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RESUMEN

TiTULO: CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS DEL CANCER DE MAMA EN
HOMBRES, EN EL HOSPITAL ESPECIALIDADES DE PUEBLA, CENTRO
MEDICO NACIONAL GRAL. DE DIV. MANUEL AVILA CAMACHO.

Instituto Mexicano del Seguro Social, Hospital Especialidades de Puebla CMN Gral.
de Div. Manuel Avila Camacho.

Sosa Luis Antonio Silvestre, correo: chivantonio zapo@hotmail.corr); Gutiérrez
Quiroz Claudia Teresita, Cortés-Garcia Carlos Alberto, Montiel Jarquin Alvaro José,
Garcia Galicia Arturo.

INTRODUCCION: El cancer de mama en hombres es una enfermedad infrecuente
que tiene una incidencia menor del 1%, con respecto a todos los canceres de mama.
La edad mas frecuente de presentacion es a los 71 afos. Clinicamente se presenta
como una lesiéon indolora que puede acompanarse de retraccion del pezon,
ulceracidén y descarga de material por el mismo. El tratamiento en etapas clinicas
tempanas es la cirugia en conjunto con la terapia sistémica adyuvante, sin embargo,
en estadios clinicos avanzados la inmunoterapia ha tenido buenos resultados en la
supervivencia.

OBJETIVO: Analizar las caracteristicas epidemiolégicas del cancer de mama en
hombres atendidos en el Hospital Especialidades de Puebla CMN Gral. De Div.
Manuel Avila Camacho.

MATERIAL Y METODOLOGIA: Se realizd un estudio descriptivo, transversal,
analitico en hombres con cancer de mama, operados en el Hospital Especialidades
de Puebla del IMSS, durante 2019-2020.

RESULTADOS: De 2628 pacientes con cancer de mama, 4 (0.1%) fueron hombres.
La edad media fue 70, (minimo 60, maximo 78) + 7.616 afos. Tres pacientes tenian
antecedente de tabaquismo, 2(50%) antecedente familiar de cancer de mama. El
paciente 1, fue positivo para CD10 y queratinas; el paciente 2, positivo para
RE+/RP+/Her2-; el paciente 3 para RE+/RP+/Her2+, y el paciente 4 para
RE+/RP+/Her2-.

CONCLUSIONES: El cancer de mama en hombres es poco frecuente, la incidencia
es menor al 1% lo cual concuerda con lo reportado en la literatura mundial.
PALABRAS CLAVE: cancer de mama, incidencia, hombres, inmunohistoquimica,
edad media.



1. INTRODUCCION.

1.1 ANTECEDENTES GENERALES

ANATOMIA DE LA MAMA
La mama es una glandula sudoripara modificada de origen ectodérmico y
mesodérmico. El desarrollo fetal dado por factores locales y tiene tres etapas clave:

e En la semana 5, aparecen dos crestas ectodérmicas paralelas (lineas de
leche) a lo largo de la superficie ventral del embrion las cuales van desde la
axila primitiva hasta la regién inguinal.

e En la semana 9, estas crestas ectodérmicas comienzan a desaparecer;
permaneciendo en la region pectoral, y asi formando un par de "yemas
primarias". Estos brotes primarios se dividen en muchos (15-20) "brotes
secundarios" mas pequenos que se extienden individualmente hacia el
mesodermo subyacente del tejido conectivo vascularizado.

e Durante el tercer trimestre, estas extensiones ectodérmicas se epitelizan y
ramifican, desarrollando lumenes y bolsas terminales (acinos), adquiriendo

asi el clasico "ductal y lobular" estructura que tipifica la glandula mamaria (1).

La glandula mamaria se encuentra localizada en la fascia superficial de la pared
toracica anterior, se compone de 15-20 I6bulos glandulares los cuales estan
caracterizados de tejido de tipo tubuloalveolar(2).

Durante la premenopausia el érgano permanece movil en la pared toracica, de
aspecto denso residiendo en las bolsas mamarias. El tejido conectivo subcutaneo
envuelve la glandula dando un soporte para los elementos glandulares, sin embargo
la capa profunda de la fascia superficial se encuentra sobre la superficie posterior
(profunda) de la mama y reside sobre la fascia pectoral (profunda) de la pared
toracica. Una mama no lactante aproximadamente tiene un peso entre 150-225g,
mientras que una mama lactante puede superar los 500g(2).

La mama en la mujer madura se encuentra localizada desde la segunda o tercera

costilla hasta el pliegue inframamario, el cual esta a nivel de la sexta o séptima



costilla, lateralmente de encuentra desde el borde lateral del esternon hasta la linea
axilar anterior o medio axilar.

La cara posterior de la mama descansa sobre las fascias profundas de los musculos
pectoral mayor, serrato anterior y oblicuo abdominal externo y la extension superior
superior de la vaina del recto. La cola axilar (cola de Spence) de la mama se
extiende hacia el pliegue axilar anterior. La mitad superior de la mama, y en
particular el cuadrante superior externo, contiene mas tejido glandular que el resto
de la mama. De ahi el por que la mayor frecuencia de cancer de mama en este

cuadrante (1).

Irrigacién de la mama.

El parénquima y la piel de la mama reciben su irrigacion sanguinea de:

1. Ramas perforantes de la arteria mamaria interna;

3. Ramas laterales de las arterias intercostales posteriores; y

4. Varias ramas de la arteria axilar, incluida la rama toracica, toracica lateral y

pectoral de la arteria toracoacromial (2).

Drenaje linfatico de la mama.

Los cuatro cuadrantes de la mama drenan como una unidad en unos pocos ganglios
comunes en la axila. Una pequefia proporcion de la mama (<10-15%) drena a la
cadena linfatica mamaria interna y también hay algo de drenaje directo desde la
parte superior y mas profunda de la mama a los ganglios interpectorales. La
clasificacion "quirurgica" define a cada grupo con respecto a su relacion con el
pectoral menor:

* Nivel I: lateral al borde lateral del musculo pectoral menor;

* Nivel Il: debajo del musculo pectoral menor;

* Nivel Illl: infraclavicular, medial al musculo pectoral menor hasta el ligamento de
Halsteds, una densa condensacion de la fascia clavipectoral que se extiende desde

el extremo medial de la clavicula hasta la primera costilla (1).



