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Se presenta una actualización de la guía GEVONC de actuación frente 

a los tumores de mama felinos. La escasa información existente, junto con 

la falta de estudios prospectivos, dificulta poder dar unas pautas claras y 

concisas, por lo que la autora ha preferido describir los resultados 

publicados para que el clínico elija la opción que considere mejor en 

cada caso. Lo que sí podemos concluir es que la gran mayoría de los 

tumores mamarios en la gata son carcinomas de alto grado, con un 

comportamiento biológico agresivo, por lo que la detección temprana, 

junto con mastectomías completas, es crucial para el pronóstico del 

paciente. 

 

 

 

 

 

 

 

 



INTRODUCCIÓN 

Los tumores de mama felinos (TMF) son la tercera neoplasia más 

frecuente en la gata, tras el linfoma y los tumores cutáneos; con una 

incidencia de 25,4 de cada 100.000 gatas al año (Scheider et al., 1969). 

Esta incidencia puede variar en función del área geográfica, influida por 

la costumbre o no de esterilizar a los animales, así como por un menor 

número de visitas al veterinario a lo largo de su vida en comparación con 

el perro. Los factores de riesgo identificados hasta el momento son la 

edad, la raza y el estado hormonal. Los tumores malignos (80-96%) son 

más frecuentes que los benignos, con una elevada mortalidad en 

relación con los benignos (9:1 a 4:1) (Hayes et al., 1981; Misdorp et al., 

1991). El 35,13% de los TMF presentan metástasis regional en el momento 

del diagnóstico (De Campos et al., 2016).  

Rara vez se ha descrito su presencia en machos (Hayes et al., 1981), 

normalmente asociada a la administración de progestágenos exógenos 

y con un comportamiento biológico agresivo similar al de la hembra 

(Skorupski et al., 2005). 

La edad media de presentación es de 10-12 años, con un rango que 

oscila de los 7-9 años a los 12-14 años, aumentando significativamente el 

riesgo de aparición según aumenta la edad (Dorn et al. 1968). 

Cualquier raza puede verse afectada, aunque algunos estudios indican 

un mayor riesgo en los gatos de raza Siamés (el doble), con una edad 

media de presentación más temprana (9 años) (Hayes et al., 1981; Ito et 

al., 1996). 

Se ha demostrado la asociación entre la influencia hormonal y el 

desarrollo de TMF, de forma que las gatas enteras tienen 7 veces más 

riesgo de desarrollar TMF que las castradas (Dorn et al., 1968). Así, el riesgo 

de padecer TMF disminuye un 91% si se esterilizan antes de los 6 meses de 



edad, un 86% si se operan a los 13 meses y un 11% si se realiza a los 24 

meses de edad (Weijer y Hart, 1983). El hecho de ser hembra nulípara no 

influye en el riesgo de padecer TMF (Weijer y Hart, 1983; Gail et al., 1989). 

Aún queda por determinar la edad a partir de cual la esterilización no 

tiene efecto protector frente al desarrollo de TMF (Hayes et al, 1981). 

Se han identficado receptores de estrógenos (RE) y progesterona (RP) en 

tejido mamario normal y en tumores benignos en la gata, que 

normalmente se pierden en los TMF malignos y en las metástasis (Millanta 

et al. 2000; Martin de las Mulas et al., 2000; Martin de las Mulas et al., 2002; 

Cardazzo et al., 2005; Morris et al., 2008; De Campos et al., 2016). Así, solo 

1/3 de los TMF malignos expresan RP, y de estos, apenas la mitad RE. Estos 

resultados son concordantes con la alta malignidad y agresividad de los 

TMF (Sorenmo, 2013; De Campos et al., 2016). Además, la administración 

de progesterona exógena se ha relacionado con un mayor riesgo de 

desarrollo de TMF, tanto en machos como en hembras (Misdorp, 1991; 

Misdorp et al., 1991; Hayes et al., 1992), siendo más frecuentes los tumores 

benignos que los malignos (5,28 frente a 2,8). Parece ser que la 

administración regular de progestágenos aumenta aún más el riesgo que 

si esta se realiza de forma intermitente (Misdorp et al., 1991). 

