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RESUMEN 

Introducción: El cáncer de mama representa la neoplasia maligna más 

frecuente en mujeres a nivel mundial y una de las principales causas de 

mortalidad. La fascina (FSCN) es una proteína citoesquelética que se une a la 

actina y participa en la formación de protrusiones celulares, facilitando la 

migración, la invasión y la adhesión celular. Diversos estudios han evidenciado 

una sobreexpresión de FSCN en diferentes tipos de cánceres, asociándose 

con mayor agresividad tumoral y peor pronóstico. 

 

Objetivos: Analizar la expresión inmunohistoquímica (IHQ) de FSCN en 62 

casos de cáncer de mama, relacionando su presencia con las características 

histológicas y moleculares para determinar su posible papel invasivo. 

 

Material y métodos: Se han analizado muestras de biopsias con aguja gruesa 

sobre un total de 62 casos de carcinomas mamarios del Servicio de Anatomía 

Patológica en el Complejo Hospitalario Universitario de Cartagena (Área II, 

Región de Murcia), para valorar la expresión IHQ de FSCN y su asociación con 

variables clínicas e histológicas. 

 

Resultados: La expresión de FSCN mostró una asociación significativa con el 

subtipo histológico (p<0,001), el subtipo molecular (p=0,037) y el grado 

histológico (p=0,022), sin relación con la edad de los pacientes (p=0,361). Su 

expresión fue mayor en los carcinomas ductales NOS, en los tumores triple 

negativo (TN) y en los tumores de alto grado. 

 

Conclusiones: La expresión de FSCN se relaciona con un comportamiento 

tumoral más agresivo, apoyando su utilidad como marcador pronóstico y 

potencial diana terapéutica en el cáncer de mama.  

 

Palabras clave/Descriptores: fascina, inmunohistoquímica, mama, cáncer, 

histología. 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ABSTRACT 

 
Introduction: Breast cancer represents the most common malignancy in 

women worldwide and one of the main causes of mortality. Fascin (FSCN) is a 

cytoskeletal protein that binds to actin and participates in the formation of cell 

protrusions, facilitating cell migration, invasion and adhesion. Several studies 

have shown an overexpression of FSCN in different types of cancers, which is 

associated with greater tumor aggressiveness and a worse prognosis. 

 

Objectives: To analyze the immunohistochemical expression (IHC) of FSCN in 

62 cases of breast cancer, relating its presence to histological and molecular 

characteristics to determine its possible invasive role. 

 

Materials and methods: Core needle biopsy samples have been analyzed on 

a total of 62 cases of breast carcinoma from the Pathological Anatomy Service 

at the University Hospital Complex of Cartagena (Area II, Region of Murcia), to 

assess IHC expression of FSCN and its association with clinical and histological 

variables.  

 

Results: FSCN expression showed a significant association with histological 

subtype (p<0,001), molecular subtype (p=0,037) and histological grade 

(p=0,022), unrelated to the age of the patients (p=0,361). Its expression was 

higher in NOS ductal carcinomas, in triple negative (TN) tumors and in high-

grade tumors. 

 

Conclusions: FSCN expression is related to a more aggressive tumor 

behavior, supporting its usefulness as a prognostic marker and potential 

therapeutic target in breast cancer. 

 

Keywords/Descriptors: fascin, immunohistochemistry, breast, cancer, 

histology. 
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I - INTRODUCCIÓN 
 

El cáncer de mama es el tumor maligno más común entre las mujeres a 

nivel mundial1. Representa aproximadamente el 25% de todos los diagnósticos 

de cáncer en mujeres. Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), en 

2022 se registraron más de 2,3 millones de casos nuevos en el mundo. En 

España, el cáncer de mama también es el más diagnosticado en mujeres, con 

alrededor de 36.395 casos nuevos estimados en 2024, lo que representa cerca 

del 30% de todos los cánceres femeninos2. Las proyecciones indican que este 

número continuará en aumento en los próximos años debido al envejecimiento 

de la población y a factores de riesgo modificables, como el consumo de 

alcohol, la obesidad y el sedentarismo3. 

 

El cáncer de mama es, además, la principal causa de mortalidad por 

cáncer en mujeres en España. Sin embargo, los avances en la detección 

temprana a través de programas de cribado poblacionales y las mejoras en los 

tratamientos han incrementado significativamente la tasa de supervivencia, que 

alcanza un 86% a cinco años tras el diagnóstico en Europa2. 

