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Procesos inflamatorios benignos de la mama
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RESUMEN

Los procesos inflamatorios benignos de la mama representan un capitulo importante en la patologia
de esta glandula. Afectan preferentemente a mujeres en edad fértil y el diagnéstico de algunas de estas
lesiones puede resultar sencillo y su tratamiento no ofrecer dificultades, sin embargo en otros casos
existen serios problemas, tanto para identificar el tipo de lesién como para determinar su adecuada
conducta terapéutica. Afortunadamente, la mayoria de las lesiones inflamatorias mamarias finalmente
demostraran ser benignas. No obstante, el médico debe estar vigilante excluyendo en cualquier lesion
la posibilidad de cancer mamario. Cuando se enfrenta clinicamente una lesién sospechosa y su estudio
no resulta totalmente clarificador, no debe postergarse la realizacién de una biopsia. En este articulo
se revisan algunos conceptos sobre los procesos inflamatorios benignos mas habituales de la mama,
con especial énfasis en las bases del diagnéstico y las principales tendencias en su manejo y tratamiento.
(Palabras claves/Key words: Mastitis/Mastitis; Diagnéstico/Diagnosis; Tratamiento/Treatment; Cirugia/
Surgery; Terapia medicamentosa/Drug therapy).

INTRODUCCION 1.  Periféricos

2. Centrales (a nivel de la areola)
Ademas pueden ser catalogados como:
Puerperales
No puerperales

La glandula mamaria puede ser afectada
por numerosos procesos inflamatorios benignos 1.
de distinto origen. Estos ocurren preferentemente 2.
en mujeres en edad reproductiva. Su importancia
radica fundamentalmente en su frecuencia, asi
como en los problemas tanto diagnésticos como

Para esta comunicacion, con fines didacticos,
agruparemos los procesos inflamatorios benignos

terapéuticos que suelen presentarse.

Frente a cualquier cuadro inflamatorio de la
mama, siempre existe la necesidad de establecer
un diagnostico diferencial con el céancer
inflamatorio de mama. Las caracteristicas clinicas
gue manifiesta la lesidn son herramientas muy
valiosas para lograr esta diferenciacion.

Existen varias clasificaciones de los
procesos inflamatorios benignos de la mama
entre las cuales se incluyen:

1. Sépticos o bacterianos
2. Asépticos o inflamatorios

También pueden ser divididos de acuerdo

al sitio de su localizacion en:

de la mama en agudos y cronicos (Cuadro 1)
donde estan incluidos la mayoria de los tipos de
mastitis, teniendo en consideracién que existen
varias controversias en algunas condiciones
clinicas particulares.

Cuadro 1. Clasificacion de mastitis segun su

evolucién.
Puerperal
Aguda <
/ No puerperal
Mastitis
\ Especifica
Cronica <

Inespecifica

Instituto de Cirugia, Facultad de Medicina, Universidad Austral de Chile.

Servicio de Cirugia, Hospital Clinico Regional de Valdivia.



Procesos inflamatorios benignos de la mama. J.A. Pérez et al. 71

A. PROCESOS INFLAMATORIOS AGUDOS
DE LA MAMA

La mama puede ser asiento de diversas
infecciones agudas por diferentes agentes
bacterianos. La méas importante por su frecuencia
es la mastitis de la mujer lactante.

MASTITIS AGUDA PUERPERAL

Es un proceso inflamatorio de la glandula
mamaria, secundario a un foco infeccioso
aparecido durante la lactancia, usualmente a los
pocos dias o semanas después del parto. Se
trata de un cuadro doloroso para la madre que
amamanta, el cual entorpece la lactancia materna
y el cuidado del recién nacido?.

La incidencia mundial de mastitis puerperal
esta en disminucidn, las variaciones en los datos
dependen de diferencias en los reportes o sitios
geograficos. Entre los factores que influyen en la
disminucion de la incidencia se incluye el uso
precoz de antibiticos y, en especial, la educaciéon
realizada conducente a un correcto cuidado del
pezon, un tratamiento oportuno de las grietas o
heridas de éste, y el fomento de técnicas
adecuadas de amamantamiento?.

La mastitis, en la actualidad, se ve
aproximadamente en el 2,5% de las madres que
amamantan. Alrededor del 10% de los casos
evolucionaran a la formacién de abscesos®.

