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			Prefacio

			Siempre resulta muy estimulante prologar un libro. Significa que la tarea se ha cumplido y que ahora solo resta presentarla a los destinatarios. Ahora bien, en esta oportunidad, el libro en cuestión tiene un perfil particular ya que ha sido elaborado por los integrantes de una asociación científica. Entonces, parodiando al clásico español Calderón de la Barca, diremos que estas páginas germinaron a partir de AMAR, nuestra actualizada Fuenteovejuna.

			Luego, los destinatarios constituyen el eslabón principal, el objetivo del esfuerzo docente. Sin lectores no hay libros; y sin médicos y jóvenes, con el deseo de seguir aprendiendo, el círculo áulico de la transmisión sistematizada de la información, que permite elaborar el conocimiento, no se cierra jamás.

			La mastología es un tema muy fuerte para el género femenino, pues la mama va mucho más allá de la función orgánica apreciada. Forma parte principal de su imagen corporal y participa de la sexualidad. Cualquier daño a su integridad, aún terapéutico, produce cicatrices corporales, emocionales y de la autoestima. Al considerar los tratamientos, debe tomarse en cuenta esta complejidad.

			En cuanto a la temática del libro, se propone aquí un abordaje multidisciplinario de las enfermedades que pueden desarrollarse en la glándula mamaria. La lectura, sencilla y amena, nos permite recorrer desde la anatomía normal hasta la patología más compleja.

			Por último, una vez más repetiremos que estos esfuerzos, realizados por fuera de las nutridas agendas de trabajo, incluyen la colaboración de un tercer componente fundamental: la familia que acepta las horas robadas a la vida en común. Nuestro reconocimiento, entonces, a nuestras esposas, esposos, compañeros y a los hijos resultantes.

			Agradecemos los esfuerzos realizados a quienes han participado para que este libro llegue a todos ustedes.

			Dr. Roberto I. Tozzini

			Dr. Richard Quiroga

			Sección I

			Anatomía y desarrollo 
de la mama

			Dr. Juan José D’Aloisio

			
					
Embriología, desarrollo y evolución de la mamaJuan José D’Aloisio

Las mamas son consideradas una glándula cutánea modificada; tienen doble origen embrionario: en el ectodermo se origina el parénquima y el componente glandular, y a partir del mesodermo se va a desarrollar lo que recubre el tejido tubular, hasta formar el estroma o conjuntivo de sostén: la piel, la fascia superficial y la estructura vascular.

El desarrollo mamario comienza entre la cuarta y quinta semana de vida intrauterina, a partir del espesamiento del ectodermo, lo que da origen a las líneas o cresta mamarias primitivas que se extienden desde la región axilar hasta la inguinal, en la cara ventral del embrión. Estos espesamientos regresarán rápidamente y entre la octava y decima semana se los identificará solo en el tórax, luego estas crestas siguen involucionando hasta quedar reducida a dos brotes mamarios, uno a cada lado, en ambas regiones pectoral. La persistencia de estas crestas dará origen al anclaje embrionario de tejido glandular mamario ectópico, cuya localización más frecuente es en los extremos de la línea mamaria, ya sea en la axila y/o en la vulva. 

A partir del espesamiento del ectodermo, que dio origen a los brotes mamarios, en la semana 15 del embarazo comenzará una proliferación celular y condensación mesenquimal que presiona desde la profundidad y da comienzo al crecimiento de los cordones o columnas epiteliales sólidas dentro del mesénquima, se forman 15 a 20 brotes secundarios a partir de los cuales se desarrollarán los definitivos lóbulos mamarios y los conductos principales que posteriormente, con la ramificación de sus extremos, formarán los conductos menores y los acinos.

La queratinización parcial de las células del brote mamario primitivo dará origen al seno lactífero. Para el octavo mes, el feto presentará una depresión central en la que desembocarán los conductos lácteos.

En el inicio y en las primeras etapas, el desarrollo de la glándula mamaria no va a depender de las hormonas esteroideas, mientras que después de la 15 semana si estará supeditado, en gran medida, a la testosterona. Al final del embarazo, las hormonas esteroides maternas y placentarias, así como la prolactina, actuarán sobre la mama del feto; esta actividad secretora se manifestará también después del nacimiento, por lo que puede llegar a producir en el recién nacido un derrame mamilar de características calostrales, y en ocasiones generar, también, una sobreelevación o brote mamario visible y palpable. Este brote puede demorar entre uno y dos meses en desaparecer, lapso en que disminuye y cesa la actividad de dichas hormonas esteroideas por no estar más en el torrente sanguíneo del recién nacido.

Al momento del nacimiento, en ambos sexos, el componente epitelial de la mama consiste en un pequeño número de conductos que se presentan como un nódulo de pocos milímetros debajo de la areola (que va a estar poco pigmentada) y del pezón (que va a estar plano o retraído), con una hendidura central. Esta estructura quedará en reposo, en estadio de conductos y con escasa actividad hasta la pubertad, cuando en las niñas, a partir de la secreción de las hormonas ováricas, continuará el desarrollo de las mamas.

En los varones, el desarrollo mamario quedará en el estadio de conductos, deteniéndose en esta etapa. La mama del varón adulto va a estar constituida solo por tejido fibrograso y conductos o ductos; es extremadamente rara la presencia de estructura de alveolos y lobulillos y, si la hubiera, estaría generalmente asociada a anomalías genéticas. Por lo tanto, el varón va a presentar solo patología de los conductos y no la que se origina en los lóbulos y lobulillos.

El desarrollo de las mamas de las niñas comienza en la pubertad con la telarca (primer carácter sexual secundario), que se produce cuando comienza la secreción cíclica de estrógeno y progesterona, y de la hormona de crecimiento. Los estrógenos estimularán el desarrollo de los conductos y de la diferenciación del estroma periductal hormonalmente sensible, también aumentarán la vascularización y permeabilidad de los vasos y prepararán el parénquima mamario para que actúe la progesterona. Los glucocorticoides y la hormona del crecimiento, también, contribuyen al crecimiento ductal. El desarrollo de la estructura alveolar o lobulillar se producirá por efecto de la progesterona, de la insulina y de la hormona del crecimiento. En cuanto a la diferenciación secretoria del epitelio, se logrará por acción de la prolactina, el cortisol y la insulina.

