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ABSTRACT

Male breast cancer is a rare disease, accounting for less 
than 1 % of all breast cancer cases. Despite remarkable clin-
icopathological differences compared with women, there is 
little specific evidence on therapeutic interventions for this 
disease, and patients with male breast cancer are treated em-
pirically by extrapolating the clinical evidence available in 
women with breast cancer. The low prevalence of the disease 
hinders the development of specific clinical trials for male 
breast cancer. Moreover, some clinical trials actively exclude 
male patients to limit possible confounding factors.

There are important biological differences between breast 
cancer in women and men. Male breast cancer occurs almost 
exclusively with positive hormone receptors, including andro-
gen receptor, and is associated with a higher prevalence of 
germline BRCA2 mutations, especially in men at increased 
risk of developing high-risk BC. With all this, there is a clear 
unmet need to characterize male breast cancer molecularly 
and develop diagnostic tools that allow physicians to guide 
a personalized treatment, both in the localized stage and in 
advanced disease.

KEYWORDS: Male breast cancer. Biological differences. 
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RESUMEN

El cáncer de mama en el varón es una enfermedad rara, 
representando menos del 1 % de todos los casos de cáncer de 
mama. A pesar de las notables diferencias clinicopatológicas 
con respecto a las mujeres, no existe prácticamente evidencia 
específica sobre intervenciones terapéuticas para esta enfer-
medad, y los pacientes con cáncer de mama en el varón son 
tratados empíricamente extrapolando la evidencia clínica dis-
ponible en mujeres con cáncer de mama. La baja prevalencia 
de la enfermedad impide el desarrollo de ensayos clínicos es-
pecíficos para cáncer de mama en el varón, a lo que se suma el 
hecho de que algunos ensayos clínicos excluyen activamente 
a los pacientes varones para limitar posibles factores de con-
fusión.

Existen importantes diferencias biológicas entre el cáncer 
de mama en la mujer y el varón. El cáncer de mama en el 
varón se presenta de forma casi exclusiva con receptores hor-
monales positivos, incluido el receptor de andrógenos (RA), y 
está asociado con una mayor prevalencia de mutaciones de la 
línea germinal BRCA2, especialmente en hombres con mayor 
riesgo de desarrollar cáncer de mama de alto riesgo. Con todo 
ello, existe una clara necesidad de caracterizar molecularmen-
te el cáncer de mama en el varón y elaborar herramientas de 
diagnóstico que permitan a los médicos guiar el tratamiento 
de forma personalizada tanto en la etapa localizada como en la 
enfermedad avanzada.

PALABRAS CLAVE: Cáncer de mama en el varón. Dife-
rencias biológicas. Baja prevalencia.
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INTRODUCCIÓN

EPIDEMIOLOGÍA

El cáncer de mama masculino (CMM) supone el 1 % 
de todos los cánceres de mama y a su vez representa el 
1 % de las neoplasias malignas en el hombre (1). La 
incidencia de este tipo de tumor está aumentando, ha-
biéndose descrito un incremento en el último cuarto de 
siglo de hasta un 26 % (2).

Asimismo, existen diferencias en cuanto a prevalen-
cia e incidencia en función de la raza, siendo mayores en 
población africana, lo cual está probablemente relacio-
nado con el hiperestrogenismo secundario a hepatopa-
tías de origen infeccioso (3); y en israelíes askenazíes, 
en los cuales se encuentran mutaciones BRCA1 con ma-
yor frecuencia que en la población general (4,5).

FACTORES DE RIESGO

Aunque la mayor parte de varones que desarrollan 
cáncer de mama (CM) carecen de factores de riesgo 
identificables, se han descrito algunas condiciones que 
aumentan el riesgo individual de desarrollar dicha neo-
plasia, muchas de las cuales son compartidas con el CM 
en mujeres posmenopáusicas (6). El hiperestrogenismo 
tanto exógeno (7) como endógeno, como por ejemplo en 
contexto de obesidad o cirrosis, aumenta el riesgo de cán-
cer de mama en el varón (CMV) (8). De la misma forma, 
no solo supone un mayor riesgo el hiperestrogenismo en 
sí, sino también el desequilibrio entre la producción de 
estrógenos y andrógenos, como ocurre en el síndrome  
de Klinefelter o en condiciones testiculares como la crip-
torquidia o la orquitis (8,9), condiciones que aumentan el 
riesgo de cáncer de mama hasta en un 50 % (10).