La incidencia de mastitis puerperal seria
igual en mujeres primiparas y en multiparas,
aunque algunos autores sefialan que seria mas
frecuente en las primeras, explicado por la falta
de experiencia en los cuidados de la mama.
Algunos reportes sugieren que la multipara con
historia de mastitis, tiene 3 veces mas
probabilidades de hacer mastitis puerperal en
embarazos subsecuentes®*.

Patogenia

Para que se produzca una mastitis aguda
durante la lactancia necesariamente deben
concurrir dos condiciones®:

1.  Algun grado de retencion lactea.

2. Una puerta de entrada de gérmenes, la que
generalmente corresponde a una grieta del
pezén o los propios conductos mamarios
que pueden ser colonizados por
microorganismos de la region orofaringea
del lactante, los que a su vez son adquiridos
fundamentalmente por contaminacion en
las maternidades.

El proceso se ve favorecido por la retencion
lactea, el desaseo, un deficiente estado
nutricional y la posible inmunodeficiencia
posparto de la madre. Si el proceso infeccioso
no se detiene, inevitablemente se llegara a la
formacién de un absceso.

Una vez producida la colonizacién de la
leche retenida y el desarrollo de los gérmenes en
el tejido mamario, la infeccién puede producir un
verdadero flegmon o celulitis de todo el érgano,
es decir una mastitis difusa, o producir
abscedacion del area en que se retuvo la leche.
En gran medida, la forma de evolucion de la
mastitis depende del germen agresor, siendo
también determinada por la forma y oportunidad
del tratamiento?®.

Tipos de mastitis aguda puerperal
Se describen dos formas de mastitis
puerperal®®:

a. Forma esporéadica. Se presenta en mujeres
no hospitalizadas. Es una infeccién aguda
gue afecta el tejido conectivo y adiposo
interlobular. La via de entrada de la infeccion
es usualmente una grieta en el pezén. El
cuadro clinico se traduce en dolor localizado,
hipersensibilidad, eritema y fiebre. La leche
no se infecta. El germen causal mas
frecuente es el Staphylococcus aureus.

b. Forma epidémica. Se describe con
frecuencia en mujeres hospitalizadas. Es
una infeccion severa del sistema glandular
mamario, con sintomas y signos
semejantes pero mucho mas agudos que la
mastitis esporadica. La infeccion es
transmitida por una persona portadora del
Staphylococcus aureus al lactante, quien la
traspasa al sistema ductal de la madre.
Como el desorden inflamatorio involucra
principalmente el componente glandular del
parénquima mamario, es corriente observar
pus saliendo del pezon.

Gérmenes involucrados

En el 98% de los casos el agente causal es
Staphylococcus aureus. Se ha descrito con
mucho menos frecuencia el Streptococcus
pyogenes y excepcionalmente, bacilos gram
negativos como Salmonella sp.t®7.

Cuadro clinico
Se presenta de preferencia en el primer
periodo de la lactancia (22 a 62 semana después
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del parto) y en la mayoria de los casos es
unilateral. Inicialmente aparece dolor local,
sensacion de tensién mamaria, casi siempre
acompafada de fiebre alta, cefalea y calofrios.
Posteriormente, la mama aumenta difusamente
de volumen por la retencion lactea asociada y
asoman los signos inflamatorios como
enrojecimiento, calor local y a veces edema
cutaneo.

Se aprecia una celulitis del tejido conectivo
periglandular que de no mediar un tratamiento
oportuno, puede evolucionar a la formacién de
abscesos. Estos Ultimos se perciben como masas
gue tienden a ocupar una posicién periférica en
la mama, que se van haciendo fluctuantes y que
tienden a buscar salida hacia el exterior®®.

Diagnéstico

Se establece principalmente sobre la base
del cuadro clinico y el examen fisico, corroborado
con ayuda del laboratorio. En los abscesos el
proceso infeccioso y su agente causal se
confirman con el cultivo de la secrecion purulenta.

El cultivo cuantitativo y recuento de
leucocitos® en la leche es un estudio engorroso
y poco practico. En una retencién lactea con
signos inflamatorios y/o fiebre, es recomendable
abordar el cuadro como una mastitis aguda inicial
y tratarla como tal'.

Diagnostico diferencial.

- Retencion lactea. Inicialmente el
diagnéstico diferencial con esta condicion
es dificil, puesto que también se produce
dolor, aumento de volumen difuso de la
mama, signos inflamatorios cutdneos y a
veces fiebre. Sélo la vigilancia estricta
definirhA cuando el cuadro presenta
evidencias de una infeccién de la glandula.