Durante el período en que se presenta la menarca, proliferan y se ramifican los conductos, que se rodean de abundante tejido adiposo; posteriormente, dentro del estroma fibroblástico se formarán los conductos ciegos terminales que darán origen a los lobulillos mamarios.

Durante la pubertad se produce casi toda la diferenciación de la glándula mamaria, el tiempo que esto lleva va a ser muy variable y en gran medida dependerá, entre otros factores, del peso corporal de la púber; en algunas se completará en tres o cuatro años y en otras podría extenderse hasta los 19 años. Este desarrollo se puede evaluar por medio de la escala o cinco estadios de Tanner. Así, en la niña se evaluará el crecimiento de las mamas y del vello pubiano; en tanto que en los varones, el desarrollo del pene, testículos y del vello púbico.

	
Estadios de Tanner
	
Estadio I: es el estadio infantil, no se evidencian cambios ni desarrollo de las mamas; sin vello púbico.

	
Estadio II: se inicia la telarca, aparece el botón mamario que se presentará como un pequeño nódulo, que puede ser uni o bilateral. La areola aumenta discretamente de diámetro. Comienza a aparecer vello ligeramente rizado o no, algo pigmentado y disperso, situado en los labios mayores.

	
Estadio III: la mama y el pezón adquieren mayor volumen, mostrando un contorno redondeado en el perfil lateral. El vello púbico se extiende sobre la sínfisis pubiana y es más rizado, grueso y oscuro.

	
Estadio IV: la areola y el pezón se han desarrollado más, este complejo conforma una pequeña elevación que produce un surco que lo hace sobresalir, y lo separa del resto de la mama. El vello pubiano es similar a la de la mujer adulta, aunque ocupa menos superficie.

	
Estadio V: corresponde al estadio de la mama adulta, ha adquirido mayor volumen con lo cual se ha borrado el surco que existía entre el complejo areola-pezón y el resto de la mama. El vello púbico adquiere la forma de triángulo de base invertida, pudiendo extenderse hacia la cara interna del muslo.








			

			La formación de botón mamario comienza a partir de los nueve años de edad, como máximo este comienzo normal se puede demorar hasta los trece años. Generalmente, se presenta en forma unilateral, como una elevación del pezón sobre una placa glandular dura e indolora, que no se debe confundir con un nódulo mamario, especialmente cuando la presentación inicial es unilateral.

			
					
Telarca prematuraLa telarca prematura es la aparición uni o bilateral de tejido mamario nodular (el cual puede medir entre 1 y 6 cm) que no está acompañado de otra manifestación clínica de maduración sexual. Este abultamiento tiende a retroceder lentamente durante los siguientes seis meses a seis años, aunque algunos persisten hasta la pubertad.

La incidencia máxima de la telarca prematura (20 por 100.000) se ha encontrado entre los doce y diecisiete meses de edad, pudiendo presentarse hasta los siete años.

La hormona folículo estimulante (FSH), en niñas con telarca prematura, es mayor que en controles normales; estas niñas tienen también mayor respuesta a la hormona liberadora de gonadotrofina, presentan asimismo altos niveles de estradiol en relación con las prepúberes normales. A diferencia de lo que sucede en la telarca prematura, en las pacientes con pubertad precoz los niveles de FSH y la respuesta a las hormonas liberadoras de gonadotrofina tienden a ser normales. Además de esta causa hormonal, la telarca prematura puede estar relacionada a alteraciones genéticas y factores ambientales que deberán ser investigados. 

Se debe diferenciar, también, entre el aumento prepuberal mamario, causado por acumulación de grasa y tejido conectivo, de la telarca prematura verdadera. 



					
Cambios de la glándula mamaria durante el ciclo menstrual, embarazo y menopausiaDurante el ciclo menstrual, los cambios hormonales se manifiestan clínicamente con fluctuaciones en la textura y tamaño de las mamas, las cuales son menos densa y nodular durante la fase folicular, por lo que este período es el óptimo para realizar el examen de las mamas. Se demostró un aumento del volumen mamario en la segunda mitad del ciclo menstrual normal, aumento que alcanza el punto máximo el día veinticinco.

Se han descripto, también, en mamas normales alteraciones celulares y de estructuras histológicas durante el ciclo menstrual.

En el embarazo, ocurre el proceso de diferenciación definitiva del lobulillo por acción de las hormonas hipofisarias y de la gonadotrofina coriónica humana producida por la placenta. Al final del embarazo el componente glandular se ha incrementado a tal punto que predominará los elementos epiteliales sobre el escaso estroma.

Durante los primeros meses del embarazo, los conductos terminales y los lóbulos crecen rápidamente, se pigmenta la areola y se dilatan las venas superficiales. Durante el segundo y tercer trimestres, progresa el crecimiento lobular, lo que aumenta el tamaño de las células así como la proliferación celular. A su vez, esta expansión celular que ocurre durante el embarazo y la lactancia se acompaña de una disminución relativa del estroma fibrograso.

Al terminar la lactancia y a medida que los niveles de prolactina descienden, se irán produciendo cambios en las mamas, con respecto a la disminución de su tamaño y también en cuanto al número y tamaño de los lóbulos, tendrá lugar la reaparición del estroma como el componente predominante, y habrá quedado, además, más estructura epitelial que antes del embarazo. Estos cambios se producen en un período aproximado de tres meses.

En la menopausia los cambios del parénquima se producen por el descenso del estrógeno y la progesterona; los niveles de andrógeno, principalmente la testosterona, no varían. Disminuye la celularidad y el número de lóbulos como resultado de la atrofia epitelial. Esta transformación, que es la más significativa de la etapa, se produce de manera desigual, por lo que puede dejar algunos lóbulos sin cambiar en comparación con lóbulos vecinos atrofiados. Puede, además, estar acompañada de algunas distenciones quísticas y de variaciones significativas en las proporciones relativas de grasa y estroma en la mama atrófica.

Minúsculas calcificaciones a veces se depositan en los lóbulos atróficos y en las paredes de las arterias también se pueden presentar. 

Estos cambios desiguales en la atrofia epitelial, la aparición de calcificaciones lobulares y arteriales y el eventual uso de terapia hormonal de reemplazo, van a tener impacto en la imagenología de la mama en esta etapa de la vida de la mujer.
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					Anatomía e histología de la mama

			

			Juan José D’Aloisio

			Las glándulas mamarias son un par simétrico, ubicadas en la pared anterior y superior de la pared torácica, en la llamada región mamaria, cuyos límites son: el superior, la tercera costilla y la clavícula; el inferior, sexta y séptima costilla; el medial o interno, las líneas para esternal; y el externo la línea axilar anterior.

