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Carcinoma de mama metastásico en ganglios axilares con 
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RESUMEN
La presencia de varias neoplasias diferentes histológicamente afectando a un mismo órgano se denomina tumor de colisión, una enti-
dad infrecuente de difícil diagnóstico clínico. Mucho menos frecuente es que este fenómeno se produzca por presencia simultánea de 
carcinoma de mama y linfoma en un mismo lugar anatómico, con muy pocos casos descritos en la literatura. Presentamos el caso de 
una paciente con carcinoma de mama metastásico con afectación pleural, ganglionar y hepática, coexistiendo linfoma con metástasis 
de carcinoma de origen mamario en un mismo ganglio linfático. La excepcionalidad del caso, realizando una revisión de la literatura, 
el complejo manejo diagnóstico y sus implicaciones terapéuticas y pronósticas, confieren importancia a este cuadro.

PALABRAS CLAVE: Tumor de colisión. Carcinoma de mama metastásico. Linfoma no Hodgkin B folicular. Síndrome linfoproli-
ferativo.

SUMMARY: The presence of several histologically different neoplasms affecting the same organ is called collision tumor, an infre-
quent event of a difficult clinical diagnosis. Much less frequent is its occurrence caused simultaneously by both breast carcinoma and 
lymphoma in the same anatomic area, with very few cases described in the literature. We present the case of one patient with metas-
tatic breast carcinoma with pleural, ganglion and hepatic clinical involvement, coexisting the lymphoma with carcinoma metastasis 
of breast origin in the very same lymph ganglion. The importance of this research lies on the exceptional nature of the case, noticed 
after a close revision of the literature, the complex diagnosis and its therapeutic and prognostic implications.
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Metastatic breast cancer in axillary lymph nodes with non-Hodgkin lymphoma: a collision tumor
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INTRODUCCIÓN

La aparición de varias neoplasias primarias en un mismo in-
dividuo está bien descrita. No obstante, la simultaneidad de dos 
neoplasias de estirpe histológica diferente que afecta a un mismo 
órgano o tejido, lo que define el tumor de colisión, es un hallaz-
go muy poco frecuente1. A continuación presentamos el caso de 
un carcinoma de mama metastásico con afectación pleural, gan-
glionar y hepática; el interés del caso radica en la coexistencia de 
carcinoma de mama y ganglios axilares con linfoma no Hodgkin.

COMUNICACIÓN CLÍNICA

Mujer de 65 años que acude a urgencias por tos, disnea, 
dolor de hemitórax derecho y mal estado general de un mes de 

evolución. Entre sus antecedentes personales destacan: linfoma 
no Hodgkin B periférico folicular diagnosticado en 2001 y carci-
noma invasor tipo ductal de mama derecha con afectación gan-
glionar diagnosticado en 2002. 

Seguía revisiones periódicas por hematología estando en re-
misión completa de su linfoma hasta el 2008, donde se objetivó 
crecimiento de adenopatías axilares izquierdas e ilíacas en To-
mografía axial computarizada (TAC). En 2013 se observa esta-
bilización de las mismas con aparición de nuevas adenopatías 
mediastínicas, hiliares y paracardíacas. 

Desde el punto de vista del proceso oncológico se había rea-
lizado tumorectomía y linfadenectomía, aislándose 24 ganglios, 
de los cuales 22 estaban infiltrados por linfoma y en los otros 2 se 
describía metástasis de carcinoma mamario. Posteriormente re-
cibió tratamiento con quimioterapia tipo CHOP con rituximab, 
radioterapia y tratamiento hormonal con tamoxifeno, siguiendo 
revisiones periódicas por parte de oncología, estando en remi-
sión completa y dada de alta por este servicio desde hace varios 
años. 

Describe empeoramiento de su clase funcional, con tos, dis-
nea progresiva hasta hacerse de mínimos esfuerzos y dolor de 
hemitórax derecho y de miembro superior derecho. No refiere 
fiebre termometrada ni sensación distérmica. No presentaba ex-
pectoraciones. No describe clínica digestiva ni miccional. Refiere 
astenia y pérdida de 14 Kg en el último año. 

En la exploración física en el momento del ingreso se en-
contraba eupneica en reposo, tolerando el decúbito, afebril, 
estable desde el punto de vista hemodinámico, sin edema de 
miembros, ingurgitación yugular ni reflujo hepatoyugular. En 
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la auscultación cardiopulmonar se auscultaban tonos rítmicos 
sin soplos. Se evidenció una disminución del murmullo vesicu-
lar en base derecha. Resto de la exploración física sin hallazgos 
reseñables.