Otros factores de riesgo identificados son el consumo 
de alcohol, la radiación (8) y ciertas profesiones seden-
tarias (11).

A nivel genético, está descrito que en torno al 15-
20 % de varones con cáncer de mama (CM) tienen 
historia familiar de la enfermedad, especialmente a ex-
pensas de mutaciones germinales en BRCA1 y BRCA2 
(12), siendo este último el más frecuentemente implica-
do, aumentando el riesgo de desarrollar la enfermedad 
hasta en 80 veces en comparación con la población sin 
la mutación (13). Otros genes que parecen implicados 
en un aumento de riesgo de CMM son p53 (síndrome de 
Li-Fraumeni), PTEN (síndrome de Cowden), genes de 
reparación de errores del ADN (síndrome de Lynch) o 
mutaciones en PALB2 (14-16).

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DEL CÁNCER DE MAMA  
EN EL VARÓN 

El CMV se presenta a edades más avanzadas que 
en la mujer (mediana de 68 años en varones, 62 años  

en mujeres), manteniendo una tendencia ascendente más 
allá de la sexta década de la vida (10). Asimismo, dada 
la ausencia de programas diseñados para su cribado, 
suele debutar en estadios más avanzados, lo que traduce 
en tumores más grandes, con implicación ganglionar, e 
incluso enfermedad a distancia al diagnóstico (17,18). 
De tal forma, la mitad de los CMV son localizados al 
diagnóstico, y la otra mitad se presenta con enfermedad 
localmente avanzada o diseminada, a diferencia de la 
mujer, donde el ratio es 2:1 (10). La forma típica de pre-
sentación es una masa unilateral subareolar, pudiendo 
asociar cambios cutáneos como afectación areolar hasta 
en un 50 % de los casos (12,19).

El tipo histológico más frecuente es el subtipo ductal 
infiltrante con una incidencia del 85 %-90 % en función 
de los estudios. A diferencia de lo que ocurre con el CM 
en las mujeres, la incidencia del carcinoma lobulillar 
es llamativamente más baja si lo comparamos (1 % vs. 
15 %); esto puede explicarse por las diferencias anató-
micas presentes en ambos sexos. Otro dato a destacar, 
es la menor incidencia de lesiones iniciales (in situ) res-
pecto a la mujer (10 % vs. 30 %), ya que la sospecha 
clínica es menor (20).

Respecto a la expresión de receptores, prácticamente 
la totalidad presentan receptores de estrógenos, proges-
terona y receptores de andrógenos (AR) (>9 5 %), sien-
do poco frecuente la expresión de HER2 (8 %) (21,22). 

CARACTERIZACIÓN GENÓMICA DEL CÁNCER DE MAMA  
EN VARÓN

En la última década se han realizado esfuerzos para 
caracterizar genéticamente el CMV y encontrar diferen-
cias a partir de las cuales identificar subgrupos de pa-
cientes que traduzcan diferencias pronósticas y clínicas 
que en definitiva ayuden a tomar decisiones terapéuticas 
personalizadas para cada subgrupo de pacientes.

Con este objetivo, Johansson y cols. realizaron un 
estudio genómico de alta resolución con muestras de 
CMV localizado para encontrar factores genéticos di-
ferenciales respecto al CM en mujeres (23). Jönsson 
describió 6 subgrupos genómicos en CM: luminal-com-
plejo, luminal-simple, basal-complejo, 17q12, amplifi-
cador y mixto (24). Partiendo de los análisis genómicos 
realizados en ese estudio, Johansson describió 2 grupos 
estables de CMV con características genómicas diferen-
ciales: un grupo varón-complejo y otro varón-simple. 

El primer subgrupo presenta una gran similitud en 
el patrón de aberraciones genéticas con el subgrupo lu-
minal-complejo en mujeres. Aun así, el varón-complejo 
presentaba por ejemplo una mayor proporción de inser-
ciones cromosómicas de brazo completo, alteraciones 
en el regulador del receptor esteroideo NCOR2 (aso-
ciado con peor pronóstico en CM), pérdidas del supre-
sor tumoral HIC1 (recientemente descrito como factor  
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necesario para la inhibición del crecimiento tumoral por 
antagonistas estrogénicos) e incremento del TRIB3 (im-
plicado en los puntos de control del ciclo celular y la tu-
morogénesis). Las muestras con mutaciones en BRCA2 
fueron clasificados dentro de este subgrupo. El grupo 
varón-simple, caracterizado por una baja tasa de aberra-
ciones genómicas, piezas tumorales de menor tamaño 
y baja fracción de fase-S celular, es el que presentaba 
diferencias más sustanciales respecto al resto de perfiles 
comentados y podría constituir un subgrupo de cáncer 
de mama nunca descrito hasta entonces y que solo se 
presentaría en varones.