			Su forma es la de una semiesfera, con una base plana que se aplica sobre el tórax y una superficie externa convexa, compuesta de tres elementos: una cubierta de piel, fina lisa y uniforme; la areola, de color más oscuro que la piel circundante, posee en su periferia pequeñas elevaciones los tubérculos de Morgagni (los cuales, durante el embarazo, aumentan de volumen y se denominan tubérculos de Montgomery), en el centro de la areola se encuentra el pezón, en cuya superficie se pueden observar de quince a veinte orificios que son la desembocadura de los conductos galactóforos; debajo de la aréola se encuentra el músculo subareolar, músculo liso que se contrae con el frío o las emociones. La glándula propiamente dicha es de forma discoidal cubierta ambas caras por tejido célulo-adiposo. 
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			En profundidad, detrás de la glándula mamaria, es posible identificar un espacio independiente en la cara posterior de la mama, constituido por tejido conjuntivo areolar muy laxo, que permite un fácil deslizamiento de la glándula sobre el plano muscular. Este espacio está comprendido entre la capa profunda de la aponeurosis superficial (la mama se ubica dentro de un desdoblamiento de la aponeurosis superficial de la pared torácica anterior) y la aponeurosis que reviste el músculo pectoral mayor y los músculos contiguos de la pared torácica: serrato anterior, oblicuo externo del abdomen, y la porción superior de la vaina de los rectos anteriores del abdomen (Ilustración 1).

			Desde el punto de vista de la anatomía quirúrgica de la mama y de la axila, sobre el musculo pectoral mayor, es donde se apoya mayoritariamente la cara posterior de la mama, pero debemos realizar algunas consideraciones de los demás musculo de la región mamaria. 

			Cuando se realiza una mastectomía, el recto anterior del abdomen es el musculo que se utiliza para la reconstrucción autóloga denominada TRAM (Ilustración 2).

			Si bien pertenece a la cara posterior del tórax y no forma parte de la región mamaria, el dorsal ancho también es utilizado en la reconstrucción autóloga postmastectomía (Ilustración 3).
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								. Recto anterior del abdomen

						

					

				

			

			La importancia del músculo serrato mayor radica en cuanto a que, al estar inervado por el nervio de Bell que recorre la axila sobre la cara lateral del tórax, su lesión durante la cirugía de la axila va a provocar la scapula alata, lo que se asocia a un déficit funcional y estético. El pectoral menor, al estar situado por detrás y por dentro del pectoral mayor, no contacta con la mama, pero es la referencia anatómica que divide los tres niveles ganglionares de la axila.
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								. Dorsal ancho - reconstrucción postmasectomía

						

					

				

			

			
					
Variables anatómicas musculares
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En relación con el abordaje quirúrgico de la axila, existe la posibilidad de encontrar una variable anatómica que es el arco axilar de Langer o músculo axipectoral, llamado también tercer pectoral. Cuando se presenta, se lo verá como un arco, un haz muscular que atraviesa la base de la axila por detrás el pectoral mayor (Ilustración 4).

En relación con la imagenología, se debe considerar la variable anatómica del recto anterior del abdomen, que es el músculo esternal, el cual se puede visualizar excepcionalmente en la senografía y en la resonancia magnética y de no tenerlo en cuenta puede llevar a estudios y o procedimientos innecesarios (Ilustración 5).

Continuando con la estructura de la glándula mamaria a nivel superficial, un engrosamiento fibroso de tejido conectivo (denominados ligamentos de Cooper) se interdigitan entre el tejido parenquimatoso, insertándose en las crestas glandulares de Duret de la mama, y de allí a la dermis, en forma perpendicular. La elasticidad normal de esta estructura, alterada por alguna patología fundamentalmente maligna, producirá lo que describiremos como retracción de la piel. 

La cola axilar de la mama se extiende en el interior del pliegue axilar anterior.

La mitad superior de la mama, especialmente el cuadrante superior externo, contiene proporcionalmente más tejido parenquimatoso que el resto de la glándula; ese 50 %, por ende, es la zona donde más patología se va a localizar.

La mama normal de una mujer adulta está compuesta por estroma y elementos epiteliales que, por sus características, corresponde a las del tipo tubuloalveolar. 

Anatómicamente, la mama está constituida por quince a veinte lóbulos, que se abren al pezón a través de un conducto principal. Los lóbulos tienen diferentes tamaños, no se anastomosan uno con otro, aunque si se observan entrelazados. Esto fue confirmado por galactografía, por lo tanto, no existe ningún límite anatómico ni quirúrgico entre los lóbulos. Si bien los conductos y los lobulillos de cada lóbulo suelen estar delimitados al volumen de un cuadrante, en ocasiones, los conductos pueden ocupar porciones de dos o tres cuadrantes, lo podemos observar en esta galactografía (Ilustración 6) donde en la proyección cráneo caudal un lóbulo ocupa ambos cuadrantes.

En profundidad, estos conductos se irán ramificando, hasta crear la estructura histológica que constituyen los lóbulos y que se denomina unidad terminal ductolobulillar (UTDL), la cual va a estar formada por el conducto terminal extralobulillar y el lobulillo, y este último a su vez formado por el conducto terminal intralobulillar y los conductillos o acinos. Toda esta unidad está rodeada por tejido conjuntivo intralobulillar laxo y especial. Los lobulillos son micro glándulas sensibles a las hormonas, potenciales productoras de leche (Ilustración 7).

En relación con su estructura histológica, el conducto terminal extralobulillar está recubierto por células cilíndricas y rodeadas por tejido elástico; mientras que el conducto terminal intralobulillar posee epitelio de células cúbicas; a su vez, están rodeados junto con los acinos (lobulillos) por tejido intralobulillar laxo y especial.



	. Esquema de la unidad terminal ducto lobulillar 
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Comprender la estructura y función de la mama nos permitirá entender la fisiopatología de la mayor parte de las enfermedades de esta glándula. En relación con ello y a modo de resumen, el papiloma benigno y los tumores papilares malignos se desarrollarán en los conductos de mayor calibre, lo mismo sucede con la ectasia ductal.