EPIDEMIOLOGIA
Segun GLOBOCAN 2018, el cancer de mama es el mas comun y la segunda causa
mas comun de muerte por cancer en todo el mundo, con una tasa de incidencia
estandarizada por edad (ASR) de 39.5% por 100.000 mujeres afio y una tasa de
mortalidad mundial del 14.3% en 2018 (4).
En el afo 2015, se diagnosticaron aproximadamente 231,840 nuevos de cancer de
mama invasivo solo en EUA, asi como 60,290 casos de cancer in situ. En el mismo
afio un total de 40,290 de mujeres estadounidense muri6 por esta causa (4).
En México se realizé6 un estudio epidemiolégico que obtiene datos del periodo
comprendido entre el afio 2001 a 2011, encontrando en la base de datos del
SINAVE un total de 69.651 nuevos casos de cancer de mama, asi mismo durante
el mismo periodo se registraron 48,817 muertes atribuidas al cancer de mama (5).
La tasa de incidencia de cancer de mama nacional estandarizada por edad
modelada tuvo un aumento significativo, pasando de 14,2/100.000 personas afo en
2001, a 25,2/100.000 personas-afo en 2011 (5).

CARCINOMA IN SITU
El carcinoma in situ es una expansion clonal de las células luminales dentro de la
unidad lobulillar del conducto terminal con la caracteristica de que la membrana
basal circundante aun esta intacta, lo que genera que no haya invasion del
estroma adyacente (3).
Podemos diferenciar dos tipos: carcinoma ductal in situ (CDIS) y carcinoma
lobulillar in situ (CLIS). EI CDIS se origina en la unidad terminal del conducto
lobulillar y se ramifica generalmente dentro de un sistema de conductos
("unicéntrico") sin formar una lesion discreta (3).
El CLIS también surge de la unidad terminal del conducto lobulillar y para cumplir
con el diagndstico debe de tener una extension de la enfermedad de mas de 50%
del numero total de acinos; sino cumple con este criterio se conoce como

hiperplasia atipica lobulillar (HAL) (3).



CANCER INVASOR

Los cambios biolégicos intrinsecos de un cancer de mama invasivo se pueden
evaluar de dos formas:

e Subtipo histoldgico

e Grado histoldgico.
En el tipo histoldgico tenemos al grupo de los tumores de “tipo especial” que tienen
como caracteristica morfoldgica de ese tipo celular en al menos el 90% de tumor;
en este tipo de tumores podemos tener un mejor prondstico en comparacion con
aquellos tumores que carecen de un tipo especial.
Los carcinomas invasores de ningun tipo especial (NST) no muestran una
morfologia de tipo especial o inferior al 50%. El carcinoma invasivo de NST todavia
representa la mayoria de los canceres de mama invasivos, que representa un 50%
a 75% de todas las lesiones. Después del carcinomas invasores de ningun tipo
especial (NST), el tumor de tipo especial mas comun es carcinoma lobulillar invasivo
(CLI) (5 a 15% de todos los canceres de mama invasivos) (3).
Teniendo en cuenta que la mayoria de los casos de cancer de mama invasivo son
de un tipo especial, se requiere de tener alguna otra herramienta para evaluar el
pronostico, es asi como el grado histolégico se ha ocupado para evaluar de forma
rutinaria en cada tumor independientemente del tipo histoldgico (3).
El grado histolégico nos da el grado de diferenciacion, la capacidad proliferativa. Se
obtiene una puntuacion y tenemos el Grado 1 con puntaje entre 3-5; el Grado 2 son
aquellos que tiene puntuaciones entre 6 y 7; y Grado 3 los cuales obtuvieron
puntajes de 8 0 9. Esta correlacion es muy significativa en cuanto al pronostico ya
que paciente Grado 1 tienen una sobrevida del 93% a 10 afos en comparacion con

los Grado 3 con una reduccion al 70% (3).



FACTORES DE RIESGO

El cancer de mama actualmente es considerado una patologia multifactorial donde
la herencia, ambiente, estilo de vida interactuan con otros factores del paciente, y
generan cambios celulares.

Los canceres de mama pueden ser clasificados en tres grandes grupos, segun la
determinacién de su aparicién: esporadico, familiar o hereditario. Un gran porcentaje
de los casos (70-75%) son esporadicos y en general ocurren a edades mayores y
en personas que no presentan antecedentes familiares. En los canceres
esporadicos, las alteraciones genéticas relacionadas con la carcinogénesis solo
estan presentes en el tejido mamario afectado y este tipo de mutaciones adquiridas
se deben a factores ambientales, el estilo de vida o por azar, como parte del proceso
normal de envejecimiento celular. Una pequefa proporcidon que representa,
alrededor del 25-30% muestra una predisposicion familiar a desarrollar la
enfermedad. En este apartado tenemos factores genéticos débiles los cuales no son
identificables y que actuan junto con factores ambientales y estilo de vida haciendo
a este grupo susceptibles de la enfermedad. Solo el 5-10% de todos los casos de
cancer de mama se producen por mutaciones heredadas que se transmiten de
padres a hijos y de generacion en generacion, originando los llamados sindromes
de cancer hereditario (6).

En mujeres posmenopausicas se asocia como factor de riesgo la obesidad. La
historia familiar de cancer de mama principalmente en un familiar de primer grado
aumenta el riesgo de cancer de mama. Se estima que el porcentaje de casos de
cancer de mama asociados a antecedentes familiares varia ente un 6% y 19% (7).
La edad es el factor de riesgo mas importante para el cancer de mama, y la

incidencia de este tipo de cancer aumenta considerablemente con la edad (8).

Lesiones de la mama
Existen ciertas patologias de la mama que se asocian a un aumento en el riesgo de
cancer de mama, entre las cuales podemos encontrar al fibroadenoma complejo,
hiperplasia moderada con o sin atipia, adenosis esclerosante y papiloma. La

hiperplasia atipica de tipo ductal o lobulillar se asocia con un aumento de 4 a 5 veces



en el riesgo de desarrollar cancer de mama, y este riesgo aumenta a
aproximadamente 10 veces si también se asocia con antecedentes familiares de

cancer de mama invasivo en un pariente de primer grado (8).

Carcinoma lobulillar in situ e hiperplasia atipica

El riesgo anual de cancer de mama en una paciente con antecedente de cancer
lobulillar in situ es de aproximadamente el 1.5%. Asi también ocurre en aquellas con
hiperplasia atipica, en donde tenemos dos tipos: hiperplasia ductal atipica e
hiperplasia lobulillar atipica (8).

Se ha encontrado hiperplasia atipica en aproximadamente el 10% de las biopsias
con hallazgos benignos, y en seguimientos a largo plazo el riesgo relativo es mas
elevado para desarrollar cancer de mama en un futuro, con riesgo absoluto anual
de 1-2 %.El riesgo de el desarrollo de una enfermedad invasiva después de un
diagnostico de atipia esta inversamente relacionado con la edad al momento del
diagndstico, y con relacion directa con el numero de focos atipicos observados en
la biopsia, y parece ser ligeramente mayor con la hiperplasia lobulillar atipica en

comparacién con la hiperplasia ductal atipica (8).