 

 

 

 

 

 

PRESENTACIÓN CLÍNICA 



Las gatas tienen cuatro pares de mamas (dos craneales y dos caudales). 

La presentación clínica de los TMF es variable, pudiendo aparecer como 

una masa única, que puede estar bien delimitada y móvil, o presentar un 

crecimiento infiltrativo hacia planos profundos, con ulceración 

concomitante e infección secundaria. Es frecuente la aparición de 

múltiples nódulos que afecten a una misma mama (presentación 

multinodular); aunque en ocasiones se afecta más de una mama. Según 

Hayes y Moonet (1985), el 60% de las gatas tienen más de un tumor en el 

momento del diagnóstico; existiendo un mayor riesgo de desarrollo de 

TMF en las mamas caudales (Hahn y col., 1994; Zappulli et al., 2005; De 

Campos et al., 2016). En la presentación múltiple puede existir el mismo o 

diferentes diagnósticos histopatológicos (Weijer y Hart, 1983). En el caso 

de que sean del mismo tipo, no existe consenso sobre si se trata de 

metástasis de un tumor primario o de tumores primarios simultáneos (Hahn 

et al., 1994), para algunos autores, se puede sospechar de diseminación 

hematógena y, por lo tanto, de enfermedad metastásica (Zapulli et al., 

2005).  

El aspecto clínico no permite diferenciar tumores benignos de malignos, 

aunque estos últimos suelen ser de crecimiento más rápido, con un mayor 

grado de infiltración y ulceración. El tamaño del tumor en el momento 

del diagnóstico depende de cuándo se haya detectado y de su 

comportamiento biológico (Sorenmo, 2013). El carcinoma inflamatorio 

(CI) es una entidad poco frecuente en el gato. 

Normalmente son neoplasias muy agresivas con un alto índice de 

metástasis, teniendo preferencia por pulmón, ganglios linfáticos 

regionales, pleura e hígado (Weijer et al., 1972; Stolwijk et al., 1989). Según 

un estudio, el 83,6% de las metástasis se identfican en pulmón, el 82,8% en 

ganglios linfáticos, el 42,2% en pleura y el 23,6 % en hígado (Hahn et al., 

1994). 



En lo referente al drenaje linfático, en condiciones normales, las glándulas 

mamarias craneales (torácicas) drenan hacia los ganglios linfáticos 

axilares y torácicos, mientras que las caudales (abdominales) lo hacen a 

los abdominales e inguinales (Hayden y Nielsen, 1971; Zapulli et al., 2005). 

Cabe destacar que, en ocasiones, la segunda glándula torácica puede 

drenar hacia el ganglio linfático inguinal (Raharison y Sautet, 2006; 

Raharison y Sautet, 2007) y que la primera glándula abdominal puede 

drenar hacia el ganglio linfático axilar y el inguinal. Se ha descrito el 

drenaje linfático de la tercera mama (primera abdominal) al ganglio 

linfático iliaco medial (Papadopoulou et al., 2009); no habiéndose 

confirmardo el drenaje hacia el ganglio linfático esternal (Raharison y 

Sautet, 2007; Papadopoulou et al., 2009). En ocasiones, las tres primeras 

mamas (dos torácicas y primera abdominal) pueden drenar hacia las 

mismas glándulas mamarias de la cadena mamaria contralateral 

cuando existe un TMF, situación no descrita en gatas sanas 

(Papadopoulou et al., 2009). 

Los tipos histológicos diagnosticados con más frecuencia son los 

carcinomas tubulares, papilares, sólidos, cribiformes e in situ (De Campos 

et al., 2016). 

 

 

 

 

 

 

 



PROCEDIMIENTO DIAGNÓSTICO 

Los TMF aparecen en gatas de edad media/avanzada, por lo que dentro 

del procedimiento diagnóstico se debe contemplar la evaluación del 

estado general del paciente mediante la realización de un hemograma, 

bioquímica, T4 y urianálisis completo (Sorenmo, 2013). 

