fases tempranas. Se presenta más comúnmente en hombres a partir de la sexta 

década de la vida. El diagnóstico clínico y anatómico suele carecer de 

problemas, pero su comportamiento biológico no está bien delucidado aún y al 

ser su etiología un misterio no es posible tomar medidas preventivas. Es 

recomendable darle seguimiento a los pacientes, ya que el tratamiento no está 

aún estandarizado. 
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