Antecedentes heredofamiliares
El riesgo de padecer la enfermedad es mas alto en aquellas con un familiar en
primer grado, y este riesgo aumenta mas si el miembro afectado tuvo un diagnéstico
de la patologia a una edad mas temprana (8,9).
Los genes BRCA1 y BRCA2 se han relacionado con el cancer de mama familiar sin
embargo solo representan menos del 10% de todos los casos de cancer de mama.
Este tipo de mutaciones se ha encontrado principalmente en el grupo de mujeres

joévenes pre menopadusicas (8,9).



Factores reproductivos
Se ha encontrado que aquellas pacientes con menarquia temprana y menopausia
tardia aumentan el riesgo de cancer de mama, por otro lado, la ooforectomia
realizada antes de la menopausia disminuye el riesgo. También el embarazo a
término en mujeres afosas es un factor de riesgo; mientras que este riesgo
disminuye a mayor numero de embarazos. Otro factor que disminuye el riesgo es la

lactancia materna (7,8).

Otros factores de riesgo para cancer de mama.

La obesidad se ha considerado un factor de riesgo en el cancer de mama en
pacientes posmenopausicas, sin embargo, hay varios estudios los cuales no son
muy concluyentes, ya que esto ocurre en combinacidn con otros factores asociados
como es la historia familiar de cancer de mama, y la vejez. Lo que si se ha
confirmado en multiples estudios es a relacion que se tiene con la perdida de peso
y la disminucién del riesgo de cancer de mama posmenopausico (8).

Se ha encontrado evidencia que confirma que los estrégenos causan proliferaciéon
de las células mamarias normales como de las malignas, es asi como la exposicion
prolongada a estas hormonas se relaciona con la etiologia del cancer de mama (8).
Se ha visto que el consumo de grasas influye en la incidencia de cancer de mama
esto por el incremento significativo de los niveles de estradiol, esto en estudios in
vitro (8).

La actividad fisica se ha asociado con una disminucién del riesgo de cancer de
mama, el ejercicio antes de la menarquia y posterior a la menopausia es un factor
protector, una actividad de aproximadamente 4 horas a la semana se asocia con
una disminucion del riesgo (9).

En la mujer la mayor parte de la mama se encuentra formada por tejido adiposo y
fibroso, y solo un 15 % del volumen esta formado de células epiteliales en la mujer
premenopadusica; este tejido fibroso que forma la mama es radiopaco y dan una
apariencia en la mamografia, diversos estudios epidemiolégicos han encontrado
consistentemente que estos esquemas de clasificacion estan fuertemente

asociados con el riesgo de cancer de mama, independientemente de otros factores



de riesgo de cancer de mama, con densidades aumentadas asociadas con un
mayor riesgo, es asi que patrones mamograficos con densidades sustanciales
también se asocian con enfermedad mamaria proliferativa y carcinoma in situ (9).
El consumo de alcohol se asocia con moderado aumento del riesgo de cancer de
mama que depende del tiempo de consumo y de la dosis ingerida. El riesgo se eleva
con 8 grs de alcohol y ya un consumo de 12 gramos diarios el riesgo duplica (10).
PATOGENESIS

Existen teorias que intentan explicar la relacién que existe entre las células madres
mamarias con el cancer de mama, es asi que nace la teoria de las células madre
cancerosas (11).

Esta teoria se basa en la existencia de una jerarquia celular en las células normales
como cancerigenas; las celulas madre mamarias se encuentran en un
microambiente con respecto a las estromales circundantes y la matriz extracelular.
Sin embargo las vias de sefnalizacion y las forma en que estas contribuyen a una
funcion normal o cancerigena de las células madre mamaria no estan comprendidas
aun (11).

PRINCIPALES VIAS DE SENALIZACION PARA EL DESARROLLO Y DEL
CANCER DE MAMA.

El cancer es impulsado por alteraciones genéticas y epigenéticas que permiten a
las células escapar de los mecanismos que normalmente controlan su proliferacion,
supervivencia y migracion. Estas alteraciones se encuentran controladas por vias
de sefializacién que se encargan de la proliferacion y division celular; muerte celular,
diferenciacion, destino celular y motilidad celular. Es por ello que si existen
activaciéon de mutaciones de prooncogenes se puede provocar la activacion de
estas vias, y existir una inactivacién de los supresores tumorales(11).

e Senalizacion de Receptor Estrogénico (RE) y Cancer de mama RE (+)

Los receptores de estrogeno se encuentan en la membrana celular y en el nucleo
de la célula. Estos receptores nucleares tanto REa y REB son de transcripcion que

se encargan de activan o reprimir genes diana al unirse con un ligando.



El REa se encuentra expresado en 75% de todos los canceres de mama; uno de
los mecanismos por los cuales este receptor promueve el crecimiento de las células
tumorales es por su interaccién con ciclina D1, la cual es un activador importante de
quinasas dependente de ciclina (CDK) 4 y 6, que se encarga de coordinar la
transcripcion del ciclo celular en la fase G1 a la S en muchas células cancerosas.

El receptor estrogénico (REP) tiene una superoposicidon parcial con el REa en el
perfil de expresion tisular. Este receptor se encuentra expresado en tejido mamario
normal y disminuye con la progresion de los tumores de mama. Muchas pruebas in
vitro como in vivo han respaldado la funcion como supresor del cancer de mama sin

embargo hasta el momento no esta claro su papel en la carcinogenesis (11).

e Senfalizacion de HER2 (receptores de factor de crecimiento epidemérmico
humano ) y cancer de mama positivo para HER2

Los receptores del factor de crecimiento epidérmico humano (EGFR, o HER) 1 a 4
constituyen una familia de receptores de tirosina quinasa expresados en tejidos
normales y en muchos tipos de cancer.
El receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano, es un receptor de
tirosina quinasa, su forma activa tiene la capacidad de afectar muchas funciones
celulares a traves de diversas vias. Cuando se une al ligando, la dimerizacion que
ocurre estimula la fosforilacion de residuos de tirosina activando multiples vias de
sefalizacion como la proteina quinasa activada de mitogenos (MAPK), y el
fosfatidilinositol 4,5 bifosfato quinasa (PI3K). Estas vias estan fuertemente
asociadas con la tumorogénesis de mama. También se ha encontrado que aquellos
que expresan receptor 2 del factor de crecimiento epidermico humano HER2 tienen
mas probabilidades de progresar a metastasis (11).

e Sefalizacién de Wnt / B-catenina en el cancer de mama
Las proteinas Wnt son una familia de proteinas secretadas altamente glicosiladas
que tienen funciones importantes como la induccion embrionaria, la generacion de
polaridad celular y la especificacion del destino celular, asi como en el
mantenimiento de la homeostasis del tejido adulto. Se ha encontrado que la

activacion de esta via esta relacionada con la resistencia a los medicamentos



actuales contra el cancer. Cuando las células epiteliales mamarias humanas
expresan Wnt 1 existe un aumento de la autorregulacion de la célula madre, asi
como resistencia a la apoptosis y falta de senescencia.