Aunque la mayoría de los TMF son malignos, se deben tener presentes 

otros diagnósticos diferenciales de lesiones en las glándulas mamarias 

como hiperplasias y otras displasias, hiperplasia fibroadenomatosa, 

pseudogestación y gestación (Moore y Oglivie, 2001). 

El sistema de estadiaje (TNM), es similar en la gata y en la mujer (Owen, 

1980), basado en el tamaño (T, viene derteminado por el diámetro mayor 

de la masa) del tumor primario (el T del estadio clínico lo proporciona el 

TMF de mayor tamaño en caso de presentación múltiple), la afectación 

de ganglios linfáticos regionales (N) y la presencia de metástasis a 

distancia (M). 

Así, para realizar un correcto estadiaje, se deben palpar todas las 

glándulas mamarias y tejido intermamario de forma ordenada y 

sistemática, los ganglios linfáticos regionales (realizando citología de los 

mismos aunque su tamaño no esté aumentado, siempre que sea 

palpable), realizar radiografía de tórax (al menos tres proyecciones, 

recomendándose cuatro proyecciones (LLD, LLI, VD, DV)) e, idealmente, 

ecografía adbominal debido al elevado porcentaje de metástasis en 

ganglios linfáticos iliacos e hígado en esta especie. 

Debido a la homogeneidad de estos tumores (similar a lo que sucede en 

la mujer), y por su eficacia diagnóstica, la citología puede ser de gran 

ayuda a la hora de establecer los diagnósticos diferenciales de lesiones 

que afectan a la glándula mamaria de la gata. A diferencia de lo que 



sucede en la perra, la homogeneidad de estos tumores facilita su 

diagnóstico citológico (Rollón y Martín de las Mulas, 2004). 

Más de una cuarta parte de las gatas presenta metástasis regional en el 

momento del diagnóstico (Weijer y Hart, 1983), alcanzando el 84-94 % de 

las gatas (Papadopoulou et al.; 2009). Los ganglios linfáticos afectados 

con más frecuencia son los axilares e inguinales (80%), mientras el ganglio 

linfático esternal se ve implicado en el 30% de los casos (Weijer y Hart, 

1983). 

Cabe destacar que el patrón de metástasis pulmonar en la gata difiere 

en relación con la perra, siendo más frecuente la presencia de un patrón 

miliar, así como la afectación pleural, que da lugar a efusión pleural 

(Morris, 2013). 

El sistema de estadiaje en la gata presenta pequeñas diferencias en 

relación con el de la perra (Rutteman et al., 2001; McNeil et al., 2009): 

- Estadio I: masas < 2 cm (T1). 

- Estadio II: masas de 2-3 cm (T2). 

- Estadio III:  

o Masas > 3 cm (T3) con o sin metástasis regional (N0 o N1). 

o T1 o T2 con metástasis regional (N1). 

- Estadio IV: presencia de metástasis a distancia (M1) 

independientemente del tamaño y la presencia o no de metástasis 

regional. 

Tabla 1. T en el sistema TNM de la gata. 

T (tamaño) Centímetros 
(mayor diámetro) 

1 <2 
2 2-3 
3 >3 

 



Tabla 2. Sistema TNM modificado para la gata (Mc Neill et al., 2009). 

Estadio T (tamaño) N (linfonodo) M (metástasis a 
distancia) 

I T1 N0 M0 
II T2 N0 M0 
III T1/T2/T3 

T3 
N1 
N0 

M0 
M0 

IV T1/T2/T3 N0/N1 M1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



TIPOS HISTOLÓGICOS 

Al igual que en la perra, la glándula mamaria de la gata presenta tres 

estirpes celulares; epitelial, mioepitelial y mesenquimal; siendo susceptible 

cada una de ellas de volverse neoplásica. La mayoría de los TMF derivan 

de la porción epitelial de la glándula mamaria, y en su mayoría son 

malignos (85-95%). Su comportamiento biológico es agresivo, la presencia 

de invasión linfática en el momento del diagnóstico es frecuente 

(Sorenmo, 2013; De Campos et al., 2016).  