- Céancer inflamatorio. Es poco habitual que
un cancer de mama concurra con una
mastitis aguda puerperal (1 en cada 3.000
partos en EE.UU.), sin embargo ante la
menor sospecha de una neoplasia maligna,
es perentorio precisar el diagndéstico sin
tardanza. Planteada la duda clinica, a veces
es suficiente una puncién aspirativa, puesto
gue si consigue extraer gotas de pus se
fundamenta el diagnostico de mastitis. En
caso de persistir la sospecha hay que tener
presente que la mamografia tiene utilidad
limitada, debido a la hiperdensidad del tejido
glandular lactante, lo que disminuye
considerablemente la sensibilidad de este

examen. La ecografia mamaria presta
mayor utilidad puesto que define las
caracteristicas fisicas de la masa en
evaluacion y puede sugerir su naturaleza
benigna o maligna. La citologia por puncién
aspirativa la mayoria de las veces es
exitosa en demostrar la naturaleza benigna
o maligna de la lesion, sin embargo los
cambios propios de la mama lactante
pueden alterar el aspecto citologico por lo
cual se requiere de un citélogo con
experiencia. Si es necesario llegar a una
biopsia la técnica quirdrgica debe ser
meticulosa, especialmente en la hemostasia.
Hay que minimizar complicaciones como
infeccién y fistulas, para lo cual resulta
beneficioso suprimir la lactancia antes de
efectuar el procedimiento.

- Cancer de mama. Algunas formas clinicas
de mastitis agudas de evolucién térpida
llevan a la formacion de una masa indurada
gue simula clinica y mamograficamente un
carcinoma. El diagnéstico se puede hacer
por citologia o biopsia.

Tratamiento

Una vez iniciado el cuadro el tratamiento
debe ser enérgico, intentando evitar la
abscedacion. Los objetivos basicos son mejorar
el vaciamiento de la mama y eliminar el germen
causante!?®,

I Tratamiento médico.

Debe ser instaurado en las primeras horas
de iniciado el cuadro, cuando el proceso
infeccioso aun es difuso, e incluye:

- Analgésicos y antiinflamatorios no
esteroidales.

- Suspension glandular con el fin de disminuir
el dolor.

- El uso del frio local puede ser atil en las
primeras horas, puesto que tiene un efecto
analgésico.

- Extraccién de la leche, a través de la
succién por parte del nifio y si no es posible
con extractores (pezonera).

- Mientras sea posible no se debe interrumpir
la lactancia. Cuando esto no sea factible se
puede frenar mediante restriccion hidrica y
uso de bromocriptina.

- Tratamiento de la infeccion mediante
antibidticos. Considerando que en el 98% de
los casos el agente infeccioso es
Staphylococcus aureus, habitualmente se
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inicia el tratamiento con cloxacilina 1 g c/6-
8 horas oral. En casos més severos la
paciente se debe hospitalizar y recibir
tratamiento antibiético endovenoso. Si no es
posible usar cloxacilina se debe evaluar el
uso de otros antibidticos como cefradina
(alergia cruzada con penicilinas), lincomicina
0 vancomicina.

Il.  Quirdrgico.

- Se considera que si al cabo de 3 dias la
mastitis no ha mejorado, es muy probable
gue haya progresado a un absceso y se
debe suspender la lactancia.

- Abscesos pequefios pueden ser
susceptibles de vaciarse por puncidn, sin
embargo este método muchas veces resulta
insuficiente. Cuando ya han pasado algunos
dias, seguramente la pared fibrosa del
absceso no permitird que éste se colapse.

- En la mayoria de los casos hay que recurrir
a la cirugia practicando vaciamiento del pus,
lavado de la cavidad y drenaje.

- Hay que procurar el uso de anestesia
general, ya que permite un mejor
vaciamiento, desbridamiento de tabiques y
aseo. Si ello no es factible se recurre a la
anestesia local, utilizando lidocaina al 2% en
el sitio en que se realiza la incision, asociado
a sedacion.

- Una incisién apropiada es aquella que
permite un amplio vaciamiento del absceso,
lavado de la cavidad e instalaciéon de drenes.
Debe realizarse en la zona mas fluctuante y
de mayor declive. Si es posible se realiza una
incision estética (periareolar o submamaria).

- Desbridamiento del tejido mamario
comprometido y luego lavado de la cavidad
con suero fisiolégico.

- Drenes blandos tipo penrose.

- Curaciones hasta que ceda la supuracion
y se cierren la cavidad y la herida.

El tratamiento quirdrgico necesariamente se
debe asociar a un tratamiento antibiético,
inicialmente endovenoso con cloxacilina como
antibiético de eleccion.