En contraparte, cuando existe una inhibicién de Wnt 1, se reduce la formacién de
tumores y la migracion celular. Es por eso que se considera que esta via juega un

papel importante en la homeostasis de las celulas madre mamarias (11).

e Otras vias de senalizacion en el cancer de mama
Existen otras vias de senalizacion que estan relacionadas con la progresiéon vy
formacion de cancer de mama, entre ellas podemos encontrar la via de quinasas
dependiente de ciclinas (CDK); las ciclinas regulan el ciclo celular, es por ello que
se encuentra sobreexpresion de ciclinas D1 y E en el cancer de mama y una
disminucion de los inhibidores de quinasas dependientes de ciclina (CDKI).
La via Notch también esta relacionada con el cancer de mama, actuando como

factor de transcripcién y regulador de genes diana (11).

MUTACIONES GENETICAS EN EL CANCER DE MAMA

e Mutaciones del gen BRCA1 y BCRAZ2.
De las pacientes con cancer de mama aproximadamente entre el 10% al 20%,
tienen al menos un familiar en primar grado afectado, de este porcentaje el 20%
tiene mutacion de lo genes de suceptibilidad al cancer de mama 1y 2 (BRCA1y
BRCAZ2). En el caso del cancer de mama en hombres se ha encontrado que hasta
un 14% presenta mutacion de BRCAZ2. Estas proteinas tienen un mecanismo similar
que es la supresiéon tumoral asi como de reparacion de dafo del ADN, inhibiendo
asi la tumorogénesis. Es asi como las mutaciones por delecion y/o pérdida de la
funcién de estos genes da como resultado una ineficacia en la reparacién del ADN,
generando expansion de las células cancerigenas y elevando el riesgo de cancer
de mama en cinco a seis veces (11).

e Mutaciones oncogénicas de PIK3CA en cancer de mama
Existen tres clase de fosfatidilinositol 3 quinasa PI3K esto en funcién de su

estructura y especificidad de sustrato. Cuando el fosfatidilinositol 3 quinasa es



activada, actual en mediadores tirosina quinasa activa AKT y m TOR, lo que

conduce a un crecimiento acelerado, anti- apostosis, progresién del ciclo celular.

Esta via es la que se encuentra con mayor frecuencia en el cancer de mama (11).
e Otras mutaciones genéticas en el cancer de mama

Existen asociaciones entre sindromes genéticos raros y cancer de mama que se

caracterizan por presentar mutaciones genéticas, sin embargo, esto representa

menos del 1% de todos los canceres de mama.

En este grupo tenemos a la ataxia telangiectasia en donde el gen ATM es el

encargado de la reparacion del ADN danado y en estos casos se encuentra mutado

(11).

La mutacion de gen TP53 es encontrado en el sindrome de Li- Fraumeni, y esto

confiere un riesgo en estos pacientes de desarrolar cancer de mama, asi como de

otros tipos de cancer como osteosarcomas, leucemia, tumores cerebrales,

carcinomas adrenocorticales (11).

PRESENTACION CLINICA

La deteccidon temprana del cancer de mama se ha visto que tiene un papel en la
reduccién de la mortalidad con aumento de la supervivencia. Existen formas de
deteccion entre los cuales tenemos la palpacién y estudios de imagen como la
mastografia o la ecografia. La deteccion de una lesion palpable como presentacién
del cancer de mama se encuentra entre 43%-70%. Sin embargo el uso de la
autoexploraciéon como medida de deteccién no ha presentado disminucion de las
tasas de mortalidad.

La evaluacion clinica de las mamas debe evaluar simetria la forma, si se palpan
tumores, cambios en la piel. La presentacion clinica mas comun es la tumoracion
mamaria, con engrosamiento asimétrico, retraccion del pezén, secrecidn
sanguinolenta del pezdn, hoyuelos en la piel y eritema. En caso de presentacion
clinica de un tumor mamario palpable, se requerira de una evaluacion adicional por
imagenes y, posiblemente, una biopsia por aspiracién con aguja fina o biopsia con
aguja de corte. Si existiera la presentacion de engrosamiento asimétrico o la

nodularidad, se necesita una evaluacién adicional con ecografia y, posiblemente,



mamografia para mujeres de 30 afios 0 mas. Cuando se presentan cambios en la
piel se debe descartar infeccion o un cancer inflamatorio. En la enfermedad de
Paget se encuentra piel de naranja, descamacién, eccema, también se pueden
encontrar otros signos clinicos como linfadenopatia o pérdida de peso (12).

El cancer de mama puede presentarse como una anomalia mamografica o un
cambio fisico en la mama, que puede incluir un tumor o engrosamiento asimétrico,
secrecion del pezon y cambios de la piel o pezdn.

El dolor es un sintoma comun en las mujeres frecuentemente ciclico, sin embargo,
cuando esta presente, la paciente debe someterse a estudios complementarios para

descartar malignidad (12).

DIAGNOSTICO

Generalmente la evaluacion diagnéstica es desencadenada por los hallazgos en la
mamografia de deteccion y una exploracion de mama con hallazgos de lesién
tumoral. Siempre es indispensable para realizar el diagnéstico la evaluacion
patoldgica, actualmente existen métodos que han reemplazado la biospia incisional
o excisional, entre ellos tenemos la aspiracion con aguja fina y biopsia con aguja
gruesa, los cuales pueden realizarse en consultorio. En pacientes con lesiones no
palpables el manejo estandarizado es biopsia guiada por mamografia, ecografia y
resonancia magnética. La utilizacion de biopsia con aguja gruesa guiada tiene una
precision casi igual a la biopsia quirurgica, siendo asi un método diagnéstico con
tasa baja de complicaciones y efectivo. Es indispensable siempre la obtencion de
imagenes bilaterales de la mama para descartar alguna lesién en la mama

contralateral ya que se puede presentar en un porcentaje bajo (13).

CRIBADO DEL CANCER DE MAMA

La mamografia es una prueba de deteccion que se ha utiliza con dos propdsitos
principales: 1) deteccion de cancer de mama en mujeres asintomaticas y 2) para

evaluar problemas o anomalias en los senos.



El Instituto Nacional del Cancer recomiendan que las mujeres de 40 afios 0 mas
que tienen un riesgo promedio de cancer de mama se sometan a una mamografia
de deteccion cada 1 a 2 anos.

En Suecia en 2002 se realizé un estudio sobre el uso del cribado de la mamografia
y los investigadores encontraron que se redujo un 30% de la mortalidad por cancer
de mama.

La interpretacion de la mamografia es estandarizada y se utiliza la terminologia
Breast Imaging Reporting and Data System (BI-RADS), esto para la unificacion de
reportes (12).