Se describen menos tipos histológico que en la perra: 

- Hiperplasias y displasias: ectasia, hiperplasia lobular (simple, 

secretora, fibrosa), epiteliosis, papilomatosis, cambios 

fibroadenomatosos (hiperplasia fibroepitelial, hipertorfia 

fibroepitelial, hipertrofia mamaria). Los cambios 

fibroadenomatosos son más frecuentes en la gata que en la perra, 

y se caracterizan por la proliferación de los conductos interlobares 

y las células del estroma. La fibroadenomatosis es 

hormonodependiente, apareciendo en hembras y machos 

expuestos a la progesterona (tanto endógena como exógena) o 

en hembras gestantes. La mayoría desaparecen cuando finaliza el 

influjo hormonal de la progesterona (Misdorp et al., 1999). 

- Tumores benignos: adenoma simple, adenoma ductal, 

fibroadenoma y adenoma papilar intraductal o papiloma ductal 

(Misdorp et al., 1999). Son tumores poco frecuentes. 

- Tumores malignos: los tipos más frecuentes son el carcinoma simple 

(tubular, papilar) y el carcinoma sólido. Otros tipos menos 

frecuentes son el carcinoma quístico papilar, el carcinoma 

cribiforme, el carcinoma invasivo micropapilar, el 

comedocarcinoma, el carcinoma de células escamosas, el 

carcinoma mucinoso y el carcinoma rico en lípidos (Misdorp et al., 

1999). 



Aunque se han descrito los tumores mixtos (complejos), estos son poco 

frecuentes, y recientemente se han reclasificado como adenomas/ 

carcinomas ductales (Zapulli et al., 2015).  

Ya que un escaso porcentaje de TMF son lesiones benignas o displasias, 

siempre se debe realizar un estadio clínico previo a la valoración del 

tratamiento quirúrgico (Morris, 2013). 

Así como el tipo histológico está directamente relacionado con el 

pronóstico en la especie canina, esta relación no está tan clara en la 

gata, por lo que se ha sugerido una nueva clasificación histopatológica, 

al igual que ha sucedido en la perra. Los TMF se pueden dividir en tumores 

de malignidad in situ (carcinomas no infiltrativos) y diferentes tipos de 

carcinomas infiltrativos. En ocasiones el carcinoma in situ puede ser difícil 

de diferenciar de una hiperplasia atípica (Zapulli et al., 2005). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



TRATAMIENTO 

Tratamiento quirúrgico 

Al tratarse de tumores que normalmente se diseminan con rapidez, se 

recomienda siempre la excisión completa junto con los ganglios linfáticos 

regionales (Morris, 2013). 

A diferencia de la perra, en la gata siempre se indica la mastectomía 

completa o radical (unilateral cuando hay un solo TMF o bilateral cuando 

la gata presenta tumores en ambas cadenas), ya que cirugías agresivas 

han demostrado mayores tiempos libres de enfermedad. En aquellos TMF 

en los que haya infiltración de la piel o la fascia se debe realizar una 

excisión en bloque. Debido a la elevada malignidad de estas neoplasias 

siempre deben incluirse los ganglios linfáticos afectados (Sorenmo, 2013). 

El ganglio linfático inguinal se extrae junto con la glándula mamaria 

caudal, mientras que el axilar se retira si está aumentado de tamaño o 

resulta positivo a metástasis durante el estadiaje clínico (citología o 

biopsia), ya que no existe evidencia de que su exéresis profiláctica mejore 

el pronótico (Morris, 2013). Aún queda por determinar la mejor técnica 

para identificar el ganglio linfático centinela en el gato, 

desaconsejándose el uso de tinciones azules, ya que pueden dar lugar a 

anemia, con cuerpos de Heinz y metahemoglobinemia (Sorenmo, 2013). 

Si se realiza mastectomía completa bilateral se recomienda un intervalo 

de dos semanas entre cada cirugía, aunque en ocasiones es posible 

realizarla en una sola cirugía (Morris, 2013).  