1.1. SUBTIPOS HISTOLÓGICOS Y MOLECULARES CÁNCER DE MAMA 

La clasificación histológica y molecular del cáncer de mama constituye 

una herramienta esencial para comprender la biología de esta enfermedad, 

establecer su pronóstico y determinar las estrategias terapéuticas más 

adecuadas. En este trabajo se aborda la definición de los principales tipos 

histológicos empleados en el análisis de los casos estudiados, así como de los 

subtipos moleculares más relevantes. 

1.1.1. Subtipos histológicos 

• Carcinoma ductal infiltrante (NOS, del inglés no other subtype): Es el 

tipo más frecuente de cáncer de mama invasivo. Representa un 75% de los 

casos y se caracteriza por su heterogeneidad morfológica y molecular4. 
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• Carcinoma lobulillar infiltrante: Representa entre el 5-15% de los casos, 

con características como la pérdida de expresión de E-cadherina, que 

resulta en una infiltración más difusa y menor cohesión celular4. 

• Carcinoma medular: Es un subtipo poco común de carcinoma invasivo que 

representa del 3 al 5% de todos los casos. Destaca por un microambiente 

rico en linfocitos y células plasmáticas. Tiene un pronóstico más favorable 

en comparación con otros tumores de tipo basal4. 

1.1.2. Subtipos moleculares 

• Luminal A: Caracterizado por expresión positiva de receptores de 

estrógeno y progesterona (RE y PR) definida con un valor ≥20%, HER2 

negativo y baja proliferación (Ki67 bajo, <20%). Se asocia a mejor 

pronóstico5. 

• Luminal B HER2–: Similar al luminal A, pero con expresión baja de PR 

(<20%), con alta proliferación (Ki67 alto, >20%) y menor sensibilidad al 

tratamiento hormonal5. 

• Luminal B HER2+: Expresa RE y HER2, el índice de Ki-67 puede variar, al 

igual que la expresión de PR. Es más agresivo, pero se beneficia de 

tratamientos dirigidos contra HER25. 

• Triple negativo (TN): Carece de expresión de RE, RP y HER2. Su 

comportamiento es más agresivo y carece de terapias específicas, el 

tratamiento se basa en quimioterapia5. 

El grado histológico de los tumores es un factor pronóstico clave en el 

cáncer de mama, ya que permite estimar su agresividad y comportamiento 

clínico. En este contexto, la escala de Scarff-Bloom-Richardson (SBR) 

constituye uno de los métodos más utilizados para evaluar el grado de 

diferenciación tumoral en carcinomas mamarios. En ella se valoran las 

siguientes características histológicas fundamentales: la formación de túbulos, 

el pleomorfismo nuclear y el índice mitótico, proporcionando una puntuación 

total que clasifica los tumores en tres grados: bien diferenciado (grado 1), 

moderadamente diferenciado (grado 2) y pobremente diferenciado (grado 3). 
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1.2. ¿QUÉ ES LA FASCINA? 

 
La FSCN es una proteína de 55 kDa citoesquelética codificada por un 

gen localizado en el cromosoma 7p22, que se une a la actina6. En los 

mamíferos, la familia de FSCN incluye tres subtipos: FSCN1, FSCN2 y 

FSCN37. 

 

La FSCN1 es la más estudiada, se expresa principalmente durante el 

desarrollo embrionario y su expresión en adultos se limita a neuronas, células 

gliales y células endoteliales, encontrándose de forma escasa en células 

epiteliales6. La FSCN2 se expresa en células del cabello y la retina, mientras 

que la FSCN3 está presente en los testículos y los espermatozoides en 

desarrollo7. 

 

Se ha demostrado que es la responsable de la reticulación de los 

microfilamentos de F-actina necesaria para la formación de estructuras 

migratorias ricas en actina (como los filopodios, lamelipodios o invadopodios)8. 

Además, se encarga de empaquetar dichos filamentos en estructuras terciarias 

dentro de las estructuras dinámicas celulares, lo que resulta en un aumento de 

la motilidad, migración y adhesión celular9. 

 

Estudios recientes nos han revelado que se ha observado una 

sobreexpresión de FSCN1 en varios tipos de neoplasias como la de pulmón10, 

colon11, estómago12, esófago13 y mama6. Por ejemplo, en el caso de los 

carcinomas colorrectales se ha demostrado que la expresión de FSCN1 se 

incrementa progresivamente desde los adenomas hasta los adenocarcinomas 

con mayor potencial de invasión, lo que sugiere un rol importante en la 

transición de lesiones premalignas a malignas11. Ocurre de manera similar en el 

cáncer gástrico y el cáncer de esófago, en los que la sobreexpresión de 

FSCN1 ha sido asociada con un aumento de la capacidad invasiva de las 

células tumorales y una mayor incidencia de las metástasis a distancia12,13. 