A pesar de no encontrar diferencias estadísticamente 
significativas a nivel de supervivencia libre de metástasis 
(SLM), debido al pequeño tamaño de la muestra, descri-
ben un 26 % de pacientes que desarrollaron metástasis en 
el grupo varón-complejo frente a un 9 % en el varón-sim-
ple, indicando un mejor pronóstico en este último. La 
SML en el grupo varón-complejo fue pobre y muy simi-
lar a la descrita en luminal-complejo en mujeres, lo cual 
podría constituir un factor a tener en cuenta a la hora de 
valorar administrar tratamiento adyuvante (23).

Posteriormente, analizando la expresión génica y los 
perfiles de microRNA, Johansson y cols. realizaron una 
nueva subclasificación del CMV en 2 grupos: luminal 
M1y luminal M2 (25). El primero presentaba un com-
portamiento más agresivo con mayor capacidad de inva-
sión tumoral y metastatización que el luminal M2. Estos 
subgrupos parecían también correlacionarse con la sub-
división genómica de varón-simple y varón-complejo. 
Los pacientes luminales M1 constituían la mayoría de 
tumores varón-complejo mientras que los luminales M2 
acaparaban la mayoría de tumores varón-simple. Me-
rece destacarse también que los subgrupos luminal M1 
y M2 difieren a nivel de expresión génica de todos los 
subgrupos descritos en mujeres con cáncer de mama 
(26), pudiendo constituir de nuevo subgrupos tumora-
les no descritos hasta ahora. Asimismo, identificaron la 
expresión de la proteína N-acetiltransferasa-1 (NAT1) 
como un factor pronóstico en CMV. Aquellos pacien-
tes con negatividad para dicha proteína asociaban un 
pronóstico más pobre (independientemente del estado 
ganglionar, grado histológico y tamaño tumoral. Se en-
cuentra expresada de forma más frecuente en el subtipo 
luminal M2 que en el luminal M1.

Otros estudios han descrito diferencias genómicas 
importantes respecto al CM en mujeres. Por ejemplo, en 
el repertorio mutacional del CMV se han descrito menor 
número de mutaciones en PIK3CA y genes implicados 
en la vía PI3K/AKT/mTOR. También presentan menor 
frecuencia de mutaciones en TP53, pero mayor propor-
ción de mutaciones en genes asociados con la vía de 
reparación del ADN (27,28). Estos estudios nos invitan 
a ser cautos a la hora de extrapolar a nuestros pacientes 
con CMV los hallazgos clínicos y terapéuticos de los 
estudios realizados en mujeres.

ABORDAJE TERAPÉUTICO

Debido a la baja incidencia del cáncer de mama en 
el varón, así como la disparidad de esfuerzos invertidos 
en la investigación de su tratamiento respecto a la mu-
jer, el abordaje terapéutico en este subgrupo de pacien-
tes ha adolecido en las últimas décadas de una falta de 
evidencia sólida que lo sustente. Clásicamente, el trata-
miento del cáncer de mama en el varón ha mimetizado 
el aplicado en mujeres (8). Aun así, teniendo en cuenta 
sus características diferenciales, es necesario desarrollar 
líneas de investigación que atiendan a las particularida-
des de esta entidad y permitan ofrecer alternativas te-
rapéuticas eficaces, seguras y sustentadas en evidencia 
científica sólida.

A la hora de evaluar los objetivos primarios óptimos 
en los estudios para cáncer de mama en el varón se ha 
especulado que la supervivencia específica de enferme-
dad (SEE), especialmente la supervivencia específica 
por cáncer de mama (SECM), sería un mejor punto de 
referencia para evaluar sus resultados que la supervi-
vencia global (SG) (29). La SG de los varones con CM 
es inferior respecto al de las mujeres, lo cual esté pro-
bablemente relacionado con un diagnóstico tardío, en 
estadios más avanzados que es más habitual en CMV 
que en mujeres (29,30). Aun así, podría estar también 
relacionado con la mayor incidencia de comorbilidades 
y otros tumores que condicionan una mayor probabili-
dad de fallecer por otras causas en comparación con las 
mujeres. Existen datos que apuntan a una SECM simi-
lar o ligeramente inferior en los varones respecto a las 
mujeres (31,32), pero cuando se realizan análisis ajusta-
dos por tipo tumoral, edad, comorbilidades y estadio de 
enfermedad se objetiva que la enfermedad TN presenta 
resultados significativamente peores en varones que en 
mujeres tanto en SG como SECM (30).