En la UTDL se originarán los carcinomas ductales in situ e invasor, los carcinomas lobulillares in situ e invasor, las hiperplasias epiteliales usuales y atípicas, los fibroadenomas y todos los componentes de las mastopatías fibroquísticas (quistes, metaplasia apócrina, adenosis, epiteliosis)(Ilustración 9).
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	. Esquema de la mama





					
Correlación senográfica-histológica de los componentes de la mamaEs fundamental conocer el aspecto senográfico que tiene la estructura anatómica, así como la histológica subyacente, incluida toda su complejidad y variabilidad, para descartar con certeza la presencia de patología.

Las imágenes que se ven en la senografía son una combinación de los cuatro componentes estructurales de la mama:


	
Densidades nodulares. Las que aparecen normalmente en las senografía representan las UTDL, los lobulillos.

	
Densidades lineales. Estas densidades lineales pueden representar los conductos galactóforos, vasos sanguíneos, tractos fibrosos.

	
Densidades homogéneas y carentes de estructura. Representan el tejido conjuntivo fibroso que, en conjunto con el tejido adiposo, brinda la estructura de soporte de los componentes epiteliales de la mama.

	
Zonas radiotransparentes. Representan el tejido adiposo que constituye el cuarto componente básico del tejido mamario normal.





			

			En la 5° Ed. del BI-RADS (2013) (Breast imaging reporting and data system, por sus siglas en inglés) la combinación de estos cuatro componentes estructurales de la mama permite clasificar las mamografías en cuatro subtipos o patrones: A, B, C y D, según la proporción presente de cada componente.

			
					
A: mama completamente grasa.

					
B: mama que presenta áreas de densidad fibroglandular dispersas.

					
C: mama heterogéneamente densa, lo que puede oscurecer y ocultar pequeños nódulos.

					
D: mama extremadamente densa, lo que disminuye la sensibilidad de la senografía.

			

			
					
Sistema linfático y circulatorio de la mamaPara comprender el comportamiento locorregional de las enfermedades malignas de la mama y definir la conducta desde el punto de vista quirúrgico, es necesario conocer el sistema linfático y circulatorio que la caracterizan.

Los sistemas linfáticos tienen un origen cutáneo y otro glandular. Los que drenan la piel convergen hacia la cara profunda de la areola y forman un plexo sub, peri y circunareolar. Los de la glándula se originan alrededor de cada lóbulo y drenan en el plexo subareolar superficial antes mencionado, o en un plexo retro mamario. Ambos, cutáneos y glandulares, están conectados por múltiples anastomosis. 

De estas redes, parten los troncos colectores que drenarán hacia los ganglios regionales: 


	La vía principal parte del tronco colector de la axila homolateral y drena el 90 % del total de los linfáticos de la mama, está compuesta, aproximadamente, por sesenta ganglios dispuestos en grupos alrededor de los vasos mamarios externo y escapular inferior, los cuales son del nivel I y se encuentran fuera del pectoral menor, drenan luego en el grupo central de la axila, que es el nivel II, detrás del grupo pectoral menor, el cual también recibe linfáticos de la mama contralateral y de los ganglios humerales del miembro superior homolateral. Del grupo central de la axila parten aferentes que drenan en el grupo subclavicular, el nivel III, que están por dentro del músculo pectoral menor. Los colectores profundos o transpectorales de Grossman, atraviesan el músculo pectoral mayor, hace escala en los ganglios interpectoral de Rotter, y finalmente drenan también en el grupo subclavicular.

	La vía de la mamaria interna drena el 5 % aproximadamente de la linfa de la mama; se dirige hacia el esternón, a los espacios intercostales 2°, 3°, 4°, y 5° y a los ganglios mamarios internos que corren alrededor de dicha arteria. 

	La vía intercostal posterior circula independiente del resto, puede, por lo tanto, localizarse una metástasis en el pulmón, vía intercostales.

	La vía de la vía axila contra lateral recoge la linfa de la porción interna de la otra mama, cruza la línea media y drena en el grupo central de la axila contralateral.

	La vía supraclavicular de Monard vierte directamente en el grupo supraclavicular.





			

			Todas las vías, excepto la intercostal posterior, drenan primero en el conducto torácico en el lado izquierdo, o en la gran vena linfática en el lado derecho, ambas luego en el confluente yugulo-subclavio, y de allí a la circulación general.

			Cabe destacar que la circulación linfática de la glándula mamaria tributa hacia los ganglios regionales como un todo, y no en forma segmentaria o por cuadrantes, concepto necesario para definir conductas quirúrgicas cuando estamos en presencia de más de un foco de carcinoma, donde la biopsia del ganglio centinela sí podría indicarse.

			La irrigación de la mama proviene de las arterias mamaria externa, mamaria interna y de las intercostales, y de las venas homónimas.

			La inervación de la mama se realiza con ramas del plexo cervical superficial, del plexo braquial, de los nervios intercostales y del sistema simpático, y la inervación sensitiva con las ramas cutáneas lateral y anterior de los seis primeros nervios intercostales y de la rama supraclavicular del plexo braquial.

			
					
Anatomía de la región axilarEl hueco axilar tiene la forma de una pirámide de cuatro caras, con una base y un vértice, constituida por:


	
Cara anterior: el músculo pectoral mayor y el tejido celular subcutáneo.

	
Cara interna: pared costal cubierta por el músculo serrato mayor, donde transcurre el nervio de Bell.

	
Cara externa: cara interna de la articulación escápulo-humeral y los músculos coracobraquial y bíceps.

	
Cara posterior: la escápula cubierta por el músculo subescapular y, en la mitad inferior, por los músculos dorsal ancho y redondo mayor.

	
Base: la entrada al hueco de la axila, en ella se inserta la aponeurosis clavipectoral de Ritchet, que se va a extender desde el músculo subclavio y la apófisis coracoides, en su extremo superior, hasta el ligamento suspensorio de la axila o ligamento de Gerdy en su extremo inferior, el cual, a su vez, se inserta en la aponeurosis superficial de la base de la axila.

	
Vértice: un hiato que comunica la axila con la región supraclavicular.





					
Contenido de la axila 
	
Arteria axilar y sus colaterales: la arteria torácica superior, la acromio-torácica, la arteria mamaria externa, la subescapular, la arteria circunfleja anterior y circunfleja posterior. 