No existe evidencia de que la ovariohisterectomía en el momento de la 

mastectomía tenga ningún beneficio en el tiempo de recidiva ni en la 

supervivencia (Morris, 2013), tampoco parece influir en el pronóstico ni en 

el riesgo de desarrollo de nuevas neoplasias (Misdorp et al., 1991). No 



obstante, es una opción a tener en cuenta a la hora de prevenir otras 

enfermedades, como piómetras. 

Quimioterapia 

En lo referente al uso de quimioterapia como tratamiento adyuvante a la 

cirugía o como tratamiento único en enfermedad macroscópica 

(tumores inoperables o estadio IV), los estudios publicados hasta el 

momento son escasos y confusos, por lo que en este apartado se 

expondrán los pocos resultados al respecto, por lo general poco 

concluyentes. 

Aunque existen estudios que evidencian la eficacia de la quimioterapia 

en líneas celulares in vitro (Prop et al., 1986; Muleya et al., 1999), no existe 

evidencia de su beneficio como terapia adyuvante a la cirugía. En un 

estudio con 67 gatas (sin grupo control) que recibieron doxorrubicina 

posterior a la cirugía se describió una supervivencia de 448 días (Novosad 

et al., 2006). Por otro lado, en otro estudio con 73 gatas (con un grupo 

control de 36 gatas tratadas solo con cirugía), se describió un aumento 

del tiempo libre de enfermedad y de la supervivencia total en las gatas 

que recibieron doxorrubicina y ciclofosfamida postoperatoria (676 días 

de tiempo libre de enfermedad en las gatas que recibieron quimioterapia 

frente a 372 días en las gatas que no recibieron quimioterapia; y 1998 días 

frente a 414 días de supervivencia total respectivamente) (Mc Neil et al., 

2009). De Campos et al. (2014), trataron 16 gatas con un estadio clínico III 

o grado histológico de malignidad (GHM) II o III, con carboplatino 

adyuvante a la cirugía, apreciando un aumento en la supervivencia (428 

días frente a 387 días de supervivencia total en el grupo control) que no 

fue estadísticamente significativo. En otro estudio, se realizó tratamiento 

con mitoxantrona adyuvante a la cirugía (en ausencia de un grupo 

control), observándose un tiempo libre de enfermedad de 360 días y una 

supervivencia total de 480 días (Cunha et al., 2015). 



En lo referente al uso de la quimioterapia en el manejo de TMF con 

enfermedad macroscópica, algunos citostáticos pueden tener cierta 

eficacia (doxorrubicina, ciclofosfamida, metotrexato, vincristina) (Stolwijk 

et al., 1989). Según algunos estudios, la asociación de doxorrubicina y 

ciclofosfamida podría inducir respuesta en el 50% de los TMF inoperables 

o en estadio IV (MacEwen, 1990; Vail y MacEwen, 2000). 

Existen diferentes protocolos de quimioterapia descritos: 

- Estadio III o IV: doxorrubicina (20-30 mg/m2 ó 1 mg/kg cada 3 

semanas IV) + ciclofosfamida (100 mg/m2 durante 3 días cada 3 

semanas PO). Se observó más de un 50% de respuesta (Stolwijk et 

al., 1989). 

- Estadio III o IV: doxorrubicina (25 mg/m2 ó 1 mg/kg IV) y 

ciclofosfamida (50 mg/m2 cada 4 días cada 3 semanas PO) (Mc 

Neil et al., 2009). 

- Cirugía + carboplatino (200 mg/m2 cada 3 semanas IV, 4 dosis): 

superviencia media de 428 días (De Campos et al., 2004). 

- Cirugía y doxorrubicina en tumores menores de 2 cm: supervivencia 

media de 450 días (Mc Neil et al., 2009). 

- Cirugía y doxorrubicina: supervivencia de 1998 días (Mc Neil et al., 

2009). 

- Cirugía, doxorrubicina y meloxicam: supervivencia de 460 días 

(Borrego et al., 2009). 

- Cirugía y mitoxantrona (6mg/m2 cada 3 semanas IV, 4 dosis): 

supervivencia de 450 días (Cunha et al., 2015). 