ENFERMEDAD LOCALIZADA

El tratamiento de la enfermedad localizada en va-
rones con CM se extrapola del abordaje realizado en 
mujeres: cirugía, radioterapia, quimioterapia y hormo-
noterapia.

El abordaje quirúrgico más habitual en CMV locali-
zado precoz (T1, T2, N0 y N1) es la mastectomía sim-
ple. La mastectomía radical con extirpación del músculo 
pectoral es actualmente un abordaje en desuso en estos 
pacientes (33,34). La cirugía conservadora es un proce-
dimiento mucho menos habitual debido a diversos facto-
res: glándula mamaria de menor tamaño, afectación fre-
cuente de pezón y piel, así como debut con enfermedad 
en estadios más avanzados. Aun así, la cirugía conser-
vadora y la conservación del complejo areola-pezón se 
pueden valorar en casos seleccionados (35). El Survei-
llance, Epidemiology, and End Results Program (SEER)  
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ha llegado a reportar un 20 % de casos tratados con ciru-
gía conservadora, en una serie de 1 541 pacientes (36).

En las pacientes mujeres con CM sin ganglios clí-
nicos positivos, la biopsia selectiva de ganglio centi-
nela (BSGC) es una técnica ampliamente implemen-
tada en su tratamiento, pero está menos explorada en 
varones con CM. No existen ensayos clínicos alea-
torizados que avalen su sensibilidad y especificad en 
varones, pero sí que se disponen de pequeños estudios 
retrospectivos que indican que es viable y precisa 
(37) y de hecho su empleo en la práctica habitual es 
generalizado.

El tratamiento adyuvante con radioterapia estaría in-
discutiblemente indicado en aquellos pacientes en los 
que se optase por una cirugía conservadora. Respecto 
a su uso tras una mastectomía, existe evidencia que 
apunta a una reducción de la tasa de recurrencia local 
pero su beneficio en cuanto a SG sería más controver-
tido (38-40). En este contexto, tras una mastectomía la 
radioterapia generalmente se aplica en pacientes con 
afectación de más de 4 ganglios, enfermedad T3 o T4 
(especialmente si existen ganglios afectos) y aquellos 
con márgenes positivos tras la cirugía (39,38).

Al igual que en el cáncer de mama en mujeres, la 
quimioterapia podría ser empleada tanto en el escena-
rio neoadyuvante como adyuvante. Los pacientes que 
presentan una enfermedad localmente avanzada (T3 
o estadios III) sería candidatos a recibir tratamiento 
quimioterápico neoadyuvante, así como aquellos que 
padeciesen un CM triple negativo o HER-2 positivo 
(escenarios casi anecdóticos en CMV), extrapolando 
su indicación de los estudios llevados a cabo principal-
mente en mujeres, que demostraron aumentar las tasas 
de respuesta, así como cirugías menos agresivas y con 
mejor resultado estético (41). En el escenario adyu-
vante, de nuevo ante la falta de evidencia prospectiva 
sólida, los expertos siguen las mismas indicaciones en 
varones que en mujeres con CM. Se utilizan factores 
clinicopatológicos de riesgo (tamaño tumoral, afecta-
ción ganglionar, estado de receptores hormonales, es-
tado de HER-2 y plataformas genéticas) para seleccio-
nar los mejores candidatos para recibir quimioterapia 
adyuvante. El uso del Oncotype DX® está también ex-
tendido en el CMV a la hora de tomar decisiones en el 
escenario adyuvante y existen datos de su uso, aunque 
de limitada aplicabilidad dada la escasa muestra del 
estudio (42).

Los pacientes con tumores luminales que expresan 
receptores hormonales también son susceptibles de re-
cibir hormonoterapia. En este subgrupo de pacientes la 
terapia estándar es el tamoxifeno (43,44). A pesar de sus 
demostrados beneficios en CMV, sus efectos secunda-
rios condicionan una alta tasa de discontinuación que 
ronda el 20-25 % (45,46), con alguna serie de pacientes 
en la que se llega a reportar un 82 % de discontinuación 
a los 5 años de tratamiento (47).