 

 

 

22 

1.3. IMPORTANCIA DEL TEMA 

 
La FSCN es una proteína clave en la organización del citoesqueleto de 

actina, esencial para la formación de estructuras como filopodios y 

lamelipodios, que facilitan la migración y la invasión de células neoplásicas8. En 

el contexto del cáncer de mama, especialmente en subtipos agresivos como el 

carcinoma TN, se ha observado una sobreexpresión de FSCN, 

correlacionándose con una mayor capacidad invasiva y un pronóstico 

desfavorable6. 

En este estudio, evaluaremos la expresión de FSCN mediante IHQ para 

determinar su implicación en la invasión tumoral y su potencial como diana 

terapéutica. La inhibición de su actividad podría limitar la invasión y formación 

de metástasis. Investigaciones recientes han diseñado inhibidores específicos 

de FSCN, como la imipramina y el raltegravir, ambos aprobados por la FDA 

para otras indicaciones. Estos compuestos han demostrado un efecto 

antitumoral en modelos in vitro e in vivo (pez cebra), reduciendo la migración e 

invasión de células tumorales. Estos hallazgos respaldan el potencial de FSCN 

como diana terapéutica en neoplasias con alta expresión de esta proteína, 

como ciertos subtipos de cáncer de mama y colorrectal14. 
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II - OBJETIVOS DEL TRABAJO 

1. Valorar la expresión proteica mediante IHQ de FSCN en el cáncer de 

mama. 

2. Valorar si existe correlación entre la expresión de FSCN y la edad de la 

paciente. 

3. Valorar la expresión de FSCN en los subtipos histológicos y moleculares 

de cáncer de mama y analizar si existen diferencias estadísticamente 

significativas. 

4. Valorar si el grado histológico del cáncer de mama medido por la escala 

SBR influye en la expresión de FSCN. 

5. En vista de nuestros resultados, deducir qué tipo de repercusiones 

terapéuticas para la paciente supone la expresión o no de FSCN en el cáncer 

de mama. 
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III - MATERIAL Y MÉTODOS  

3.1. MATERIAL DE ESTUDIO 

Se trata de un estudio observacional descriptivo retrospectivo 

anonimizado. Las muestras utilizadas en este estudio se han obtenido del 

Servicio de Anatomía Patológica de Complejo Hospitalario de Cartagena 

(CHUC) del Área II de la Región de Murcia. Utilizando la base de datos de este 

servicio, almacenada en el programa de gestión PAT-Win, se han estudiado de 

manera retrospectiva un total de 62 pacientes diagnosticadas de cáncer de 

mama por biopsia con aguja gruesa (BAG) entre los años 2013 y 2023. Se han 

elegido consecutivamente los tres subgrupos histológicos más frecuentes de 

cáncer de mama.  

3.1.1. Criterios de inclusión 

• Pacientes de cualquier edad, raza y sexo. 

• Pacientes con biopsias incisionales con diagnóstico de “carcinoma” de 

mama a partir del 1 enero de 2013, independientemente de su subtipo 

histológico, hasta el 30 de diciembre de 2023. 

• Disponer de un número de registro inicial en el servicio de Anatomía 

Patológica del CHUC. 

• Presencia física de los bloques parafinados dentro del archivo de 

muestras del servicio de Anatomía Patológica del CHUC. 

• Suficientes datos clínicos y/o asistenciales a fecha máxima del día 31 de 

diciembre de 2023. 

3.1.2. Criterios de exclusión 

• Muestra mal conservada, con escaso o sin lesión residual (estudios con 

otros estudios moleculares que han agotado el material) tras estudio 

anatomopatológico asistencial. 

• Muestras de centros externos cuyos bloques parafinados no están 

disponibles para posteriores estudios. 

• Casos consultas que no dispongan de datos clínicos suficientes. 
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• No disponer de un número de registro inicial en el servicio de Anatomía 

Patológica del CHUC. 

 

3.2. METODOLOGÍA  

 

3.2.1. Procesado de muestras y técnicas especiales 

Las biopsias BAG se dejan fijando en formol al 4%, no menos de 8 horas 

y no más de 48 horas. Después de este tiempo, se procesan para sustituir el 

agua que contienen por parafina, un hidrocarburo alcano. Se han utilizado los 

procesadores Excelsior AS de la casa comercial Thermo Fisher Scientific y 

Logos One Evo de la casa comercial Milestone Medical. Se sigue un protocolo 

estándar sumergiendo las muestras en alcoholes crecientes hasta el 100% 

para conseguir una deshidratación total de la muestra. Posteriormente se 

sumergen en xilol y por último se realizan bloques parafinados. Esto permite 

obtener una consistencia adecuada para realizar cortes histológicos con un 

microtomo estándar, logrando secciones de entre 2 y 5 micras, que se colocan 

en un portaobjetos para su posterior tinción o realización de técnicas. 