	
Vena axilar y sus ramas: la vena escapular inferior, el pedículo mamario externo y los vasos acromio torácicos.





			

			Los nervios contenidos en la región axilar son el del serrato mayor o nervio de Bell, el nervio del dorsal ancho y los nervios intercostobraquiales. El más importante es el coracobranquial.

			La región axilar contiene, según se mencionó ya en la descripción de la circulación linfática, tres grupos o niveles ganglionares localizados, respetivamente, por fuera, por detrás y por dentro del músculo pectoral menor:

			Nivel I: es el grupo ganglionar más bajo, está ubicado de forma lateral, inferior y por fuera el pectoral menor, incluye los ganglios intramamarios.

			Nivel II: se encuentra detrás del musculo pectoral menor. A este grupo pertenecen los ganglios de Rotter (se pueden encontrar entre uno y hasta cuatro ganglios), situados en el espacio comprendido entre el músculo pectoral mayor y pectoral menor.

			Nivel III: grupo superior y medial, por dentro del músculo pectoral menor, debajo de la clavícula.
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Examen físico y metodología diagnóstica en mastología. 
Manejo de una masa palpableEl examen de las mamas forma parte del examen físico completo e incluye las mamas, los huecos supraclaviculares y regiones ganglionares del cuello, la pared torácica y las dos axilas. El examen mamario es un procedimiento que incluye la inspección, la palpación y, posteriormente, su documentación.

La mama normal puede mostrar variaciones de acuerdo con la edad, el estado nutricional y en relación con las fases del ciclo menstrual. 


	
A la inspecciónEl paciente debe ser examinado tanto en posición vertical como supina. Con la paciente sentada y de frente con los brazos en aducción (Ilustración 10 A). Posteriormente, en abducción (Ilustración 10 B). Finalmente con los brazos “en jarra” (Ilustración 10 C), haciendo fuerza de aducción para que se puedan visualizar áreas de retracción. 
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Se buscará asimetría, retracción, edema (piel de naranja) y eritema.

La inspección incluye los pezones, de los cuales se debe evaluar si hay simetría, inversión o retracción, secreción del pezón o formación de costras. En algunas situaciones, tal el caso del embarazo, aparece pigmentación de los pezones.



	
PalpaciónCon la paciente sentada se explorarán ambas mamas, con el pulpejo de los dedos, comprimiendo la mama hacia la pared torácica, primero de forma suave y, a continuación, de forma más firme. Posteriormente se debe palpar las fosas axilares, así como las supraclaviculares (Ilustración 11 A).

Posteriormente, con la paciente en decúbito supino y los brazos en abducción (Ilustración 11 B), se realizará una palpación superficial y otra profunda de todos los cuadrantes.
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La técnica de examen debe ser sistemática, utilizando círculos concéntricos, un enfoque radial o en tiras verticales (Ilustración 12). Los movimientos circulares con presión ligera, media y profunda aseguran la palpación de todos los niveles de tejido mamario. Una mano estabiliza la mama mientras que la otra se usa para realizar el examen. 
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Es útil recordar que en algunos casos el tejido mamario normal puede presentar una nodularidad generalizada. 

La expresión de ambos complejos areola-pezón se debe realizar buscando evidenciar secreciones por pezón (Ilustración 13).
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	 .





	
 DocumentaciónEn este apartado debemos describir la ubicación, por ejemplo, de una masa o nódulo palpable; asimismo, cualquier anomalía encontrada en el examen debe documentarse con precisión. El tamaño de cualquier masa debe medirse en centímetros y debe registrarse su ubicación, movilidad y consistencia. Es útil registrar la ubicación de cualquier anormalidad documentando tanto la posición en la mama como la distancia respecto del complejo areola-pezón. El sistema de reloj consiste en comparar la mama con un reloj y usar la ubicación en el reloj para indicar la hora de una lesión (por ejemplo, la posición de la 1h en punto). Todo el examen debe documentarse clara y completamente en detalle, incluidos los negativos significativos, incluso si fuera completamente normal. 

Incluir en la descripción datos como los que se detallan a continuación:


	
Asimetría: de una mama con respecto a la otra, así como también si ocurriera al observar el contorno de la mama para detectar cualquier área abultada que provoque asimetrías parciales.

	
Cambios en la piel: compruebe si hay hoyuelos o retracción, edema, ulceración, eritema o aspecto eccematoso, como piel escamosa, engrosada y en carne viva. 





	
Autoexamen mamarioNumerosas mujeres pueden sentir vergüenza al reconocer que no efectúan su propio autoexamen. Es preciso explicar el propósito del autoexamen y la importancia de reconocer en los tejidos normales los cambios o anormalidades. 

El autoexamen se debe realizar todos los meses, en el período posmenstrual, a fin de evitar la turgencia y el dolorimiento del período premenstrual.

Finalmente, debe considerarse que los hallazgos del examen físico no siempre pueden distinguir entre una masa benigna y una neoplasia maligna —incluso para los expertos clínicos—, ya que los hallazgos pueden ser sutiles. Los estudios que han examinado la utilidad del examen físico para diagnosticar masas mamarias benignas versus malignas han encontrado que los médicos a menudo pueden hacer el diagnóstico correcto, pero no son perfectos. 

En un informe de un estudio de mujeres sintomáticas, los examinadores experimentados que diagnosticaron cáncer definitivo a la palpación fueron correctos en el 93 % de los casos. En otra serie, el examen físico tuvo un valor predictivo positivo del 73 % y un valor predictivo negativo del 87 %.
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Metodología diagnóstica en mastologíaLa unidad de patología mamaria, como equipo multidisciplinar de profesionales sanitarios, tiene como objetivo prioritario el diagnóstico y tratamiento de las enfermedades de la mama. 

Los avances tecnológicos en curso, tanto para mejorar la mamografía como para desarrollar otras modalidades de imágenes mamarias, buscan proporcionar un diagnóstico temprano de la enfermedad mamaria, una evaluación más precisa de la extensión de la enfermedad y la respuesta al tratamiento, como así también mejorar la detección de la recurrencia.

El patólogo constituye un elemento esencial en este grupo, ya que es imprescindible para el diagnóstico y la valoración de los especímenes quirúrgicos. Los informes de anatomía patológica deben ser claros, sencillos y completos. Para aportar claridad a un informe es necesario que no existan equívocos en cuanto a la terminología.