En la analítica al ingreso destacaba: marcadores inflamato-
rios dentro del rango normal (proteína C reactiva (PCR) 0,04 
mg/dl, fibrinógeno normal; leucocitos 6570 cls/mcl); función 
renal alterada (aclaramiento de creatinina estimado 40 ml/
min); perfil hepático sin alteraciones. La gasometría arterial 
basal objetivó hipoxemia (pO2 67 mmHg; pH 7,38; pCO2 42,2 
mmHg; HCO3 24,6 mmol/l). En el hemograma presentaba ane-
mia no conocida normocítica hipocroma (Hemoglobina 11,9 
g/l, hematocrito 36,2%, volumen corpuscular medio (VCM) 89 
fL; hemoglobina corpuscular media (HCM) 29 pg), con pla-
quetas normales. El ácido fólico, vitamina B12, hierro, trans-
ferrina y ferritina fueron normales. Dentro de los marcadores 
tumorales, el CEA, el CA 125 y el CA 15.3 estaban elevados 
(CEA 6,64 ng/ml (límite superior normal 5); CA15.3 41,85 UI/
ml (límite superior normal 35 UI/ml); CA 125 121 UI/ml (lí-
mite superior 25 UI/ml). Los marcadores tumorales AFP, CA 
19.9 y BHCG fueron normales. El contaje de inmunoglobuli-
nas mostraba IgG e IgM disminuidas (IgG G 643 mg/dL, lími-
te inferior normal 700 mg/dL; IgM 26 mg/dL, límite inferior 
normal 40 mg/dL); La B2microglobulina estaba elevada (0,38 

mg/l, límite superior normal 0,2 mg/l). El proteinograma tenía 
una distribución policlonal de las inmunoglobulinas. Perfil ti-
roideo sin alteraciones. 

En la radiografía de tórax al ingreso se evidenciaba derrame 
pleural derecho (Figura1).

Se realizó toracocentesis diagnóstica y evacuadora, con re-
sultado de líquido pleural: pH 7,409; Glucosa 107 mg/dl; pro-
teínas 4,4 g/dl; LDH 263 U/l; ADA 16,9 U/l; albúmina 3,2 g/dl; 
PCR 0,1 mg/dl; hematíes 225 µl) /µL; Leucocitos 700/µL (neu-
trófilos 2%; linfocitos 97%; monocitos 1%). Citología del líquido 
pleural fue negativa para malignidad.

A su ingreso se realizó estudio de extensión con tomografía 
axial computarizada (TAC) toraco-abdomino-pélvico eviden-
ciando las adenopatías previamente descritas con crecimiento de 
adenopatías retroperitoneales y axilares izquierdas. Además se 
objetivaban lesiones hepáticas hipovasculares sugerentes de me-
tástasis e importante derrame pleural derecho.

Se realizó mamografía bilateral sin hallazgos relevantes y 
sin signos de recidiva de la enfermedad. El TAC craneal reali-
zado fue normal. Se realizaron gastroscopia y colonoscopia con 
anatomía patológica normal. En la biopsia hepática realizada 
mediante control ecográfico con aguja gruesa no se objetivaron 
signos de malignidad en la muestra obtenida.

Se realizó además videotoracoscopia por parte del servicio 
de Cirugía Torácica para realización de biopsia pleural y pleu-
rodesis con resultado anatomopatológico de infiltración pleural 
por carcinoma ductal infiltrante de origen mamario e inmunofe-
notipo con expresión positiva para E-Cadherina y para recepto-
res de estrógenos del 90%, expresión negativa para receptores de 
progesterona, P53 y calretinina con ausencia de inmunotinción 
para cerbB-2. 

Por parte del servicio de Cirugía Plástica se realizó biopsia 
de adenopatía axilar izquierda con anatomía patológica con pre-
sencia de células compatibles con carcinoma de mama metas-
tásico y borramiento de la arquitectura con rebasamiento cap-
sular consistente en población linfoide atípica de distribución 
difusa. La inmunohistoquímica evidenció expresión positiva 
para CD20, CD79a, BCL2 y CD10, junto con expresión negati-
va para CD3, CD5, CD 15, CD 30: con índice de proliferación 
nuclear en torno a un 15%. Así pues, con la imagen microscópica 
descrita y la inmunohistoquímica comentada, correspondería a 
un linfoma folicular de bajo grado permitiendo concluir la co-
existencia de linfoma folicular de bajo grado con metástasis de 
carcinoma de origen mamario.