 

La inmunotinción se realiza de forma automática en equipo BenchMark 

Ultra de la casa comercial Ventana con el anticuerpo primario monoclonal IgG1 

κ de conejo para diagnóstico in vitro. Con una presentación en forma de 

dispensador de la casa comercial Cell Marque para muestras fijadas en formol 

y parafinadas. Se han utilizado los vasos sanguíneos como control interno, 

aunque existen otros controles, como las células de Reed-Sternberg de 

linfomas de Hodgkin clásico, que puede emplearse como control externo. 

 

Para la valoración IHQ de FSCN se ha considerado tanto el porcentaje 

de tumor que expresa FSCN y la intensidad de tinción en células tumorales. 

Para ello, se han utilizado un sistema semicuantitativo con 4 variantes 

(referenciadas con letras A-D). Para el porcentaje de expresión: A (sin 

expresión o <10%), B (10-50%), C (50-75%) y D (>75%).  Para la intensidad de 

tinción: A (sin tinción), B (tinción débil), C (tinción moderada) y D (tinción 

intensa). Estas dos clasificaciones se han combinado en el denominado “Grado 
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de Expresividad Fascina”: “Baja expresión” (si no contiene la letra C y/o D en 

alguno de los puntos previos: porcentaje de células teñidas e intensidad de la 

señal) y “Alta expresión” (si contiene las letras C y/o D en alguno de los puntos 

previos: porcentaje de células teñidas e intensidad de la señal). 

 

En nuestra investigación, se usaron diferentes métodos que permiten 

una clasificación precisa y fundamentada al analizar nuestras muestras 

tumorales. La selección de estos se debe a su amplia aceptación en la 

literatura oncológica y su gran relevancia clínica. Se implementaron tres 

enfoques principales: obtención de muestras mediante la BAG, clasificación 

histológica y molecular basada en el libro de la WHO y la Conferencia 

Internacional de Cáncer de Mama de St. Gallen y la evaluación del grado 

histológico mediante la escala SBR. 

3.2.2. Toma de muestra. BAG 

Para garantizar una correcta obtención del tejido tumoral se realizaron 

punciones guiadas por imagen. Elegimos este procedimiento por ser menos 

invasivo que otras biopsias quirúrgicas y por su alta rentabilidad diagnóstica. 

 

Tradicionalmente, una de las pruebas más usadas para el diagnóstico 

histopatológico de lesiones sospechosas es la biopsia incisional, que consiste 

en la extracción quirúrgica de una muestra de tejido anormal preservando su 

arquitectura histológica. Suele emplearse cuando se necesitan muestras más 

grandes, un diagnóstico más preciso o cuando otras técnicas no son 

concluyentes. Sin embargo, es más invasiva y con mayor riesgo de 

complicaciones, por lo que queda reservada para casos específicos15.  

 

En nuestro caso, optamos por la realización de la BAG, una alternativa 

mínimamente invasiva en el que se utiliza una aguja gruesa para extraer 

pequeños cilindros de tejido. Suele guiarse por imagen (ecografía, tomografía 

computarizada o mamografía), es una técnica rápida, segura, ambulatoria y 

con mínima molestia para el paciente. Por ello, su aplicación es especialmente 

útil en el abordaje de lesiones mamarias, hepáticas, pulmonares y de tejidos 

blandos, entre otras15.  
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3.2.3. Clasificación del cáncer de mama 

La clasificación histológica y molecular supone un estándar internacional 

que permite correlaciones clínicas y pronósticas. 

Según la 5ª edición del libro “WHO Classification of Breast Tumors” 

(2020), se reconocen múltiples subtipos histológicos de carcinoma mamario, 

entre los cuales destacan: 

• Carcinoma ductal infiltrante 

• Carcinoma lobulillar invasivo 

• Carcinoma tubular 

• Carcinoma mucinoso 

• Carcinoma medular  

• Carcinoma metaplásico 

• Carcinoma micropapilar invasivo 

• Carcinoma cribiforme invasivo 

• Carcinoma apocrino 

• Carcinoma secretor 

• Carcinoma adenoide quístico 

• Carcinoma con características endocrinas 

• Carcinoma de células en anillo de sello 

• Carcinoma lipídico y rico en glucógeno 

• Carcinoma de células pequeñas 

• Carcinoma con células gigantes tipo osteoclasto 

Estos subtipos presentan diferentes patrones morfológicos y 

comportamientos biológicos, con implicaciones pronósticas específicas. 