Se ha visto que en poblaciones de alto riesgo el uso de resonancia magnética es

mejor para la deteccion de cancer de mama, esto por su mayor sensibilidad.

Imagen de Resonancia Magnética

Actualmente en pacientes con mutaciones genéticas BRAC1 y 2, los protocolos
recomiendan un examen clinico cada 6 meses, una mamografia y resonancia
magnética anual (12).

El uso de la resonancia magnética para deteccion tiene tasas mas altas en
comparacién con el ultrasonido y la mamografia, sin embargo, también se ha
demostrado que tiene mayor tasa de falsos positivos, lo que conlleva a un aumento
en el numero de biopsias. La combinacion de mamografia y resonancia magnética
produjo la sensibilidad mas alta (93%), con una especificidad (97%) (12).
CLASIFICACION POR ETAPAS

La estadificacion en el momento del diagndstico inicial es esencial para determinar
la extension y la gravedad del cancer de mama, determinar la mejor opcién de
tratamiento para el paciente, estimar el prondstico e identificar a los pacientes que
son elegibles para los ensayos clinicos (4).

El sistema de estadificacion mas utilizado es el sistema tumor-ganglio-metastasis
(TNM). El estadio O se asigna a lesiones precancerosas o0 carcinoma in situ sin
metastasis local o distante; ésta etapa esta asociada con una tasa de curaciéon
cercana al 100%. El estadio | se asigna a canceres pequefios confinados a la

mama; los pacientes con enfermedad en estadio | tienen un prondstico



excelente. Los canceres en estadio Il tienen metastasis en los ganglios linfaticos
regionales y los canceres de mama en estadio Ill tienen tumores grandes o
enfermedad localmente avanzada en el momento del diagndstico inicial. Los
estadios Il y Il se asocian con un mal pronéstico. Los canceres en estadio IV tienen
metdastasis a distancia y se asocian con una supervivencia precaria (4).

La estadificacién clinica se realiza antes de cualquier tratamiento, y la etapificacion
patdlogica se realiza posterior de haber realizado el tratamiento quirurgico, utlizando
el estado TNM definido con el reporte histopatoléoggico asi como también de
biomomarcadores como el receptor de estrégeno y progesterona, expresion de
HER2, siendo la mejor forma de estadificacion prondstica esta ultima y es la que
actualmente se utiliza en EUA (13).

Los dos determinantes mas importantes del prondstico de cancer de mama en
etapas tempranas son el éstado patoldgico de los ganglios linfaticos y el tamafio del
tumor. El mal prondstico se asocia con una alta carga de ganglios linfaticos, un
grado histolégico deficiente, un tumor de gran tamafo, ausencia de expresién del
receptor de estrogeno y del receptor de progesterona y sobreexpresion de HER2
Los tres marcadores predictivos establecidos para el cancer de mama son el
receptor de estrégeno-a, el receptor de progesterona y HER2, y estos deben

evaluarse de forma rutinaria en todo cancer invasivo (13).



1.2 ANTECEDENTES ESPECIFICOS

CANCER DE MAMA EN HOMBRES.

El cancer de mama en hombres representa menos del 1% (14,15,17) de todos los
canceres de mama en los Estados Unidos de América, en 2005 se diagnosticaron
1690 hombres, y fallecieron 460 (14) en comparaciéon con 2013, en este ano la
incidencia fue de 2240 (15). En Japdn se ha encontrado una incidencia anual menor
a 5 casos por millén de habitantes, y la Unica raza con las tasas de incidencia mas
altas del promedio son hombres judios (15). El riesgo que un hombre presenta para
desarrolllar cancer de mama en su vida es aproximadamente 0.01% (17).

En los hombres la deteccidon temprana no ha tenido el enfoque que deberia, es por
ello que no existen estudios que demuestren los beneficios del cribado, sin
embargo, aunque es poco comun, puede ser mortal (17). La incidencia se ha
encontrado que es mas alta entre las edades de 52-71 afos, con un incidencia
maxima en hombres de 71 afos (15).

Asi como en las mujeres, la historia familiar con cancer de mama aumenta el riesgo
relativo en hombres de 2.5 veces, y hasta 20% de los hombres con cancer de mama
presenta un familiar en primer grado con la patologia (15).

Existen factores de riesgo que se han relacionado estrechamente con el cancer de
mama en hombres, entre estos tenemos el envejecimiento, altos niveles
estrogénicos, mutaciones genéticas como del gen BRCA (17). La edad es el factor
de riesgo mas importante (15,17), esto debido a que a mayor edad mayor incidencia,
el promedio de edad al diagndstico de cancer de mama en hombres es de 67 afios
en comparacion con las mujeres que es de 62 afios (17). La predisposicion genética
es similar que en mujeres, el sindrome de Klinefelter es otro factor que se ha
relacionado (15,17), encontrando cancer de mama en 1 de cada 1000 hombres con
esta patologia; existen otros factores genéticos como las mutaciones de diversos
genes como el gen receptor de andrégenos, gen supresor de tumores, CHEK2 (15),
y la mutacién del gen BRCA 2 que representa el 10% de los canceres de mama en

hombres, mientras que la mutacion del gen BRAC1 es de 0-4%. (17).



Otros factores de riesgo que podemos agregar son el indice de masa corporal alto,
falta de ejercicio, enfermedad hepatica previa, consumo de alcohol, diabetes,

infertilidad uso de andrégenos exdégenos o estrégenos (17).

La presentacion clinica mas comun es una lesion indolora, central localizada, con
retraccién del pezén, descarga por el pezdn, y ulceracidn que se presenta en
aproximadamente 75% de los pacientes (14,15). Las adenopatias axilares se
encuentran en aproximadamente el 40% de los pacientes (14). El seno mayormente

afectado es el lado derecho y solo el 1% de los casos es bilateral(15).

La mayoria de las lesiones de la mama masculina son benignas entre ellas, la
ginecomastia y de este grupo de pacientes masculinos con ginecomastia sélo
menos del 1% presentara cancer de mama primario en un futuro (15). La condicion
mas comun en el examen fisico es la ginecomastia, en un hombre adulto normal se
presenta en 36%, en hombres con diagndstico de cancer de mama la ginecomastia
se ha encontrado en 12%- 40% de los pacientes. En estos casos la utilidad de la
mamografia sirve para diferencias entre cancer y ginecomastia con sensibilidad y
especificada de 92% y 90% respectivamente (14,15). En la mamografia un tumor
se observa como aquella lesidén hiperdensa, bien definida, lobulada con margenes

espiculados o como una distorsién estructural (15).

Se debe realizar una adecuada valoracion integral de paciente, ya que existen otras
condiciones que pueden generar lesiéns en la mama masculina como ya se dijo la
primera es la ginecomastia, pero podemos tener otras patologias como el absceso,
hematoma, lipoma, necrosis grasa, ectasia ductal, papiloma intraductal, quiste y

tumores metastasicos (15,17).