	
Métodos de punción diagnósticaEl objetivo clásico de las técnicas de intervencionismo percutáneo es la confirmación diagnóstica de las lesiones mamarias detectadas en técnicas de imagen, lo que ha reducido de forma significativa la cirugía con fines diagnósticos y ha permitido la planificación del tratamiento del cáncer de mama. Asimismo, el desarrollo de técnicas que hacen posible la extirpación completa de las lesiones ha hecho posible la introducción de indicaciones terapéuticas en patología benigna, como alternativa a la cirugía, con menor morbilidad, mayor tolerancia por parte de las pacientes y altamente costo-eficientes.

Punción aspiración con aguja fina (PAAF)

Se trata de una técnica ampliamente utilizada desde hace décadas, que permite la obtención de una muestra de células para análisis citológico. Se utiliza en la actualidad en algunas indicaciones específicas.

Se puede realizar utilizando la guía ecográfica, independientemente de que la lesión sea o no palpable, ya que de esta manera aumenta el rendimiento diagnóstico. Generalmente, se emplea la técnica de aspiración, para lo cual se aplica vacío mediante una jeringa con aguja de 20G-25G. Para facilitar la aspiración con una sola mano, se puede encajar el protector de la aguja entre el émbolo y la jeringa o utilizar dispositivos especiales de soporte de la jeringa. La punción se realiza sin necesidad de anestesia local. Tras comprobar que la punta de la aguja está en el interior de la lesión, se realizan maniobras de entrada y salida, manteniendo la aguja en aspiración en todos los planos, con el fin de conseguir una mayor representación celular de la lesión. Se debe suspender la aspiración antes de extraer la aguja, para evitar la contaminación con material aspirado del trayecto de la aguja. Una vez retirada la aguja, el material se debe expulsar sobre un portaobjetos, extendido y fijado de acuerdo con las recomendaciones del laboratorio de anatomía patológica. La tasa de complicaciones es muy baja. Para evitar la aparición de hematomas, se puede comprimir el punto de punción durante unos minutos. Solo en raras ocasiones puede producirse un hematoma de gran tamaño. La posibilidad de complicaciones más graves —como un neumotórax— es casi inexistente, si se realiza la técnica con control estricto del avance de la aguja. Para la obtención de buenos resultados, es imprescindible contar con un citopatólogo experto. La sensibilidad de la técnica es muy variable (70 % - 90 %), porque los falsos negativos no son infrecuentes. Ante un resultado atípico o sospechoso de malignidad, siempre es necesario realizar un diagnóstico histológico mediante una biopsia percutánea o quirúrgica. Aunque la especificidad es alta, la técnica no carece de falsos positivos (1 % - 2 %), además, la PAAF no permite la diferenciación entre carcinoma in situ e infiltrante.

Indicaciones

La PAAF se realiza actualmente en lesiones palpables y no palpables. Las indicaciones más frecuentes son las siguientes:


	Evacuación de quistes palpables. Situación clínica muy frecuente que genera gran ansiedad y en la que la PAAF resulta muy eficaz. El estudio del líquido extraído puede ser útil, si una lesión palpable es aún apreciable en la mama después del drenaje del quiste. De lo contrario no se recomienda su estudio.

	Diferenciación entre lesión sólida y quística. Los quistes complicados pueden simular lesiones sólidas en ecografía con relativa frecuencia.

	Estudio citológico de áreas palpables. Especialmente frecuente en el caso de lesiones probablemente benignas en mujeres jóvenes. Puede ser útil también en pacientes con áreas palpables indefinidas, sin clara correlación radiológica o en mamas densas. 

	Punción de adenopatías axilares. Situación frecuente en pacientes con cáncer de mama. También es posible realizar la punción de adenopatías supraclaviculares, infraclaviculares y de la región laterocervical, todas ellas fácilmente accesibles al estudio ecográfico. Otras indicaciones son la punción de lesiones inflamatorias/infecciosas, nódulos múltiples BI-RADS 3 y en otras situaciones especiales.








			

			Existen otros tipos de muestras que pueden remitirse para estudio anatomopatológico, como veremos a continuación.

			Citología de secreción de mama 

			Se envían extensiones de la secreción que posteriormente se tiñen con técnica de Papanicolau. Los posibles diagnósticos son:

			
					Muestra escasa o insuficiente para el diagnóstico.

					Citología negativa para células malignas. Indicativo de patología funcional.

					Citología sospechosa de patología orgánica. 

					Citología positiva para malignidad. Biopsia cutánea 



			

			Sirve para confirmar un diagnóstico de cáncer de mama en estadio pT4b/d, enfermedad de Paget de pezón o de cualquier otra patología dermatológica no propiamente mamaria. 

			Biopsia con aguja gruesa (BAG)

			Esta técnica se ha impuesto como de elección en el diagnóstico histológico de las lesiones mamarias palpables y no palpables, especialmente si son visibles por ecografía. Ante una imagen radiológica sospechosa, se realizará BAG (en caso de lesión nodular) o BAV (para el caso de las microcalcificaciones o distorsiones) con el fin de etiquetar histológicamente la lesión, siempre que técnicamente sea posible. Se puede realizar con la guía de la ecografía, mamografía y/o con resonancia magnética. 

			Cuando la biopsia se haya realizado por existir microcalcificaciones en el estudio radiológico, es necesario que el patólogo confirme la presencia o ausencia en la muestra remitida.

			Se la considera una técnica de alto rendimiento diagnóstico debido a su seguridad, rapidez, ausencia de complicaciones severas y bajo costo. Para su realización, se utilizan dispositivos automáticos o semiautomáticos, con agujas de corte de tipo Trucut de calibre 14 G (2,1 mm de sección), con las que se extrae una pequeña muestra de tejido procedente de la lesión. Se utiliza anestesia local y se extraen de 3 a 5 muestras, aunque en el caso de la biopsia de calcificaciones es muy recomendable obtener un número superior. Las técnicas de imagen utilizadas como guía son la estereotaxia y, especialmente, la ecografía.