La Conferencia Internacional de Cáncer de Mama de St. Gallen ha establecido 

una clasificación de subtipos moleculares del cáncer de mama basada en 

marcadores inmunohistoquímicos, sirviendo de guía para decisiones 

terapéuticas en la práctica clínica. A lo largo de las ediciones de 2009, 2011, 

2013 y 2015, se han realizado actualizaciones significativas en esta 

clasificación. En la de 2015, se elevó el punto de corte de Ki-67 del 14% al 20% 

para diferenciar entre los subtipos luminal A y luminal B, pero enfatizando que 
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su interpretación debe ajustarse a los estándares de cada laboratorio. La 

clasificación resultante es:  

• Luminal A: ER+ y PR alto (≥20%), HER2-, Ki-67 bajo.  

• Luminal B HER2−: ER+, PR bajo (<20%) y/o Ki-67 alto (>20%), HER2−. 

• Luminal B HER2+: ER+, HER2+, con Ki-67 variable.  

• HER2 + (no luminal): ER–, PR–, HER2+. 

• TN: ER–, PR–, HER2–. 

3.2.4. Grado histológico SBR 

Se eligió la escala SBR por su relevancia pronóstica, que se correlaciona 

con la agresividad del tumor y su aplicabilidad en la práctica clínica. Este 

sistema evalúa tres parámetros histológicos fundamentales: 

- Formación de túbulos: porcentaje de la tumoración que forma estructuras 

tubulares similares al epitelio mamario normal. 

• 1 punto: >75% de formación tubular. 

• 2 puntos: 10–75%. 

• 3 puntos: <10%. 

- Pleomorfismo nuclear: variación en el tamaño y forma de los núcleos 

tumorales. 

• 1 punto: núcleos pequeños y uniformes. 

• 2 puntos: moderada variación nuclear. 

• 3 puntos: núcleos grandes, irregulares y pleomórficos. 

- Índice mitótico: número de mitosis por 10 campos de gran aumento 

(depende del tamaño del campo del microscopio, habitualmente expresado 

por mm²). 

• 1 punto: bajo índice mitótico. 

• 2 puntos: moderado. 

• 3 puntos: alto número de mitosis. 

 

La suma total de los puntos (entre 3 y 9) determina el grado histológico 

final: 

• Grado 1 (bien diferenciado): 3–4 puntos. 
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• Grado 2 (moderadamente diferenciado): 5–7 puntos. 

• Grado 3 (pobremente diferenciado): 8–9 puntos. 

3.2.5. Análisis estadístico 

Para el análisis estadístico se ha empleado el programa IBM SPSS 

Stadistics (Versión 30). En primer lugar, se procede a un estudio descriptivo de 

las variables que incluyen: frecuencia, media, mediana y rango. Se han 

dispuesto gráficos de sectores (diagramas sectoriales) para reflejar la 

distribución de los subtipos histológicos y moleculares. 

Para el análisis inferencial y para el estudio del grado de correlación 

entre dos o más variables nominales se utilizó χ² de Pearson. El nivel de 

significación estadística para todos los estudios de inferencia e hipótesis se 

definió como significativo si p<0,05. 
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IV - RESULTADOS  

De los informes de Anatomía Patológica se han seleccionado 62 

pacientes y se han incluido los datos clínicos de edad, sexo, subtipo 

histológico, subtipo molecular y grado tumoral (SBR) del cáncer de mama con 

el objetivo de valorar si existe relación con la expresión de FSCN.  

 

El análisis demográfico reveló que la cohorte estaba compuesta por 

mujeres (100%, n=62). La edad media fue de 48 años y la mediana de 49 años 

(rango 28-75 años).   

 

La expresión de FSCN se agrupó dicotómicamente en: “Baja expresión” 

(n=42, 67,7%) y “Alta expresión” (n=20, 32,2%) (ver Imagen 1). Al comparar la 

edad de las pacientes por rangos de 10 años respecto a la expresión de FSCN, 

no se hallaron diferencias estadísticamente significativas (p=0,361, tabla 1), 

indicando que la edad no influye en la expresión de la FSCN, por lo que ambos 

grupos pueden considerarse homogéneos en este aspecto. 