Un estudio reciente que comparó la evolución de gatas tratadas solo con 

cirugía y gatas tratadas con cirugía y quimioterapia adyuvante no 

encontró diferencias significativas en la supervivencia en función de la 

técnica quirúrgica, el tamaño, el estadio y el diagnóstico histopatológico. 

Sin embargo, cuando dividieron a las gatas en dos grupos en función del 

tamaño (menos de 2 cm y más de 2 cm), sí encontraron diferencias 



significativas, demostrando mayores supervivencias en las gatas 

sometidas a mastectomía completa y quimioterapia (Mc Neil et al., 2009). 

Por lo tanto, no se puede establecer el verdadero beneficio de la 

quimioterapia en el tratamiento de los TMF, ya que los estudios publicados 

hasta el momento son retrospectivos y, la gran mayoría, sin grupo control. 

No obstante, en base a los principios de la oncología, GEVONC 

recomienda el uso de quimioterapia adyuvante en gatas con estadios 

clínicos III y IV, o en gatas con TMF con un grado histológico de 

malignidad (GHM) II o III. 

Otras terapias 

Otra alternativa, hoy en día, podría ser el uso de la terapia 

antiangiogénica con ciclofosfamida (Hayes y Mooney, 1985) o toceranib 

fosfato (Borrego, 2014); aunque cabe destacar que apenas existen 

publicaciones al respecto, y las que hay contienen un bajo número de 

pacientes, con lo que esta opción debe plantearse con cautela. Según 

un estudio realizado por Borrego (2017, datos sin publicar), toceranib 

fosfato administrado a 17 gatas con tumores de mama no operados, a 

razón de 2,3-3,25 mg/kg/48 horas, demostró beneficio clínico 

(enfermedad estable, remisión parcial, remisión completa durante al 

menos 2 meses) en el 64,7% de las gatas y una tasa de respuesta del 

35,2%. 

 

 

 

PRONÓSTICO 



Como cabe esperar tras lo expuesto hasta el momento, el pronóstico de 

los TMF es, cuanto menos, reservado. Así, el tiempo medio de 

supervivencia entre la detección del TMF y la muerte es de 10-12 meses 

(Perez-Alenza et al., 2004; Zappulli et al., 2005).  

Recientemente se han evaluado, los factores pronósticos en los TMF, 

concluyendo que los factores pronóstico fiables son la afectación 

ganglionar, la invasión vascular, el tamaño tumoral y el GHM. Sin 

embargo, tanto el tipo histológico como el estadio clínico requieren 

estudios posteriores que permitan validar su capacidad como factores 

pronósticos (Zapulli et al., 2015).  

Factores pronóstico clínicos 

Raza. Parece ser que las gatas comunes europeo tienen mejor pronóstico 

que las de raza pura; con peor pronóstico en las gatas de raza Siamés 

(MacEwen et al., 1984).  

Edad. Existe controversia acerca de si la edad es un factor pronóstico, 

con estudios que indican que a mayor edad peor pronóstico (Weijer y 

Hart, 1983; MacEwen et al., 1984) y otros que lo cuestionan (Ito et al., 

1996). 

El tamaño del tumor en el momento de la consulta está relacionado con 

el pronóstico, relación siginificativa cuando el tamaño es superior a 3 cm 

(T3) (Viste et al., 2002; Novosad et al., 2006; Mills et al, 2015). Así, según 

diversos autores, tumores con T3 presentan supervivencias de 4-12 meses 

(MacEwen et al., 1984; Hayes y Mooney, 1985; Ito et al, 1996; Viste et al., 

2002); y tumores T1/T2 pueden alcanzar los 2 años de supervivencia 

(Weijer et al., 1972; Weijer et al., 1983; MacEwen et al., 1984; Ito et al., 1996; 

Viste et al., 2002). Podría considerarse que el tamaño es uno de los 

principales factores pronóstico, determinando el riesgo de desarrollo de 



metástasis y la administración de quimioterapia adyuvante (Sorenmo, 

2013). 