			La principal ventaja es que con la BAG se obtiene un diagnóstico histológico de todo tipo de lesiones, con una probabilidad de obtener muestras insuficientes muy inferior a la citología. La seguridad diagnóstica con guía ecográfica es muy alta, superior al 95 %. Otra ventaja es que permite diferenciar entre carcinoma intraductal e infiltrante en la mayor parte de los casos, lo que facilita la toma de decisiones quirúrgicas en un solo tiempo. Además, reduce los costos del proceso de biopsia al disminuir muy significativamente la cirugía diagnóstica.

			 A pesar de lo mencionado esta técnica puede presentar inconvenientes: 

			
					
Error en la toma de muestras. La BAG extirpa unas pequeñas muestras de tejido de la lesión, la que puede resultar no representativa. En lesiones de alta sospecha, un resultado de malignidad se asume como correcto. Sin embargo, si el resultado es benigno, puede haber duda sobre la validez de la muestra (especialmente en calcificaciones), por lo que está indicada una nueva punción o una biopsia quirúrgica. Una muestra se considera adecuada cuando los hallazgos histológicos son concordantes con la imagen y la exploración clínica. Un signo de utilidad es la valoración de la flotabilidad de los cilindros extraídos (los que se hunden en formol suelen ser representativos de la lesión biopsiada).

					
Infravaloración histológica. Un resultado en BAG de hiperplasia atípica o carcinoma intraductal puede subestimar en porcentajes significativos la existencia de un carcinoma intraductal o infiltrante. Es más frecuente en calcificaciones y obliga a la confirmación del diagnóstico. En los casos de calcificaciones es posible una infravaloración de la lesión, cuando el resultado de la punción es de hiperplasia atípica o carcinoma intraductal.

			

			Por otra parte, hay un conjunto de lesiones, consideradas también de riesgo, que pueden igualmente ser infravaloradas en BAG: un tumor papilar, una cicatriz radial, el tumor phillodes benigno o un carcinoma lobulillar in situ. En estos casos, será necesario recurrir a la cirugía o a la técnica de la biopsia asistida por vacío (BAV), para conseguir un diagnóstico más concluyente. 

			Podemos resumir, entonces, que la BAG está indicada en todas las lesiones palpables y no palpables de sospecha intermedia o alta (categorías BI-RADS 4 y 5) y en casos seleccionados en los que esté indicado el diagnóstico histológico de lesiones probablemente benignas (categoría BI-RADS 3) en lugar del seguimiento radiológico. Al igual que en la PAAF, algunos autores prefieren utilizar la BAG en los casos de adenopatías axilares u en otras localizaciones accesibles debido a que aporta un diagnóstico más preciso. Es una técnica que prácticamente carece de complicaciones, por lo cual es posible, incluso, realizarla en pacientes en tratamiento con anticoagulantes. La complicación más habitual es la producción de hematomas, generalmente de pequeño tamaño y que no requieren de tratamiento. Con respecto a la siembra de células malignas en el trayecto de la aguja, no es exclusiva de la BAG, ya que puede ocurrir en cualquier procedimiento intervencionista, incluida la biopsia quirúrgica, y se considera prácticamente irrelevante. El neumotórax es extraordinariamente raro, si se realiza una técnica de punción adecuada.

			Biopsia asistida por vacío (BAV) 

			En la actualidad es una técnica de amplia difusión en indicaciones en las que la BAG no es resolutiva y en tanto alternativa a la biopsia quirúrgica.

			El mecanismo se basa en la combinación de un dispositivo de vacío, junto con una aguja que contiene una cámara donde se introduce la muestra de tejido y un bisturí rotatorio que la secciona. El dispositivo de vacío puede ser interno (localizado en el soporte de la aguja) o externo (bomba de vacío en un módulo independiente de la aguja al que está conectado). La función de la aguja es aplicar aspiración para introducir la muestra en la cámara de biopsia y, posteriormente, aspirarla hasta una cesta de recogida —en dispositivos con sistema de vacío externo— o expulsarla al exterior —en dispositivos con sistema de vacío interno—. Los calibres de aguja más utilizados se encuentran en el rango entre 7 G y 11 G. La ventaja fundamental de la técnica es que permite la obtención de muestras de forma continua y contigua, por lo que el volumen de tejido es alto y el rendimiento diagnóstico muy superior a la BAG, con importante reducción de la tasa de resultados insuficientes e infraestimaciones en lesiones complejas, las cuales, en función de las muestras obtenidas, pueden aproximarse al 0 %. Otra consecuencia de la combinación de grandes calibres (fundamentalmente 7 G -8 G) y el mecanismo de obtención de muestras es la posibilidad de extirpación completa de la lesión radiológica, lo que ha abierto la opción de utilizarla como técnica terapéutica en lesiones benignas. El tamaño límite de extirpación más referido en la literatura es de 3 cm; sin embargo, gracias a la experiencia acumulada y la disponibilidad de agujas de gran calibre, actualmente, sería posible extirpar lesiones de hasta 5 cm. Una de las limitaciones que presenta esta técnica es el costo, aunque sigue siendo inferior a la biopsia quirúrgica, ya que se realiza de forma ambulatoria, en una sala de radiología, con anestesia local y no precisa estudios preoperatorios complejos. La morbilidad es similar a la BAG, si se realizan los cuidados postbiopsia de forma adecuada. Y resultan menores a la cirugía en cuanto a complicaciones relacionadas con sangrado y la cicatriz que produce. Es una técnica muy bien tolerada por la paciente. No obstante, una limitación es que la lesión se obtiene fragmentada, por lo que se dificulta el estudio de la arquitectura y los márgenes.

			BLES: breast lesion excision sample

			Es una técnica de reciente introducción en la que se realiza la escisión de la lesión en una única pieza mediante la utilización de radiofrecuencia. Se está utilizando fundamentalmente en la extirpación de lesiones de alto riesgo con buenos resultados, ya que permite el análisis de la arquitectura de la lesión y los márgenes. Los inconvenientes son la limitación en el tamaño de las lesiones y la morbilidad añadida por la utilización de radiofrecuencia. Esto limita el tipo de lesiones accesibles a la técnica y el tamaño de la incisión cutánea.