Los inhibidores de aromatasa (IA) no deberían utili-
zarse en este escenario (al menos en monoterapia) por 
dos motivos. Primero, los IA pueden incrementar la pro-
ducción de andrógenos en varones con gónadas intactas, 
fruto de la disminución del feed-back negativo sobre eje 
gonadal que se produciría ante la menor producción de 
estrógenos. Dicha estimulación androgénica puede te-
ner un efecto perjudicial en su tratamiento, dada la alta 
expresividad de receptores de andrógenos en varones 
con CM. Por último, la aromatización periférica no es 
la responsable exclusiva de la producción estrogénica 
en varones, sino que hasta un 20 % se produce a nivel 
gonadal (48,49). Con todo ello, la administración de IA 
en estos pacientes debería realizarse de forma concomi-
tante con análogos de GnRH (aGnRH) o bien mediante 
castración quirúrgica. El estudio fase II Male-GBG54 
randomizó a los pacientes a recibir tamoxifeno con o 
sin aGnRH o exemestano con aGnRH. Se midió el ni-
vel de supresión hormonal y se objetivó que la que la 
combinación de tamoxifeno y exemestano con aGnRH 
consigue mayor reducción de los niveles de estradiol y 
gonadotropinas. Aun así, los resultados a nivel de su-
pervivencia y recaída tumoral no fueron evaluados (50).

ENFERMEDAD METASTÁSICA

La evidencia en relación con el tratamiento de la en-
fermedad metastásica en varones es aún más escasa. El 
abordaje terapéutico habitual no difiere del de las muje-
res, aunque sí hay que señalar algunas particularidades. 

En los pacientes con CMV que expresan receptores 
hormonales, la primera línea de elección es la hormono-
terapia con tamoxifeno (44), por las mismas razones ex-
puestas en el abordaje del escenario adyuvante. En caso 
de progresar en el seno de un tratamiento adyuvante con 
tamoxifeno o progresar a una 1.ª línea con tamoxifeno, 
se puede valorar cambiar el tratamiento a un IA en com-
binación con aGnRH o bien fulvestrant. Estas alternati-
vas terapéuticas no han sido evaluadas en estudios pros-
pectivos y su uso solo se ha reportado en series de casos 
(24,51-53). Los inhibidores de ciclinas se implementan 
en la práctica habitual puesto que, aunque se requieren 
estudios prospectivos que exploren en profundidad su 
actividad, existen datos retrospectivos y análisis de sub-
grupos en ensayo clínicos que los posicionan como una 
alternativa terapéutica eficaz en varones (54-57). 

INVESTIGACIÓN EN EL CÁNCER DE MAMA EN VARONES

La baja incidencia del cáncer de mama en varones y 
sus particularidades clinicopatológicas y moleculares, 
obligan a obtener una evidencia sólida que se adapte a 
las necesidades clínicas pacientes y que responda las pre-
guntas que su evolución y abordaje terapéutico plantean.  
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A pesar de ello, los pacientes varones con CM son solo 
candidatos para 1/3 de los ensayos clínicos en CM, dismi-
nuyendo dicha proporción en los estudios fase III hasta un 
18 %. No es infrecuente que los ensayos clínicos en CM 
excluyan a pacientes varones. Aquellos dedicados exclusi-
vamente a varones con CM son excepcionales (58).

Por este motivo, se están aunando esfuerzos para lle-
var a cabo estudios multicéntricos que de forma sinér-
gica aporten luz al conocimiento y abordaje del CMV. 
De todos ellos, sin duda se debe destacar el International 
Male Breast Cancer Program (IMBCP) (28). Se trata de 
un consorcio en el que participan múltiples instituciones 
como European Organisation Research and Treatment of 
Cancer (EORTC), Translational Breast Cancer Research 
Consortium (TBCRC) y el Breast International Group 
(BIG), entre otros. El programa se compone de tres partes 
donde la primera consiste en un análisis retrospectivo de 
1 822 pacientes varones con CM, del cual se puede desta-
car la muy baja tasa de cirugías conservadoras, así como 
de escasa aplicación de tratamientos hormonales adyu-
vantes (77 % de pacientes en una muestra con > 90 % 
de tumores con expresión de receptores hormonales), in-
cluso en pacientes con ganglios afectos. Asimismo, se ha 
demostrado una peor calidad de cuidados en varones con 
CM que en mujeres (28). La segunda parte del programa 
consiste en un registro prospectivo que involucró a 557 
pacientes. La tercera parte todavía se encuentra en mar-
cha e implicará la realización de ensayos clínicos. 