El estadio clínico se relaciona con un pronóstico pobre y una baja 

supervivencia en los estadios III y IV (MacEwen et al., 1984; Ito et al., 1996; 

Zappulli et al., 2005).  Sin embargo, apenas existen estudios que evaluén 

la importancia del estado de los ganglios linfáticos en el pronóstico de los 

TMF. En un estudio restrospectivo con 202 gatas, la presencia de 

metástasis en los ganglios linfáticos (N1) se relacionó de forma 

significativa con una menor supervivencia (Weijer y Hart., 1983). En otro 

estudio con 92 gatas se describió que la presencia de metástasis en los 

ganglios linfáticos implicaba una supervivencia igual o menor a 9 meses 

desde el momento del diagnóstico (Seixas et al., 2002). 

El tipo de cirugía también se ha relacionado con el pronóstico, ya que 

mastectomías completas mejoran notablemente el tiempo libre de 

enfermedad (MacEwen et al., 1984; Ito et al. 1996). La cirugía con 

márgenes libres confirmados por histopatología mejora el pronóstico 

(Weijer y Hart, 1983; MacEwen et al., 1984). En un estudio restrospectivo 

con 53 gatas, la supervivencia mejoró si se realizaban mastectomías 

completas (Ito et al., 1996). Para algunos autores, los TMF menores de 2 

cm pueden tratarse de forma efectiva con cirugía como único 

tratamiento, obteniéndose supervivencias de hasta más de 3 años 

(mastectomías completas). 

Quimioterapia. Los animales con TMF con enfermedad macroscópica 

que responden al tratamiento con doxorrubicina y ciclofosfamida 

presentan mayores supervivencias (283 días) que los que no responden 

(57días) (Stolwijk et al., 1989). 

 

 



Factores pronóstico histopatológicos 

Grado histológico de malignidad (GHM). Existen múltiples publicaciones 

acerca de marcadores histopatológicos pronóstico, pero su utilidad 

clínica es cuestionable, a excepción del GHM (solo aplicable a 

carcinomas, no a sarcomas), ya que ha demostrado ser factor pronóstico 

en relación al tiempo libre de enfermedad y la supervivencia total, tanto 

en análisis univariables como multivariables (Castagnaro et al., 1998; 

Millanta et al., 2006; Seixas et al., 2011). 

El GHM se basa en la formación de túbulos, el pleomorfismo nuclear y 

celular, y el índice mitótico (Elston y Ellis, 1991; Castagnaro et al., 1998). 

Así, el pronóstico es favorable para los TMF con un GHM I o II, con el 100% 

de las gatas vivas al año y el 50% respectivamente, mientras que el 0% de 

las gatas con TMF con GHM III alcanzaron el año de supervivencia 

(Castagnaro et al., 1998). 

Mills et al. (2015), proponen una modificación del GHM de Elston y Ellis 

(1991), con el objetivo de correlacionarlo mejor con la supervivencia. 

Según esta modificación del GHM, la supervivencia fue de 27-31 meses 

para el I, 12-14 meses para el II y de 5-8 meses para el III, resultando 

estadísticamente significativo. Según este estudio, el 58,3% de los 

carcinomas de mama felinos fueron GHM II y el 39,8% III, con una escasa 

representación del grado I (1,9%). De Campos et al. (2016) relacionan el 

grado histológico con la supervivencia, de forma que los TMF con un GHM 

I presentaron una supervivencia media de 1628 días, 262 días los de grado 

II y 78 días los de grado III. 

Tanto el índice mitótico como la presencia de invasión linfática y 

metástasis en el ganglio linfático se correlacionan con el pronóstico 

(Castagnaro et al., 1998; Seixas et al. 2011). 

 



Tabla 4. Factores pronósticos en los TMF (adaptado de Morris, 2013). 

Factor pronóstico Descripción 
T (en su mayor diámetro) < 3 cm: MS 21-24m 

>3 cm: MS 4-12 m 
Estadio clínico I: MS 29 m 

II: MS 12,5m 
III: MS 9 m 
IV: MS 1 m 

Tipo de cirugía Radical reduce las recidivas 
GHM Bien diferenciado: 100% vivas al año de 

la cirugía 
Poco diferenciado: 0% vivas al año de la 
cirugía 

Índice mitótico < 2 figuras mitóticas/campo: mejor 
pronóstico 

MS: mediana de supervivencia 

Cox 2. La expresión de Cox 2 en los TMF también se ha relacionado con 

el pronóstico, pero estos resultados deben interpretarse con cuidado 

debido a la relación entre esta isoenxima y la angiogénesis (hecho 

directamente relacionado con la supervivencia) (Millanta et al., 2006). 