El diagnéstico de cancer de mama tiene muchos desafios desde muchos aspectos
como la falta de deteccién, la decidia de los hombres en la atencion médica,

educacion limitada, falta de conciencia. En 2010 se realizé una encuesta a hombres



con antecedente de cancer de mama, que arrojo datos alarmantes, el 80% de los

hombres no sabia que podia padecer cancer de mama (17).

Tratamiento en etapas tempranas.

La mastectomia ha sido la oferta quirurgica estandar para cancer de mama en
hombres, mientras que la terapia de conservacion de la mama se utiliza
ampliamente en mujeres seleccionadas con la enfermedad y ha demostrado ser
eficaz a largo plazo, en adyuvancia con la radioterapia (16,17).

El tratamiento estandar es la mastectomia radical modificada con diseccién linfatica
axilar o biopsia del ganglio centinela, esto es lo recomendado siempre y cuando no
haya infiltracidbn muscular; posteriormente debe continuar con tratamiento endocrino
adyuvante, quimioterapia o radioterapia segun los factores prondsticos (15).

En caso de haber realizado la cirugia conservadora de mama es obligatoria la
radioterapia. Otro criterio de radioterapia es la afeccion de piel y pezon. En el
posoperatorio ésta se recomienda en casos de presencia de un ganglio linfatico
positivo, un tumor de mas de 5cms y margenes positivos (15).

Las indicaciones de utilizacion de quimioterapia son aquellos pacientes con ganglios
positivos, tumores de mas de 1 cm, triple negativo en receptores hormonales ya que

esto confiere un signo de agresividad (15).

Tratamiento en enfermedad localmente avanzada
Pacientes los cuales tienen un tumor T3/T4 el tratamiento inicial es a base de
quimioterapia, con posterior realizacion de cirugia y uso de tamoxifeno en caso de

receptores estrogénicos positivos (15).

Tratamiento en enfermedad avanzada

La metastasis se encuentra al momento del diagnéstico en aproximadamente 5%-
15% de los hombres con cancer de mama siendo los sitios mas frecuentes el
pulmén, higado, huesos, y tejidos blandos. Cuando esto ocurre el tratamiento de
eleccion es el tamoxifeno. En caso de pobre o nula respuesta a terapia hormonal

esta indicado el uso de quimioterapia (15).



Patologia

Los reportes de histopatologia en hombres han arrojado que el aproximadamente
el 93.7% son de tipo ductal o no clasificado y solo 0.5%1.5% es de tipo lobulillar
siendo diferente en comparacion con las mujeres, ya que el lobulillar en ellas
representa entre el 12-15% (15,18). El grado | se encontré en 12%-20%, grado |l
fue de 54-58%, y grado Il de 17%-33% (15).

Las comparaciones que se han realizado entre la biologia molecular del cancer de
mama en hombres y mujeres han encontrado una expresion del receptor de
estrogeno y progesterona positivo de 90% y 81% en hombres en comparacion con
mujeres en donde se ha encontrado receptores de estrogeno y progesterona en
60% y 70% respectivamente. La expresion de HER2/neu es menor en hombres en
relacion con las mujeres. A pesar de estos hallazgos no todos los hombres reciben
tamoxifeno (15,18). En hombres la expresién de triple negativo es extremadamente
raro (<0.5%) (18).

Factores prondstico y supervivencia.

Cuando se comparan las tasas de mortalidad de hombres y mujeres con cancer de
mama se ha encontrado que a diferencia de las mujeres en el hombre se ha
mantenido desde 1975, asi como el indicador prondstico mas importante es el
estadio al diagndstico y la afeccion ganglionar (15).

La supervivencia general a 5 afios en el hombre esta entre 40-65%. En un estadio
clinico | al diagnéstico la supervivencia es mayor de 75% siendo hasta un 100%,
disminuyendo considerablemente para un estadio clinico Il, la cual es de 50%-80%,
y del 30%-60% en estadios Il (15).

Un factor pronéstico favorable es la positividad de receptor de estrégeno, y por el
contrario la expresion de HER2 se considera de mal pronostico. La supervivencia
con metastasis es de una media de 26.5 meses (15).

El objetivo de este trabajo de investigacion fue determinar la incidencia del cancer
de mama y las caracteristicas epidemioldgicas y clinicas del cancer de mama en

hombres, en un periodo determinado en la Unidad Médica de Alta Especialidad



Hospital de Especialidades de Puebla, CMN Gral. de Div. Manuel Avila Camacho

del Instituto Mexicano del Seguro Social.



2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El cancer de mama es una enfermedad rara entre los hombres, la cual por la baja
incidencia que presenta es pobremente estudiada, muchas patologias pueden
confundir y retrasar su deteccién, encontrandola en estadios avanzados lo cual
afecta la supervivencia la cual se reduce hasta un 30%-60% a 5 afos. Se estima
que tan solo en 2005 se produjeron 460 muertes en Estados Uninos de América
con una incidencia de 1690 hombres, llegando a una incidencia en 2013 de 2240
casos.

Aunque el cancer de mama masculino representa solo el 1% de todos los
canceres de mama, su incidencia ha aumentado entre un 20% y un 25% en las
ultimas décadas y sigue aumentando.

Es bien sabido que la atencion clinica en hombres es menor que en mujeres, tan
solo en piases desarrollados se ha encontrado que los hombres utilizan menos los
servicios de salud, carecen de adecuados estados de salud, y mayores tasas de
mortalidad en comparacion con las mujeres, siendo un factor independiente de
mortalidad temprana el hecho se ser hombre. Esta falta de conciencia explica en
parte el por qué mas del 40% presenta enfermedad avanzada o metastatica.

Por estas caracteristicas mencionadas el retraso de la atencién y diagndstico
temprano se ve afectado, lo que conlleva a diagndsticos avanzados y peor

prondstico.

2.1 PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ Cuales son las caracteristicas epidemiolégicas del cancer de mama en hombres
en el Hospital Especialidades de Puebla en el periodo comprendido de 2019 -
20207



3. JUSTIFICACION

El cancer de mama en hombres es una entidad rara, siendo aproximadamente
entre 0.5%-1% de todos lo canceres de mama diagnosticados, con una alta
mortalidad en estadio clinico avanzado. En el hombre el cancer se comporta de
manera diferente que, en mujeres, teniendo la necesidad de realizacion de
estudios enfocados en las caracteristicas epidemiolégicas y patoldgicas para
evaluar los parametros que influyen en la supervivencia de los pacientes y
detectar tempranamente a los grupos de riesgo.

Actualmente lo que se sabe con respecto a este padecimiento es muy limitado, ya
que los estudios son pequefnas series retrospectivas, también cabe tener encuenta
que el cancer de mama masculino es poco comun la escasa acumulacion de
pacientes ha sido una barrera importante para los ensayos prospectivos
aleatorizados.