A nivel nacional, cabe destacar el registro GEICAM de 
CMV, que tiene como objetivo analizar de forma retros-
pectiva aproximadamente 1 000 casos de CMV diagnosti-
cados en unos 60 hospitales españoles entre los años 2000 
y 2017 para poder aportar a la literatura existente datos 
epidemiológicos, clínicos y del tratamiento y seguimiento 
realizados a estos pacientes. Asimismo, ante la dificultad 
del manejo y seguimiento de los mismos, este proyecto 
también busca realizar una caracterización genética y mo-
lecular de los tumores que permita obtener una clasifica-
ción del CMV y evaluar su capacidad pronóstica frente a 
las características clinicopatológicas clásicas y los subti-
pos tumorales identificados en CM en mujeres. Se busca 
que la información obtenida sea de gran utilidad para el 
diagnóstico, tratamiento y seguimiento del CMV propor-
cionando datos de interés sobre el patrón de presentación 
al diagnóstico y la evolución de los varones españoles con 
cáncer de mama y de utilidad en la estimación de los re-
querimientos de la enfermedad en sus diferentes etapas: 
neoadyuvancia, adyuvancia y metastásica. Actualmente 
se encuentra finalizando su reclutamiento.

Actualmente, las dos líneas de investigación con ma-
yor interés serían la inhibición de PARP y de los receptores 
de andrógenos (RA). Los genes involucrados en la repara-
ción del DNA pueden estar alterados en CMV, concreta-
mente BRCA2 (59). En este escenario, el uso de inhibido-
res de poli-ADP-ribosa-polimerasa (PARP) puede ser una 
interesante arma terapéutica. Por otra parte, los inhibidores 

de andrógenos como bicalutamida y enzalutamida han sido 
estudiados principalmente en pacientes mujeres con cáncer 
de mama TN, con resultados prometedores (60,61). 

El único agente antiandrogénico que ha sido estudia-
do de forma dirigida en CMV es el seviteronel, un inhi-
bidor de CPY17A1 y de los RA. A la espera de los resul-
tados definitivos del ensayo fase II, los publicados por el 
momento en la cohorte de varones mostraban control de 
enfermedad a las 16 semanas (objetivo inicial de activi-
dad) en 2 de 7 pacientes reclutados (62). Los resultados 
definitivos mostraran la potencial actividad de la terapia 
dirigida contra los RA en CMV.

A pesar de todo, actualmente solo existen dos ensa-
yos clínicos en fase de reclutamiento diseñados específi-
camente para pacientes varones con CM. Se encuentran 
activos también menos de una decena de estudios ob-
servacionales exclusivos para CMV. En cualquier caso, 
ninguno de estos estudios responde preguntas funda-
mentales respecto al tratamiento en CMV. Es necesario 
aunar esfuerzos para diseñar estudios que mejoren la 
supervivencia y la calidad de vida de nuestros pacientes.

CONCLUSIONES

El CMV, fruto de su baja incidencia, adolece de una 
escasa evidencia clínica que permita a los profesionales 
clínicos tomar decisiones adaptadas a las singularidades 
clinicopatológicas de esta entidad. Estudios que apuntan 
a diferencias biológicas sustanciales respecto al CM en 
mujeres, obligan a clasificar el CMV como una entidad 
diferente. Aunque existen particularidades en su abor-
daje clínico, especialmente en el escenario localizado, 
las decisiones en CMV suelen derivarse de las aplicadas 
en mujeres. Un conocimiento profundo de los aspectos 
diferenciales moleculares en CMV puede alumbrar nue-
vas alternativas terapéuticas que ofrezcan mejores re-
sultados a nuestros pacientes. Los inhibidores de PARP 
son un arma terapéutica interesante en un determinado 
subgrupo de pacientes, así como también las terapias di-
rigidas contra los receptores de andrógenos, expresados 
de forma casi universal en CMV. Estudios prospectivos 
con estas moléculas, diseñados específicamente para pa-
cientes varones con CM, marcarán la ruta a seguir en 
aras de conseguir opciones terapéuticas eficaces en una 
enfermedad huérfana de evidencia consistente.
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