 

En cuanto a los subtipos histológicos, se identificaron tres categorías:  

34 carcinoma ductal NOS (54,8%), 15 carcinoma lobulillar infiltrante (24,2%) y 

13 carcinoma con patrón medular (21%). El análisis inferencial evidenció una 

diferencia estadísticamente significativa en la expresión de FSCN según el 

subtipo histológico (p<0,001, tabla 2). El carcinoma ductal NOS presentó la 

mayor proporción de “Alta expresión” de FSCN (20,9%) en relación con el total 

de casos, seguido del carcinoma medular (9,7%), mientras que en el carcinoma 

lobulillar infiltrante predominó la “Baja expresión” (22,6%). 

 

Dentro de los subtipos moleculares del carcinoma de mama, se 

identificaron: 15 luminal A (24,2%), 5 luminal B HER2+ (8,1%), 24 luminal B 

HER2- (38,7%), 14 TN (22,6%) y 4 muestras no concluyentes. El análisis de la 

expresión de FSCN reveló una asociación estadísticamente significativa con el 

subtipo molecular (p=0,037, tabla 3). La “Alta expresión” de FSCN fue más 

frecuente en los tumores TN (17,7%), seguido de los luminal B HER- (8,1%), 
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los Luminal A (3,2%) y, finalmente, los luminal B HER2+ (0%). En todos los 

subtipos luminales predominó la “Baja expresión”. 

 

Mediante gráficos de sectores podemos visualizar la cuantificación de 

los subtipos de carcinoma mamario (ver Imagen 1). 

 

Respecto al grado tumoral, evaluado mediante SBR, los tumores se 

agruparon en tres categorías: 5 carcinomas de bajo grado (SBR 3-4, 8,1%), 34 

carcinomas de grado intermedio (SBR 5-6-7, 54,8%) y 23 carcinomas de alto 

grado (SBR 8-9, 37,1%). Se encontró una relación significativa entre el grado 

tumoral y la expresión de FSCN (p=0,022, tabla 4). En relación con el total de 

casos, el 19,3% de los tumores de alto grado presentó una “Alta expresión” de 

FSCN, en comparación con el 9,6% en los tumores de grado intermedio y el 

3,2% en los de bajo grado. Estos hallazgos sugieren que la expresión IHQ de 

FSCN podría estar relacionada con mayor agresividad tumoral y un peor 

pronóstico. 
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V - DISCUSIÓN 

 

El cáncer de mama es el tumor maligno más frecuente y la principal 

causa de mortalidad por cáncer en mujeres a nivel mundial, con 

aproximadamente 670.000 muertes registradas en 20223. En España, hubo 

cerca de 34.750 casos nuevos y 6.600 fallecimientos. La incidencia en España 

es alta, pero la mortalidad es menor gracias a la detección temprana y 

tratamientos avanzados16.  

 

En este estudio, nos hemos centrado en analizar el papel de la FSCN, 

una proteína de unión a actina que promueve diferentes formas de migración 

celular17.  

 

En la literatura, la ausencia o baja expresión de FSCN en los epitelios 

normales se ve alterada de forma drástica en muchos carcinomas humanos, y 

su sobreexpresión puede desempeñar un papel importante en el 

comportamiento biológico tumoral ya que suele estar relacionada con mal 

pronóstico, comportamiento agresivo y una menor supervivencia de los 

pacientes18,19. 

 

En nuestro trabajo observamos que la expresión de FSCN en el total de 

cánceres de mama recogidos en nuestra muestra es del 32,2%. Este resultado, 

está en consonancia con los obtenidos por Wang et al 20 en el que recogen que 

la tasa de expresión positiva de FSCN era 31,5% incluyendo un 16,8% de 

casos con fuerte expresión. En otros dos estudios realizados en Madrid, se 

observó una expresión positiva de FSCN en menor porcentaje, un 25,4% y 

20.7% respectivamente 21,22. 

 

En cuanto al subtipo molecular de cáncer de mama con mayor expresión 

de FSCN, hemos observado que es el TN con un 17,7%, al igual que en otros 

estudios, como el de Min et al 9 cuyos resultados comparando los diversos 

subtipos moleculares revelaron que existía una expresión significativamente 

mayor en el subtipo TN con respecto a los subtipos luminal A, luminal B o 

HER2 (p=0,001) y Esnakula et al 23, que confirma una fuerte asociación entre el 



 

 

 

34 

TN y la FSCN. Wang et al 20 afirma que la FSCN podría ser usada como 

marcador de screening para subtipos de cáncer de mama TN mediante IHQ, lo 

que podría simplificar el proceso diagnóstico y su carga económica. 