Así, según un Millanta et al. (2006), la expresión de elevados niveles de 

Cox 2 se relacionó con un peor pronóstico, probablemente por la 

relación entre Cox 2 y la capacidad de metástasis del tumor. Según De 

Campos et al. (2016), las gatas con una alta expresión de Cox 2 presentan 

una supervivencia media de 189 días, mientras que las gatas con bajos 

índices de expresión presentan una supervivencia media de 1400 días. 

Estos resultados podrían justificar el empleo de AINE en el manejo de los 

TMF, aunque por el momento se cuestiona su efectividad (Borrego et al., 

2009).  

Ki-67. Ki-67es una proteína nuclear que se emplea como indicardor de 

proliferación, considerado factor pronóstico en el cáncer de mama en la 

mujer y estudiado en diferentes ocasiones en los TMF (Millanta et al., 2002; 

Dias et al., 2004; De Campos et al. 2016). Soares et al. (2016) estudiaron la 

expresión de Ki-67 en 96 gatas con TMF y concluyeron que un índice de 

expresión mayor o igual al 14% se relaciona con el tamaño, una pobre 



diferenciación, la presencia de áreas de necrosis, negatividad para los 

receptores de estrógenos y una menor supervivencia. Además, la 

expresión de Ki67 se relacionó con la presencia de metástasis regional y 

a distancia. 

Otros marcadores estudiados y relacionados con la supervivencia son 

AgNOR (Castagnaro et al., 1998), PCNA (Preziosi et al., 1995) y Her2/neu 

(Millanta et al., 2005; De Campos et al., 2016) (aunque otros estudios no 

se han relacionado con la supervivencia (Rasotto et al., 2011)). 

Tabla 3. Diferencias entre los tumores mamarios de la perra y de la gata 

(adaptado de Morris, 2013). 

Factores Gata Perra 
Etiología Hormonal Hormonal. Obesidad en 

edades tempranas 
Incidencia Edad media 10-12 años 

Predisposición en Siamés y 
razas Orientales 
Normalmente en hembras 
enteras 
Raro en machos 

Edad media 6-10 años 
Predisposición en 
Caniche, Teckel, Cocker 
Normalmente en hembras 
enteras 
Raro en machos 

Estadio clínico Normalmente IV Normalmente inferior a V 
Diagnóstico 
histopatológico 

80-90% malignos 
Principalmente 
carcinomas 

50% benignos 
Diversos tipos 

Tratamiento Mastectomía radical Depende del estadio 
clínico 

Quimioterapia Resultados no 
concluyentes, aunque se 
sugiere la efectividad de 
la doxorrubicina 

No resultados 
concluyentes 

Factores pronósticos Tamaño 
Estadio clínico 
GHM 
Tipo de cirugía 

Tamaño 
Estadio clínico 
GHM 
Tipo histológico 

 

 

 

 



CONCLUSIONES 

Los TMF son neoplasias, por lo general, de elevada malignidad, siendo en 

su mayoría carcinomas con un GHM II o III. La escasez de estudios y la 

variabilidad entre los mismos hace difícil dar unas pautas unificadas en 

cuanto a tiempos de supervivencia y tratamientos coadyuvantes 

estandarizados. Se acepta unánimemente que el momento del 

diagnóstico, el tamaño en el momento de la consulta (punto de corte en 

3 cm de diámetro) y el tipo de cirugía (siempre deben realizarse 

mastectomías completas, uni o bilaterales) se relacionan directamente 

con el pronóstico. Por otro lado, algunos estudios parecen evidenciar que 

el uso de quimioterapia adyuvante con doxorrubicina, combinada o no 

con ciclofosfamida, puede mejorar los tiempos libres de enfermedad y 

de supervivencia.  
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