Tabla 1. Evolución radiológica mediante Tomografía axial Computarizada.
2004 2008 2011 2013 2014

No adenopatías mediastíni- Crecimiento adenopatías Adenopatías supraclavicula- Adenopatías supraclaviculares Adenopatías múltiples cervicales, 

cas ni intraabdominales axilares izquierdas e ilíacas. res, axilares, retroperitoneales izquierdas, axilares izquierdas, ilíacas e supraclaviculares, retroperitonea-

No adenopatías axilares. e ilíacas <2cm. inguinales estables. les e inguinales.

Aparición de adenopatías hiliares, 

mediastínicas, torácicas internas y 

paracardíacas.

Cambios de Radioterapia Cambios de Radioterapia Cambios de Radioterapia Cambios de Radioterapia Lóbulo Importante derrame pleural 

Lóbulo superior derecho. Lóbulo superior derecho. Lóbulo superior derecho. superior derecho. derecho con pérdida de volumen 

lóbulo medio.

No lesiones focales hepáticas. No lesiones focales hepáticas. No lesiones focales hepáticas. No lesiones focales hepáticas. Metástasis hepáticas múltiples.

Figura 1. Imagen A y B. Radiografía de tórax Posteroanterior y 
Lateral al ingreso donde se aprecia importante derrame pleural 
derecho.
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Asímismo se realizó biopsia pleural, con expresión positiva 
para E-Cadherina y para receptores de estrógenos del 90%, jun-
to con expresión negativa para receptores de progesterona, P53 
y calretinina. Se evidenció además ausencia de inmunotinción 
para cerbB-2. Se correspondía con infiltración pleural por carci-
noma, con morfología e inmunofenotipo compatibles con carci-
noma ductal infiltrante de origen mamario.

Tras los hallazgos descritos, la paciente fue valorada por 
hematología, considerando ausencia de datos de progresión del 
linfoma, recomendando priorizar tratamiento oncológico, ini-
ciándose tratamiento quimioterápico con paclitaxel por parte de 
Oncología médica para Carcinoma ductal de mama estadio IV.

DISCUSIÓN

La presencia de varias neoplasias primarias en un mismo pa-
ciente es un hecho bien conocido.

Más rara es la aparición de dos neoplasias histológicamente 
diferentes que afectan a un mismo órgano o tejido, lo cual se de-
nomina tumor de colisión1. Anatomopatológicamente es carac-
terístico que las dos poblaciones celulares neoplásicas colisionan 
una con otra, sin presencia de zonas de transición entre dichas 

poblaciones2. La mayoría son colisiones de carcinomas, sarco-
mas o linfomas y más raramente entre carcinomas3.

Existen diferentes factores que pudieran explicar la forma-
ción de estos tumores de colisión tales como: la edad avanzada, 
el tratamiento previo de la enfermedad neoplásica con quimio-
terapia o radioterapia, la predisposición genética o la exposición 
a agentes carcinógenos ambientales4. En la bibliografía revisada 
se hace referencia a dos teorías que podrían explicar la etiopato-
genia de los tumores de colisión: 1-Proliferación de dos líneas ce-
lulares diferentes; 2- El origen común estaría en una célula toti-
potencial, la cual se diferencia en dos líneas celulares diferentes5.

Según las series descritas la simultaneidad tumoral en un 
mismo órgano de adenocarcinoma y linfoma gástrico sería la 
más frecuente, estando quizás relacionado con el papel que juega 
en ambas entidades Helicobacter pylori. 

La coexistencia de carcinoma y de linfoma en un mismo gan-
glio linfático es bastante rara6,7. Las causas de dicha baja eviden-
cia no están bien establecidas. Se ha planteado la implicación 
de mediadores inflamatorios como el factor de necrosis tisular, 
además de la obliteración de canales linfoganglionares por célu-
las linfoides tumorales, desencadenando la invasión por células 
tumorales de mama en ganglios linfáticos. 