La justificacion de este estudio se centra en estudiar a la poblacién masculina
afectada con este padecimiento, ya que este Hospital de Especialidades de
Puebla es un centro de referencia en el estado, y no existe estudio en la unidad
que describa las caracteristicas epidemioldgicas y patolégicas del cancer de

mama en hombres.



4. MATERIALES Y METODOS

Tipo de estudio.

Estudio descriptivo, transversal, analitico, unicéntrico y homodémico.

Pacientes.

Se realizo el presente estudio con un total de 4 pacientes masculinos los cuales
recibieron atencién en nuestra unidad por cancer de mama y que se encontraran
con diagnostico entre 2019-2020, esto en el Hospital Especialidades de Puebla
CMN Gral. de Div. Manuel Avila Camacho.

Instrumentos:

Recursos humanos utilizados fueron personal médico que labora en el hospital de
especialidades de Puebla CMN General de Div. Gral. Manuel Avila Camacho, los
recursos fisicos empleados fueron expedientes clinicos, hojas de recoleccién de

datos, computadora e impresora.

Procedimientos:

Una vez realizado el protocolo de investigacion y autorizado por los comités, local
de investigacion y de ética en investigacion se procedio a realizar una busqueda de
los pacientes que cumplieron con los criterios de inclusién, diagnosticados en el
periodo de estudio.

Este protocolo cumple con los siguientes aspectos éticos:

Este estudio se ajusta a las normas éticas Institucionales y a la Ley General de
Salud en materia de experimentacion en seres humanos.

El estudio debera ser aprobado por el comité local de investigacion en salud. Este
protocolo esta disefiado de acuerdo a los lineamientos asociados en los siguientes
cbdigos.

Reglamento de la Ley General de Salud

De acuerdo al reglamento de la Ley General de Salud en materia de investigacion,

para la salud, Titulos del primero al sexto y noveno 1987. Norma Técnica No. 313



para la presentacion de proyectos e informes técnicos de investigacion en las
instituciones de Atencion a la Salud.

Reglamento Federal:

Titulo 45, seccidn 46 y que tiene consistencia con las buenas practicas clinicas.

Declaracion de Helsinki:

Principios éticos en las investigaciones médicas en seres humanos, con ultima
revision en Escocia, octubre 2000.

Principios éticos que tienen su origen en la declaracion de Helsinki de la Asociacién
Médica Mundial, titulado: “Todos los sujetos en estudio firmaran el consentimiento
informado acerca de los alcances del estudio y la autorizacion para usar los datos
obtenidos en presentaciones y publicaciones cientificas, manteniendo el anonimato

de los participantes”.

Analisis estadistico.
Se utilizé estadistica descriptiva, medidas de tendencia central y de dispersion,

frecuencias, porcentajes, asi como se determind la incidencia.



5. RESULTADOS:

Los resultados del estudio fueron los siguientes.

De un total de 2628 consultas de primera vez con diagndstico de envio de cancer
de mama, solo 4 pacientes fueron hombres, el resto mujeres teniendo una

incidencia 0.15%.

De un total de 391 pacientes operados de cancer de mama, se obtuvo un total de 3
pacientes hombres sometidos a tratamiento quirurgico, durante el periodo de
estudio.

La edad media de los pacientes fue 70 (minimo 60, maximo 78), + 7.616 anos.
(Tabla 1)

Tabla 1: Edad de los pacientes incluidos en el estudio

N Minimo Maximo Media +
Edad de los pacientes 4 60 78 70.00 7.616
Abreviaturas: N=muestra, +=desviacion estandar.

La distribucion por lado afectado fue 2(50%) pacientes, lado derecho y 2(50%) lado

izquierdo. (Tabla 2)

Tabla 2: muestra el lado afectado de la lesion

n %
Mama afectada Derecho 2 50.0
Izquierdo 2 50.0
Total 4 100.0

Abreviaturas: n=pacientes, %=porcentaje.



De los 4 pacientes hombres con cancer de mama el 50% de ellos padecia
enfermedades cronico-degenerativas como lo es la diabetes mellitus tipo 2 e

hipertension arterial sistémica.

Tabla 3. Muestra las enfermedades crénico degenerativas de los pacientes.

n %
Enfermedades Diabetes Mellitus 2 50.0
Crénico tipo 2
Degenerativas Hipertension
Arterial Sistemica
2 50.0
Total 4 100.0

Abreviaturas: n=pacientes, %=porcentaje.

La mayoria de los pacientes tienen o tuvo antecedente de tabaquismo, asi como

alcoholismo.

Tabla 4. Muestra los pacientes con tabaquismo

n %
Tabaquismo No 1 25.0
Si 3 75.0
Total 4 100.0

Abreviaturas: n=pacientes, %=porcentaje.

Tabla 5. Muestra los pacientes con alcoholismo

n %
Alcoholismo No 1 25.0
Si 3 75.0
Total 4 100.0

Abreviaturas: n=pacientes, %=porcentaje

Dos pacientes tenian antecedente en la familia de cancer de mama.

Tabla 6. Muestra los antecedentes de cancer de mama en la familia.

n %
Antecedenrte Familiar de Cancer Si 2 50.0
de Mama No 2 50.0
Total 4 100.0

Abreviaturas: n=pacientes, %=porcentaje



El diagndstico histopatolégico mas comun fue carcinoma ductal infiltrante, presente

en tres pacientes.

Tabla 7. Muestra los diagnosticos histopatoldgicos

n %
Diagnostico Carcinoma poco 1 25.0
Histopatoldgico diferenciado ’
Carcinoma ductal
infiltrante 3 750
Total 4 100.0

Abreviaturas: n=pacientes, %=porcentaje

Los marcadores de inmunohistoquimica presentes en los pacientes fueron los
siguientes: receptor de estrogenos positivos presentes en 3 pacientes, asi como
Receptor de Progesterona positivo en 3 pacientes y s6lo HER2 positivo en un

paciente.

Tabla 8. Muestra el marcador de inmunohistoquimica Receptor de Estrogeno

n %
Receptor de Negativo 1 25.0
Estrégeno Positivo 3 75.0
Total 4 100.0

Abreviaturas: n=pacientes, %=porcentaje

Tabla 9. Muestra el marcador de inmunohistoquimica Receptor de Progesterona

n %
Receptor de Negativo 1 25.0
Progesterona  pgsitivo 3 75.0
Total 4 100.0
Abreviaturas: n=pacientes, %=porcentaje
Tabla 10. Muestra el marcador de inmunohistoquimica HER2
n %
HER2 Negativo 3 75.0
Positivo 1 25.0
Total 4 100.0

Abreviaturas: n=pacientes, %=porcentaje



Las etapas clinicas en los pacientes se distribuyeron homogéneamente siendo el
primer paciente etapa clinica IA; el segundo EC IlA; el tercero llIA; y el cuarto EC
V.