MASTITIS AGUDA NO PUERPERAL
INESPECIFICA

En este concepto nos referiremos al tipo de
mastitis que ocurre fuera del periodo de lactancia
y en el que generalmente la inflamacion de la

mama no se origina en el tejido parenquimatoso.
Habitualmente se generan en lesiones previas
como ocurre en el caso de hematomas,
secundarios a traumatismos mamarios, que pueden
infectarse. También pueden originarse en
infecciones de las glandulas de Montgomery,
lesiones supuradas cutaneas, quistes subcutaneos
que se infectan, picaduras de insectos infectadas,
fordnculos, eczema pezon y areola, intértrigo
mamario, etc.

Frecuentemente, las pacientes afectadas
presentan condiciones predisponentes, tales
como diabetes mellitus o inmunosupresion por
terapia esteroidal.

Los abscesos que se originan pueden
ubicarse en cualquier sitio de la mama pero
corrientemente son periféricos y Unicos.
Provocan dolor localizado en relacién con un
aumento de volumen indurado o con fluctuacion
concomitante, recubierto de piel eritematosa.
Algunas veces manifiestan fiebre y leucocitosis.

Su tratamiento es el vaciamiento y drenaje,
el cual resulta usualmente exitoso, complementado
por antibiéticos de acuerdo al resultado del cultivo
del pus. Estos abscesos deben diferenciarse de los
abscesos retroareolares no puerperales, puesto
gue estos Ultimos frecuentemente recurren después
del drenaje®*°.

ECTASIA DUCTAL Y COMEDOMASTITIS

Ectasia ductal y comedomastitis son dos
cuadros clinicos que afectan la regién de los
grandes conductos bajo el pezén y que, a pesar
gue su modo de presentacion y algunas
caracteristicas clinicas, los hacen ver como
entidades separadas, solo se trata de etapas
evolutivas de una misma enfermedad. Este
hecho les ha llevado a recibir diversos nombres
como mastitis periductal, ectasia ductal,
enfermedad secretoria, comedomastitis y mastitis
de células plasmaticas®!*3, La enfermedad se
caracteriza por un ensanchamiento y dilatacion
del sistema ductal principal de la mama, que
puede presentar un diametro luminal irregular y
asociarse o no con inflamacion y fibrosis
periductaPf. A menudo se localiza cerca del pezén
o de la areola.

Epidemiologia

Representan el 2 al 4% de las consultas por
patologia mamarial. En estudios de autopsia se
detectan entre el 11 al 75%, lo cual podria
explicarse debido a que muchos cambios
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diagnosticados como ectasia ductal corresponden
a variaciones propias de la edad e involucion®®,

La edad de presentacion varia segun el tipo
de cuadro. Para los casos diagnosticados como
inflamacién periareolar la media corresponderia
a 33 afos, para abscesos no puerperales a 35
afios, para las fistulas mamarias a 37 afios y para
la ectasia ductal a 58 afios*.

Patogenia

La etiologia de la enfermedad no esté clara.
Se ha atribuido a fendmenos involutivos, ya que
habitualmente se presenta en mujeres mayores de
40 afios, pero no es excepcional que se encuentre
en mujeres menores e incluso en nifias. También
se atribuye cierta participacion al embarazo, la
lactancia y a la succion, lo que se basa en que la
enfermedad es mas frecuente en multiparas y
lactancias prolongadas, pero un porcentaje no
despreciable se presenta en nuliparas y mujeres
gue no han lactado®. Para Meguid?®?, la causa
primaria seria el proceso de epidermizacion o
metaplasia escamosa del epitelio cuboidal que
recubre los conductos, la cual causa
queratinizacion llevando a obstruccion de éstos
por un tapdn de queratina. En este proceso de
metaplasia escamosa ductal se atribuye un factor
etioldgico al habito de fumar?+16,

Cuadro clinico

La enfermedad en la mayoria de los casos
es asintomatica, siendo descubierta incidental-
mente durante intervenciones quirdrgicas
mamarias motivadas por otra causa.

Cuando produce sintomas ésta se
manifiesta port*

a) Dolor no ciclico. Es de tipo sordo o
punzante, localizado en la region central o
retroareolar, reagudizado por periodos, sin
guardar relacion con el ciclo menstrual.

b) Descarga por el pezén. Si la secrecion
acumulada en los conductos es fluida o
cremosa es posible que escurra por el
pezén, ya sea en forma espontanea o al
exprimirlo. La secrecién eliminada puede
ser serosa (pardusca o verdosa) o cremosa,
y salir por uno o varios conductos a la vez
(esta dltima condicién hace mas probable
el diagnoéstico de ectasia ductal). Rara vez
la secrecién es sanguinolenta debido a
fendmenos inflamatorios de la pared.