La presentación sincrónica o metacrónica de carcinoma de 
mama y linfoma folicular es excepcional8,9,10, existiendo única-
mente siete casos descritos en la literatura, siendo el presente 
estudio el octavo caso. De los ocho casos, seis eran carcinoma 
ductal invasivos, y dos casos carcinoma ductal in situ. Cuatro 
casos tenían carcinoma de mama derecha y los otros cuatro lo-
calización izquierda. Las cirugías incluyeron tres mastectomías 
y cinco cirugías conservadoras de mama. Siete casos recibieron 
tratamiento adyuvante tras la cirugía. El diagnóstico de la en-
fermedad se obtuvo mediante biopsia de la adenopatía axilar 
en siete de los casos, y en el caso restante se alcanzó mediante 
biopsia de la mama.

La doble presentación de carcinoma de mama y Linfoma 
no Hodgkin (LNH) es rara. Un total de 34 casos, incluyendo 
el presente caso, se han descrito en la literatura. Entre ellos, la 
leucemia linfocítica crónica/linfoma linfocítico de células pe-
queñas fueron los más frecuentemente observados, en ocho de 
los casos.

Figura 2. Corte de TAC abdominal durante el ingreso. Las flechas 
señalan lesiones hepáticas hipovasculares sugerentes de metástasis.

Figura 3. Corte de TAC torácico durante el ingreso. La flecha de la 
izquierda indica un importante derrame pleural derecho. La flecha 
de la derecha señala adenopatías axilares izquierdas.

Figura 4. Biopsia de adenopatía axilar izquierda donde se aprecia 
coexistencia de linfoma folicular de bajo grado con metástasis de 
carcinoma de origen mamario.
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En la presente revisión, en 27 de los 32 casos (84%) el LNH 
fue diagnosticado por biopsia de adenopatía axilar. Esto indica 
que la biopsia excisional de la adenopatía axilar es el principal 
factor para identificar la presentación de linfoma maligno con 
carcinoma de mama. En el carcinoma ductal infiltrante metastá-
sico, para el diagnóstico de linfoma maligno, la biopsia de gan-
glio centinela o biopsia axilar son procedimientos estándares. 

Por otro lado, en el carcinoma ductal in situ (CDIS), el diag-
nóstico de linfoma maligno no siempre es fácil, pues la biop-
sia del ganglio centinela de adenopatía axilar no constituye 
un procedimiento estándar para el CDIS. Dicha biopsia en la 
metástasis de carcinoma de mama en presencia de enfermedad 
linfoproliferativa es controvertida11. Sin embargo, un metaanáli-
sis previo, demostró que con la biopsia de ganglio centinela en 
CDIS existía una incidencia de metástasis de ganglio centinela, 
en el paciente con diagnóstico preoperatorio de CDIS, de 7,4%, 
comparado con 3,7% en pacientes con diagnóstico definitivo de 
CDIS solo, lo que indica que la biopsia del ganglio centinela po-
dría considerarse en pacientes con un diagnóstico preoperatorio 
de CDIS12.

De acuerdo a la presente revisión, la biopsia de ganglio cen-
tinela podría estar indicada en casos de CDIS de mama cuando 
la biopsia de la adenopatía axilar no es concluyente.

Podrían existir causas inmunitarias, infecciosas o genéticas 
subyacentes que pudieran explicar la asociación de cáncer de 
mama y linfoma, como la presencia descrita de mutación Ilq22-
q23 en el gen ATM y la infección por virus Epstein-Barr13.

El tratamiento de pacientes con coexistencia de varias neo-
plasias primarias dependerá del comportamiento biológico de 
los tumores, el cual es bastante impredecible, constituyendo un 
verdadero reto diagnóstico. 

Por ello, la presentación de este caso resulta interesante tanto 
por su rareza como por la importancia de un diagnóstico co-
rrecto de las dos enfermedades. En este caso hay que destacar 
la enorme importancia del de realizar un diagnóstico diferencial 
entre un carcinoma de mama con ganglios afectos, haciendo ne-
cesario la realización de una linfadenectomía, o que éstos fuesen 
consecuencia de su proceso linfoproliferativo de base. Dado que 
la paciente presentaba múltiples lesiones hepáticas sugestivas de 
metástasis e infiltración pleural por carcinoma de origen ma-
mario, y dada la accesibilidad para realización de biopsia de la 
adenopatía axilar izquierda, se realizó biopsia de la misma para 
filiación histológica. 

Es por esto que debe plantearse la posibilidad de tumor de 
colisión en el diagnóstico diferencial por sus importantes impli-
caciones terapéuticas y pronosticas.
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