Tabla11. Muestra los estadios clinicos

n %
Estadio Clinico 1A 1 25.0
Histopatoldgico 1A 1 25.0
A 25.0
v 1 25.0
Total 4 100.0

Abreviaturas: n=pacientes, %=porcentaje

De los 4 pacientes estudiados 3 se manejaron con tratamiento quirurgico y fueron
candidatos a terapia adyuvante. Sin embargo, uno no fue candidato a tratamiento
quirurgico ni sistémico por la extensién de la enfermedad y condiciones generales

del paciente.

Tabla 12. Muestra los pacientes que recibieron tratamiento quirdrgico

n %
Tratamiento No 1 25.0
Quirdrgico Si 3 75.0
Total 4 100.0

Abreviaturas: n=pacientes, %=porcentaje

Se correlacioné el tabaquismo con el diagnéstico histopatoldgico en los pacientes y
los pacientes que fuman o fumaban siendo el diagnédstico mas comun el carcinoma
ductal infiltrante o invasor. Asi mismo los pacientes fumadores presentaron etapas

clinicas Ia, llay llla, siendo asi que el no fumador se presento en etapa clinica IV.

Tabla 13. Muestra relacion de tabaquismo con el diagndstico histopatoldgico
Diagnéstico histopatolégico

Carcinoma poco Carcinoma Carcinoma
diferenciado ductal infiltrante invasor Total
Tabaquismo No 1 0 0 1
Si 0 1 2 3

Total 1 1 2 4




Tabla 14. Muestra relacion entre tabaquismo y la etapa clinica

Etapificacion
ECI ECIIA ECIIA EC IV Total
Tabaquismo No 0 0 0 1 1
Si 1 1 1 0 3
Total 1 1 1 1 4

Abreviaturas: EC=Etapa Clinica

Los pacientes que tienen antecedente familiar con cancer de mama expresan
menos los receptores para progesterona y estrégeno en comparacion con los que

no tienen el antecedente en la familia de cancer de mama.

Tabla 14. Muestra relacion de antecedentes heredofamiliares con el receptor
estrogénico.

Receptor estrogénico

No Si Total
Antecedentes No 0 2 2
heredofamiliares Si 1 ) 5
Total 1 3 4

Tabla 15. Muestra relacion de antecedentes heredofamiliares con el receptor de

progesterona.
Receptor de progesterona
No Si Total
Antecedentes No 0 2 2
heredofamiliares Si 1 1 2
Total 1 3 4

Tabla 16. Muestra relacion de antecedentes heredofamiliares con el receptor de

HER2
HER2
No Si Total
Antecedentes heredofamiliares No 1 1 2
Si 2 0 2

Total 3 1 4




6. DISCUSION:

Como es bien sabido, el cancer de mama representa menos del 1% de todos los
canceres en el hombre, asi como 1% de los canceres de mama. En este estudio la
incidencia representd solo el 0.15% de los casos de cancer de mama que es mas
baja de la que la literatura, sin embargo, representa menos del 1%. En la literatura
se ha descrito que aproximadamente el 15-20% de los hombres tiene antecedente
de cancer en la familia, en este estudio el cual fue una cantidad muy pequena
representd el 50% de los casos.

En el estudio retrospectivo realizado por Cardoso y col. durante un periodo de 20
afos que incluy6 9 paises y 93 centros médicos, se encontro lo siguiente un total
de 1483 pacientes, los cuales tuvieron una edad media de 68.4 afios, en este
estudio fue de 70 afos, sin tener ningun paciente menor de 40 afios. También en
este estudio la metastasis al momento del diagnéstico fue encontrada en 25.1% de
los pacientes, y nosotros tuvimos un paciente que represento el 25%.

En este estudio tres pacientes recibieron tratamiento quirdrgico y uno no fue
candidato debido a las condiciones generales del paciente.

Como los demuestran los estudios, el mas frecuente es el carcinoma ductal
infiltrante, en este estudio tuvo una frecuencia de 75% siendo tres de cuatro
pacientes.

El lado afectado de mama tuvo una distribucién homogénea, siendo 50% para cada
lado de la mama.

En este estudio se encontré que 50% de los pacientes tenian diabetes mellitus tipo
2 o hipertension arterial sistémica como antecedente de importancia, sin embargo,
en los estudios revisado no se ha realizado dicha relacién.

El tabaquismo es un factor en el estilo de vida que se ha descrito como indicador de
supervivencia global, en este estudio 75% refirieron haber tenido el antecedente.
El alcoholismo se ha catalogo en estudios como riesgos sospechosos como lo
marca el estudio realizado por Guenel (2004), en este estudio 3 pacientes tenian
antecedente de alcoholismo, sin embargo, desconocemos su indice de consumo.
El antecedente oncolégico de cancer de mama en la familia ha sido establecido

como un factor de alto riesgo, en este estudio el 50% de los pacientes comentd



haber tenido al menos un familiar en primer grado con cancer de mama, es por ello
que en este tipo de pacientes con alto riesgo, es importante un cribado para
deteccidén oportuna.

Al analizar la estirpe histolégica se ha encontrado una alta incidencia de carcinoma
ductal invasor el cual en series ha sido de 86.6%-90% de acuerdo a varios estudios
(19,20), en este estudio representa el 75% de los casos, es importante recalcar que
nuestra muestra fue muy pequefia por lo que esto puede tener variaciones con la
literatura.

Los receptores de estrogeno y progesterona son marcadores de
inmunohistoquimica que en la mayoria de los pacientes masculinos tienen una
expresion de hasta 90%-91.8% y 83.2%-84% respectivamente, en este estudio ésta
expresion fue positiva en 75% de los casos para ambos receptores. La expresion
del receptor HER2 es muy baja llegando a ser positiva en aproximadamente el 25%
de los casos y que concuerda con los encontrado en este estudio.

En este estudio la distribucidn de las etapas clinicas fue homogénea, y de los cuales
el 75% se sometid a tratamiento quirurgico, el otro 25% que representa un paciente
no fue candidato a tratamiento quirdrgico ni paliativo por la etapa clinica y

comorbilidades en las cual se encontraba el paciente.



7. CONCLUSIONES:

El cancer de mama en hombres es una enfermedad rara, con una incidencia de

0.15%, lo cual es menor a lo reportado en la literatura mundial (0.5 a 1%).
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9. ANEXOS

Anexo 1: Cronograma de actividades

2020
Actividad

LLM
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bibliografica
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Sept

Oct

Nov

Prueba de campo

Recoleccion de

informacion
Elaboracion de
informacion
Analisis e

interpretacion  de

resultado

Difusion

Envio a publicacion




Anexo 2: Hoja de recoleccion de datos.
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