Si la secrecidn es espesa (comedones) rara
vez asoma por el pezoén y so6lo se visualiza

durante la intervencion quirargica o el
examen macroscopico del trozo de mama
extirpado; en caso de aparecer secrecion
espesa, se observa como verdaderos
moldes de material blanquecino grisaceo
simulando pasta dental.

c) Retraccion del pezén. Puede encontrarse
hasta en el 75% de las pacientes®®, y es el
resultado de la fibrosis periductal que lleva
al acortamiento de los conductos con la
consiguiente retracciéon del pezon. En
ocasiones es posible palpar los conductos
con zonas engrosadas simulando un
rosario.

d) Absceso. La inflamacién pericanalicular
puede llevar a la ruptura de la pared del
conducto poniendo el material acumulado
en contacto con el tejido vecino. Esta
inflamacion no es estéril, lo que se
demuestra en que se aislan gérmenes
aerobios y anaerobios®™ en secreciones por
el pezdn de pacientes con ectasia ductal y
la tasa de infeccion de herida operatoria
luego de biopsias por esta patologia es 5
veces mayor que biopsias por otras
patologias benignas. Si la infeccidn
progresa se desarrollan abscesos crénicos
periareolares recidivantes los cuales, por
drenaje espontaneo o quirdrgico. pueden
desarrollar fistulas habitualmente de curso
cronico 3,

e) Tumor. La filtracion de material amorfo
intraductal hacia el estroma circundante
puede originar la formacion de un “tumor
inflamatorio” de evolucion mas cronica, que
aparece como una masa firme, de limites
poco definidos, que suele adherir a la piel
y retraer el pezén. El estudio histoldgico
descubre un proceso inflamatorio, en el que
abundan linfocitos y células plasmaticas y
una importante reaccion fibrotica (mastitis
de células plasmaéticas).

f)  Adenopatias axilares. Debido al caracter
inflamatorio de las lesiones, no es raro que
se puedan palpar linfonodos aumentados
de tamafio en la axila.

Diagnéstico

La mayor importancia de esta patologia, en
su etapa sintomatica, es la posibilidad de que sea
confundida con un carcinoma. Es comprensible
que la presencia de un tumor de limites poco
precisos, que puede adherir a la piel y retraer el
pezoén, a veces acompafiado de adenopatias
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axilares y que aparece en la edad cercana a la
menopausia, induzca a pensar en un carcinoma;
sin embargo, es inaceptable que se proceda a
terapias quirdrgicas radicales, sin tener un
diagnéstico histopatolégico preciso.

Ocasionalmente la presencia de una masa
retroareolar de consistencia mas o menos blanda
acompafada de descarga sanguinolenta por el
pezoén, puede inducir a pensar en un papiloma
intraductal o intraquistico.

Algunos examenes que pueden contribuir al
diagnéstico son:

- Mamografia. Suele observarse ensancha-
miento de la zona de los grandes conductos.
Si el material intraductal es radiolticido puede
verse un lumen dilatado. Otras veces es
posible observar la pared engrosada por la
fibrosis. Cuando el material lipidico se
calcifica aparecen calcificaciones alargadas
con el aspecto de lancetas o agujas de
localizacion central, en algunas ocasiones
con disposicion radiadal. Estas
calcificaciones de los conductos secretores
presentan un aspecto lo bastante tipico
como para no ocasionar confusiones
diagndsticas con las calcificaciones més
variables de tipo molde del
comedocarcinoma®. La etapa de tumor
inflamatorio se manifiesta por una masa
densa, de limites difusos que asemeja al
carcinoma.

- Citologia. El estudio citolégico de la descarga
por el pezén o de la puncién aspirativa,
revela material amorfo abundante y células
inflamatorias y ocasionalmente células
espumosas, que son macréfagos cargados
de material lipidico®.

- Ecografia. Generalmente muestra la
presencia de masas heterogéneas que
contienen ecos en su interior®’.

Tratamiento

Cuando la enfermedad es asintomética no
requiere tratamiento. Si se manifiesta por dolor,
puede ser suficiente la administracion de
analgésicos o antiinflamatorios.