 

Los resultados que hemos obtenido han identificado una correlación 

entre la FSCN y los subtipos histológicos-moleculares, que no han sido 

documentados en todas las investigaciones, por ejemplo, Abbasi et al 6 no 

encontraron una relación estadísticamente significativa entre los subtipos 

histológicos y la expresión de FSCN (p>0,099). Erdoğan et al 18 con su estudio 

de la expresión de FSCN en el carcinoma ductal infiltrante, llegaron a la 

conclusión de que la expresión de FSCN era significativamente más alta en el 

grupo con compromiso de ganglios linfáticos, en comparación con los casos sin 

afectación ganglionar. Por lo que se asocia su sobrexpresión a una mayor 

frecuencia de invasión linfovascular y estadios más avanzados, sugiriendo un 

comportamiento tumoral más agresivo. 

 

No hemos encontrado ninguna relación estadísticamente significativa 

con la expresión de FSCN en función de la edad de nuestras pacientes, al igual 

que los resultados reportados por Lee et al 24 con un valor p=0,428. 

 

Con respecto a la asociación la FSCN con la escala SBR, la cual hemos 

usado en nuestra investigación para estadificar el grado histológico, 

encontramos una asociación significativa en concordancia con estudios 

previos9,24. La sobreexpresión de FSCN se ha asociado con tumores de mayor 

grado histológico dentro de dicha escala. 

5.1. LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

Es importante señalar que este trabajo forma parte de una Tesis Doctoral 

en desarrollo, llevada a cabo por D. Alberto Sánchez Espinosa, médico 

especialista del Servicio de Anatomía Patológica del Área II y doctorando por la 

Universidad Católica San Antonio de Murcia. Dado que la población analizada 

en este estudio es limitada en comparación con el total de pacientes 

contemplados en la Tesis (aproximadamente 300 casos), las conclusiones 

extraídas deben interpretarse con cautela. Como ya ha sido mencionado, una 
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de las principales limitaciones es el tamaño de la muestra analizada, en este 

tipo de estudios, una cohorte más amplia permitiría obtener conclusiones más 

robustas y representativas de la población general. Además, aunque los 

pacientes han sido seleccionados de forma aleatoria, el tamaño reducido de 

nuestra muestra puede limitar la generalización de los resultados.  

 

A pesar de que variables como la edad o el subtipo histológico no 

mostraron grandes diferencias, sí observamos algunas limitaciones en la 

representatividad de ciertos grupos, especialmente en sexo y subtipos 

moleculares. 

 

Por ejemplo, en nuestra cohorte no se incluyó ningún paciente de sexo 

masculino. Además, algunos subtipos moleculares estuvieron 

infrarrepresentados, como es el caso del subtipo HER2+, que solo estuvo 

presente en 5 de los 62 casos analizados, y en los cuales no se detectaron 

expresión de FSCN (0%).  

 

Estas limitaciones deben tenerse en cuenta al interpretar los resultados, 

y resaltan la necesidad de realizar estudios futuros con mayores tamaños 

muestrales y una distribución más equilibrada entre los distintos subtipos y las 

diferentes características clínicas. 

 

En conclusión, con los resultados que hemos obtenido reforzamos la 

hipótesis de que la expresión de FSCN puede desempeñar un papel clave en 

la progresión y agresividad del carcinoma mamario, abriendo nuevas 

perspectivas de investigación con potencial en aplicación clínica del tratamiento 

individualizado y pronóstico de esta enfermedad. 

5.2. IMPORTANCIA CLÍNICA DEL ESTUDIO 

Hemos seleccionado este estudio por su relevancia actual ya que forma 

parte de uno de los ensayos clínicos que se están llevando a cabo en 

hospitales del Sistema Murciano de Salud, bajo la dirección del grupo de 

investigadores del Hospital General Universitario Santa Lucía en Cartagena, 

liderados por el Dr. D. Pablo Conesa y Dr. D. Ginés Luengo Gil. El ensayo 
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evalúa la eficacia del tratamiento anti-FSCN mediante Imipramina 

(antidepresivo tricíclico) en pacientes con carcinoma de mama y cáncer 

colorrectal. Los resultados preliminares han mostrado una reducción superior al 

50% en la migración de las líneas celulares cuando fueron tratadas con la 

Imipramina, lo cual representa un hallazgo prometedor14. Este enfoque 

terapéutico podría tener un impacto clínico significativo, especialmente en los 

subtipos tumorales más agresivos y con opciones terapéuticas limitadas, en los 

que se ha identificado una fuerte asociación con la expresión de FSCN. 
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VI - CONCLUSIÓN 

1. Se ha observado expresión IHQ de FSCN en 20 de los 62 cánceres 

de mama analizados (32,2%). 