Si existe descarga por el pezon de tipo seroso
0 cremoso, provocada por maniobras de expresion
de éste, por varios conductos, por ambos pezones
y el estudio clinico y mamografico permiten
diagnosticar una ectasia de los conductos, basta
con mantener a la paciente en observacion
sugiriéndole que abandone el habito de fumar.

S6lo en caso de complicaciones con
formacién de una masa tumoral que requerira
estudio histopatoldgico o de abscesos, recidivas
ylo fistulas se requerira de tratamiento
quirurgico?.

Por lo tanto, las indicaciones quirtrgicas en
esta patologia se refieren a:

- Obtencion de biopsia frente a un
diagnostico diferencial con carcinoma.

- Manejo de abscesos y fistulas. A este
respecto, Bundred?®® reporta casos de
abscesos multiloculares extensos tratados
por puncién aspirativa guiada por ecografia,
asociado al uso de antibidticos. Para la
mayoria de los centros, el tratamiento de un
absceso requiere del drenaje amplio.

En nuestro hospital se prefiere el manejo de
los abscesos en dos tiempos: primero
vaciamiento y drenaje mediante una incisién
periareolar, sin tratar ningin conducto, y luego en
una segunda etapa cuando el cuadro agudo ha
cedido se procede al tratamiento definitivo
mediante la realizacion de un cono retroareolar
(operacién de Urban), que evita las recidivas al
resecar todos los conductos afectados. En caso
de presentarse fistulas mamarias, la incision
debe incluir la fistula, se utiliza una incision radial.
Autores?'® reportan recidivas en todas sus
pacientes con abscesos retroareolares por
anaerobios luego de drenaje y antibioticos; las
recidivas se presentan entre las 3 semanas y un
afio del cuadro agudo.

Tratamiento antibiotico

Estudios’ sobre la flora microbiana de
infecciones mamarias no puerperales muestran
predominancia de gérmenes anaerobios, pero
destaca que en estas infecciones el aerobio que
predomina es el Staphylococcus aureus. Otro
estudio® en 41 abscesos mamarios reporta que
en el 44% se aisl6 sélo gérmenes anaerobios y
en el 39% el aislamiento fue mixto. En cuanto a
la sensibilidad de las cepas, se reportal® que el
99% de todas las cepas aisladas fueron sensibles
a ampicilina/sulbactam; un 96,7% lo fueron a
ceftizoxima vy ciprofloxacino; siendo la
sensibilidad méas baja para metronidazol con
72,2%. Por lo tanto, parece racional plantear que
el tratamiento antibidtico de los abscesos
mamarios no puerperales debe ser asociado,
tratando de cubrir principalmente a anaerobios,
pero sin dejar de lado el Staphylococcus aureus.
Sin embargo, el tratamiento definitivo debe
atenerse a la sensibilidad especifica que
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presenten las cepas, situacion que es dificil en
nuestro medio por no contar con cultivos para
anaerobios en forma rutinaria.

B. PROCESOS INFLAMATORIOS
CRONICOS DE LA MAMA

MASTITIS TUBERCULOSA. Es un tipo
raro de mastitis que deberia sospecharse en
cualquier mujer que presente abscesos y fistulas
mamarias persistentes?!. Habitualmente se
manifiesta como una masa unilateral firme,
indolora, que puede estar fija a la piel, con o sin
ulceracion y como en alrededor de un tercio de
los casos se encuentran adenopatias axilares, el
cuadro simula un cancer mamario. Otras veces
la enfermedad se expresa con nodularidad difusa
de la glandula y mdltiples fistulas?. La
mamografia sugiere carcinoma en la mayoria de
los casos. El diagnéstico definitivo se hace mas
bien con el estudio histopatolégico que con los
cultivos y el mejor tratamiento es la reseccién
completa de la o de las lesiones seguido de
terapia con drogas antituberculosas®.

Las mastitis micdticas son frecuentes
como afeccion epizodtica en animales, pero es
rara en humanos. Generalmente son
consecuencia de una septicemia por hongos,
pudiendo simultaneamente estar afectados varios
otros 6rganos. Se ha encontrado Actinomicosis,
Blastomicosis, Esporotricosis, Criptococosis y
otros, en diferentes circunstancias. En general,
aparecen clinicamente como un tumor,
generalmente de evolucion subaguda por lo que
es facil confundirlo con un cancer. A veces la
lesion tiende a fistulizarse. El diagndstico es
extraordinariamente dificil, ya que sélo se
descubre en la histologia si ésta se realiza con
tinciones especiales. El tratamiento se hace
sobre la base de antimicéticos de uso sistémico,
previa identificacién del hongo infectante?.

Las lesiones luéticas son practicamente
histéricas. La mama fue una localizacién muy
inhabitual de lesiones terciarias (gomas) y aln
mas rara de lesiones primarias (chancros del
pezoén)3.

PROCESOS INFLAMATORIOS
INESPECIFICAS

MASTITIS GRANULOMATOSA IDIOPATICA.
Esta entidad fue descrita como una entidad
nosoldgica independiente por Kessler y Wolloch®
en 1972, a raiz de 5 mujeres que presentaban

masas mamarias debidas a una lobulitis
granulomatosa, en parte necrotizante, que no
estaba asociada a trauma, infeccién ni a cuerpo
extrafio y que presentaban caracteristicas
clinicas similares a las de un carcinoma mamario.

La mastitis granulomatosa idiopatica, es por
definicion de origen desconocido y su diagnéstico
se establece por la demostracién de patrones
histol6gicos caracteristicos asociado a la
exclusiéon de otras posibles causas de lesiones
granulomatosas de la mama®?4. Las tinciones y
cultivos para bacterias, hongos y organismos
alcohol acido resistentes, deben ser negativas.

Su asociacion con los partos y la lactancia,
Su ocurrencia en mujeres puérperas jovenes, y
su similitud con la tiroiditis autoinmune, sugieren
una etiologia autoimmune®®>?. Sin embargo, esta
hipétesis ha sido objetada por algunos autores
que no han encontrado anormalidades
inmunolégicas en estas pacientes?. Otra teoria
apunta hacia una base hormonal puesto que
existen informes de incidencia aumentada de
mastitis de lobular de granulomatosa en mujeres
gue usan anticonceptivos orales®. También han
sido considerados como causas de esta
enfermedad reacciones alérgicas, a cuerpo
extrafio o un agente infeccioso alin no identificado.

Debido a la frecuente relacidon con los
partos y la lactancia, se ha postulado que esta
patologia podria constituir una respuesta inmune
localizada a la extravasacion de secreciones
desde los l6bulos, del tipo reaccion a cuerpo
extrafo.

Se presenta preferentemente en mujeres de
alrededor de 30 afios, casi siempre multiparas,
con antecedente de partos recientes, en que
aparece una masa ubicada por fuera de la areola,
habitualmente unilateral, de consistencia firme, a
veces con inflamacion de la piel que la recubre.
Estas lesiones clinicamente pueden semejar en
todo a un cancer de mama.

Como desde el punto de vista clinico es
dificil hacer el diagnéstico diferencial utilizando
los métodos rutinarios actualmente en uso, la
mayoria de las enfermas son sometidas a
biopsia. Cuando se sospecha el diagnostico
antes o durante este procedimiento, debe
ademas obtenerse material suficiente para cultivo
de bacilos tuberculosos y de bacterias aerdbicas
y anaerdbicas.

La mastitis granulomatosa tiene caracte-
risticas anatomopatolégicas definidas?, de las
cuales la mas importante es la presencia de
inflamacion predominantemente lobular.
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Ocasionalmente la infiltraciéon inflamatoria se
extiende a los limites del I6bulo. La inflamacion
es compatible con un proceso granulomatoso. El
infiltrado esta compuesto de histiocitos, algunos
polimorfonucleares y células gigantes
multinucleadas tipo cuerpo extrafio y de
Langhans. No hay &reas de caseificacion dentro
de los granulomas. Puede existir formacién de
abscesos, generalmente pequenios, y ocasional
compromiso de todo el I6bulo.

El diagnostico diferencial histopatoldgico
debe establecerse con la tuberculosis mamaria,
sarcoidosis, enfermedad por arafiazo de gato y
la reaccion granulomatosa en el carcinoma
mamario, siendo fundamental la realizacion de
técnicas de histoquimica (PAS, Grocott, Ziehl-
Neelsen), ocasionalmente inmunofluorescencia
(Auramina, para detectar bacilos alcohol acido
resistentes) y, rara vez, inmunohistoquimica para
detectar carcinoma invasor (marcadores
epiteliales como citokeratinas).

El tratamiento de la mastitis granulomatosa
idiopatica esta poco definido. Cuando la masa
semeja una lesion maligna y se realiza su
reseccion completa, puede resultar exitoso si es
qgue el cuadro no recurre. En este caso no se
necesita otra terapia. Por el contrario, cuando
posterior a la cirugia se desarrollan nuevamente
areas inflamatorias o la reseccién es incompleta,
y todos los estudios permiten descartar con
certeza una infeccién y el cuadro histolégico es
concordante, se plantearia el tratamiento
especifico con corticoides® puesto que existen
algunas presunciones de que se trate de una
enfermedad autoinmune.