2. No se ha observado relación estadísticamente significativa entre la 

edad de las pacientes y la expresión de FSCN (p=0,361). 

3. El subtipo histológico de cáncer de mama que más FSCN expresa es 

el carcinoma ductal NOS (20,9%) y en el subtipo molecular es el TN (17,7%) 

con p<0,001 y p=0,037 respectivamente, en comparación con los demás 

subtipos histológicos y moleculares. 

4. La expresión de FSCN se incrementa con el grado histológico medido 

con SBR, observándose mayor expresión en los de alto grado (19,3%) 

(p=0,022). 

5. En vista a nuestros resultados, las pacientes con cáncer de mama 

que más se beneficiarían con un tratamiento anti-FSCN serían las pacientes 

con cáncer de mama ductal NOS, TN y alto grado histológico medido con SBR.  
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VII -  ANEXOS 
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IX - TABLAS 

χ² de Pearson 
p=0,361 
 

 

Tabla 1: X² de Pearson de expresión de FSCN respecto a edad agrupada. 

 

 

 
χ² de Pearson 
p<0,001 

 

 
Tabla 2: χ² de Pearson de expresión de FSCN respecto a los subtipos 

histológicos de cáncer de mama. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Edad “Baja expresión” 
fascina 

“Alta expresión” 
fascina 

Total 

<30 0 1 1 

30-39 4 2 6 

40-49 14 10 24 

50-59 21 6 27 

60-69 2 0 2 

70-79 1 1 2 

Total 42 20 62 

Subtipo 
histológico 

“Baja expresión” 
fascina 

“Alta expresión” 
fascina 

Total 

Medular 7 6 13 

Nos; ductal 21 13 34 

Lobulillar 
infiltrante 

14 1 15 

Total 42 20 62 
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χ² de Pearson 
p=0,037 
 

 

Tabla 3: χ² de Pearson de expresión de FSCN respecto a los subtipos 

moleculares de cáncer de mama. 

 

 
 
 
χ² de Pearson 
p=0,022 

 

 

Tabla 4: χ² de Pearson de expresión de FSCN respecto a SBR agrupado. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Subtipo 
molecular 

“Baja expresión” 
fascina 

“Alta expresión” 
fascina 

Total 

Triple negativo 3 11 14 

Luminal B HER2- 19 5 24 

Luminal HER2+ 5 0 5 

Luminal A 13 2 15 

Total 40 18 58 

SBR “Baja expresión” 
fascina 

“Alta expresión” 
fascina 

Total 

3-4 (bajo) 3 2 5 

5-6-7 
(intermedio) 

28 6 34 

8-9 (alto) 11 12 23 

Total 42 20 62 
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X - FIGURAS 

1a: Subtipos histológicos.                      1b: Subtipos moleculares. 

 

1c: Expresión de FSCN en el total de casos analizados. 

 

Figura 1: Diagramas de cuantificación de los diferentes subtipos de carcinoma 

mamario y de la expresión agrupada de FSCN. 
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                 2a                                                                              2b 

                   2c          2d 

                   2e       2f 

                   2g          

 

 

 

 

 

Figura 2: 2a: Se aprecia una intensidad de expresión en la totalidad del tumor 

(D) de intensidad moderada (C), 2b: Se aprecia una intensidad moderada (C). 

Control interno de vasculatura con la máxima intensidad (D), 2c: Se aprecia 

una ausencia de tinción inmunohistoquímica (A) en la totalidad de la lesión (A). 

Control interno de vasculatura con la máxima intensidad (D), 2d: Se aprecia 

una ausencia de tinción (A). Control interno de vasculatura con la máxima 

intensidad (D), 2e: Se aprecia una máxima intensidad de tinción en la totalidad 

de la neoplasia (D) en >75% de totalidad de su extensión (D), 2f: Se aprecia 

una máxima intensidad de tinción (D), 2g: Se aprecia una intensidad débil de 

tinción (B). 
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                           3a                                                             3b                                                   

 

                           3c                                                             3d 

                                                 

                           3e 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3: 3a (Carcinoma ductal NOS): SBR 3-5, 3b (Carcinoma ductal NOS): 

SBR 6-7, 3c (Carcinoma ductal NOS): SBR 8-9, 3d: Histología carcinoma 

lobulillar infiltrante, 3e: Histología carcinoma NOS con patrón medular. 
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