NECROSIS GRASA.

La necrosis grasa es una condicion
benigna que habitualmente ocurre como
resultado de un trauma en la glandula mamaria.
La importancia de la necrosis grasa radica en
que clinica y radiolégicamente puede simular un
cancer de mama, requiriéndose algunas veces
realizar una biopsia para establecer el
diagnostico diferencial 8.

En 1920, a raiz del caso de dos mujeres en
gue se hizo el diagnéstico clinico de carcinoma
de la mama y que fueron sometidas a
mastectomia radical, para luego encontrar en la
biopsia so6lo focos de necrosis adiposa, se
comenzd a poner mayor atenciéon sobre la
importancia de esta patologia®.

Generalmente aparece como una masa de
consistencia firme o dura, muchas veces

acompafiada de retraccion de la piel o el pezon,
eritema cutaneo, equimosis (muy utiles para
sugerir el diagndstico) y adenopatias axilares. Con
frecuencia la lesién es superficial, a veces
subcutanea. Ocurre con mayor frecuencia en
mamas obesas y se localiza de preferencia en la
union de los cuadrantes superiores.
Ocasionalmente hay descarga por el pezén
asociada. Corrientemente, la necrosis grasa es
secundaria a traumatismo cerrado, pero también
puede deberse a ruptura o aspiracion de quistes,
biopsias, tumorectomias, mamoplastia reductora®,
reconstruccion mamaria (TRAM), terapia
anticoagulante asi como también a consecuencia
de radioterapia, sin embargo no se debe olvidar
gque a menudo ocurre en pacientes sin historia
relevante.

Las imagenes radioldgicas de la necrosis
grasa pueden ser patognomonicas, observandose
uno o mas quistes lipidicos u oleosos, de tamafio
variable, con una parte central grasa hipodensa
rodeada por una tenue pared fibrosa, con o sin
calcificaciones que, cuando existen, se disponen
mas frecuentemente a modo de cascara de huevo.
Sin embargo, en otras ocasiones, se constatan
nidos de microcalcificaciones sospechosas y/o
areas espiculadas®. Es el aspecto irregular de las
masas Yy la aparicion frecuente de
microcalcificaciones, por depdsito de calcio en los
jabones que se forman, lo que hace que el cuadro
pueda simular una neoplasia maligna.

La apariencia macroscopica es de una lesion
de superficie grisaceo-amarillenta con areas de
degeneracion liquida, que puede parecer pus. La
biopsia demuestra la presencia de macrofagos que
contienen lipidos (lipofagos), fibroblastos y células
gigantes de cuerpo extrafio. Cuando el origen ha
sido un traumatismo, se encuentran areas de
hemorragia o hemosiderosis®®.

La evolucion posterior a su descubrimiento
es variable. Algunos casos manifiestan un
crecimiento lento para luego estabilizarse. En
otros casos no se producen cambios durante
largo tiempo y en otros la lesion desaparece
espontaneamente por reabsorcion.

Generalmente se recurre a la extirpacion
local, mas bien con fines diagnésticos. En estos
casos, una vez sospechado el cuadro por el
aspecto macroscopico, deben tomarse muchas
precauciones con la meticulosidad de la técnica
quirdrgica, ya que como se trata de mamas
grandes e infiltradas de grasa, donde es facil que
se produzca una recidiva como consecuencia del
trauma quirdrgico.
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PROCESO INFLAMATORIO

RETROAREOLAR DE LA ADOLESCENTE.
La Dra. Yvonne Pabst! ha descrito un cuadro
clinico peculiar, que representa el 0.5 al 1% del
volumen de su consulta mastoldgica. Se
caracteriza por afectar a nifias entre los 12 y los
16 afios de edad y su etiologia es desconocida.
Se manifiesta por la aparicion, en forma aguda,
de un nodulo retroareolar, doloroso, a veces tan

preciso que semeja un fibroadenoma, que esta
cubierto por piel enrojecida y tensa.

En algunos casos que operd encontré una
cavidad con liquido grumoso-gelatinoso, sin
gérmenes. El estudio histolégico revel6 s6lo un
proceso inflamatorio inespecifico.

Manejado en forma conservadora, con
analgésicos-antiinflamatorios regresa en forma
completa en 10 a 20 dias sin dejar secuelas.
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