			Biopsia quirúrgica (escicional o incisional, tumorectomías y cuadrantectomías)

			La biopsia quirúrgica se realiza en quirófano bajo anestesia local o general. La biopsia escisional está indicada en pacientes con lesiones clínicamente sospechosas en las que las imágenes y el resultado de las biopsias son equívocos, o no puede establecerse una correcta correlación entre los hallazgos radiológicos y los del estudio anatomopatológico. Con el aumento del uso de la BAG, la necesidad de una biopsia por escisión de diagnóstico ha disminuido significativamente. La biopsia incisional, generalmente, se utiliza para el diagnóstico de tejido en tumores grandes cuando la BAG no es diagnóstica.

			En ocasiones, las piezas no palpables llegan al laboratorio de anatomía patológica con el arpón que se utiliza para su marcaje preoperatorio. Las piezas con imágenes radiológicas sospechosas, a partir de lesiones BI-RADS 4, deben recibirse orientadas desde quirófano (con hilos de sutura o agujas u otro dispositivo) en tres de sus márgenes o en dos si se ha resecado piel. En el servicio de anatomía patológica, deben medirse y hacer constar si se reciben con un losange de piel y pintar los márgenes de resección con tinta china. Se recomienda seguir un protocolo de orientación y tintura de los márgenes en cada hospital, para minimizar los errores. El tallado de la pieza debe estar protocolizado, y debe incluir secciones representativas de la lesión y/o de las zonas sospechosas, secciones del parénquima mamario sin lesión y de los márgenes de resección.

			
					
Estudios por imágenesEl diagnóstico por imagen en patología mamaria ha seguido experimentando numerosos y muy importantes avances en los últimos años, conservando su carácter de imprescindible en el manejo clínico de las enfermedades de la mama. Los aportes de las técnicas de imagen pueden resultar útiles en tres escenarios diferentes: el screening radiológico, el diagnóstico locorregional de enfermedades benignas y malignas y el diagnóstico de extensión del cáncer de mama.

La mamografía ha demostrado su eficacia como método de detección precoz en mujeres asintomáticas entre 45-50 y 65-70 años. La reducción de las tasas de mortalidad es variable, hasta superar el 30 %. Actualmente, todos los países desarrollados tienen establecidos programas de screening poblacional, con resultados diversos en función de los porcentajes de participación, el intervalo entre exploraciones, la calidad técnica de los equipos empleados y la experiencia de los radiólogos lectores. Esta sistemática produce tasas de detección de entre el 5 % y 7 % en su primera ronda, y de entre el 3 % y 4 % en las rondas sucesivas o rondas incidentes. Los organismos europeos recomiendan la doble lectura independiente de las mamografías de screening por radiólogos experimentados, aspecto que no siempre resulta fácil de cumplir. Es imprescindible que las mamografías sean de la máxima calidad posible. Se debe prestar mucha atención a la identificación de la paciente, a su posicionamiento (correcta colocación de pies, brazos y columna), a la manipulación de la mama (sostenerla con firmeza) y a la compresión (ya que si se dispersa el tejido fibroglandular, disminuye el grosor mamario, se reduce la radiación, aumenta la nitidez geométrica y evita la borrosidad cinética). Los equipos modernos permiten realizar una adecuada compresión con menos molestia para la paciente. La sistemática más aceptada es la realización de dos proyecciones para cada mama (cráneo-caudal y oblicua a 45°). Existen otras proyecciones adicionales que se pueden realizar como complemento al estudio estándar: proyección lateromedial, mediolateral, craneocaudal exagerada (o proyección de Cleopatra), craneocaudales rotadas, intermamaria, compresión focalizada, axilar y proyecciones con magnificación. En la proyección cráneo-caudal se debe mostrar el pezón de perfil apuntando a línea media, el tejido medio y la mayor parte del tejido lateral, la grasa posterior a la glándula y el músculo pectoral (esto último solo es posible en el 30% de los casos). La proyección oblicua mediolateral (OML) es la que muestra la mayor cantidad del tejido mamario. Se debe rotar el tubo de 30° a 45º y colocar la axila a nivel del ángulo superior externo de la bandeja, a fin de elevar la mama tirando hacia delante para incluir el ángulo inframamario. Esta proyección debe mostrar el ángulo inframamario, el pezón de perfil y al mismo nivel del borde inferior del músculo pectoral (que debe cruzar la mama con un ángulo adecuado), y la región axilar. Ambas mamas deben proyectarse de manera simétrica. 

En la mamografía analógica, el detector de imagen consta de un portachasis con parrilla antidifusora. En el chasis encontraremos la película radiográfica específica para mamografía y una pantalla luminiscente que convertirá la radiación en fotones de luz que impresionarán la película. Posteriormente, se revela la película para obtener la mamografía. La mamografía digital indirecta emplea el mismo mamógrafo que la mamografía convencional. La diferencia está en el chasis, que en este tipo de mamografías es una lámina luminiscente fotoestimulable, en la que la radiación X va a provocar un cambio de energía en sus componentes. Posteriormente se introduce la lámina en el digitalizador para ser leída por un haz de láser rojo. Este láser captará los diferentes cambios de energía latentes en la lámina, que serán convertidos en impulsos eléctricos y transmitidos a una matriz donde se formará la imagen digital mamográfica. Tiene el inconveniente de emplear una dosis de radiación superior a la de los detectores directos. La mamografía digital directa emplea un mamógrafo dotado de un detector alojado justo debajo de la mama. Además, durante la mamografía digital directa se realiza la identificación ligada al RIS y durante la exposición se puede previsualizar la imagen. La imagen queda almacenada en el PACS. 

En la mamografía digital, se pueden encontrar varios tipos de detectores: los de yoduro de cesio-silicio amorfo, los de selenio amorfo y, por último, los detectores de contaje de fotones. Las ventajas de la mamografía digital son varias: imagen inmediata con una mayor resolución de contraste, por lo que ofrece una mejor valoración de las mamas densas; reducción de la dosis de radiación al paciente, por una mayor eficiencia de los detectores; posibilidad de postprocesado; transmisión a distancia; archivo local o remoto; y telemamografía. Además, existen sistemas CAD para la detección automática de lesiones, así como para evaluar la densidad mamaria. 

Pese a los cambios descritos, la mamografía digital no ha aumentado la tasa de detección de cáncer de mama, objetivo que sí parece estar consiguiendo uno de sus desarrollos tecnológicos: la tomosíntesis, técnica que permite la visualización mamográfica por planos, es decir, evita la superposición de estructuras y mejora el estudio de los márgenes de las lesiones. Los ensayos con tomosíntesis han demostrado un aumento en la tasa de detección de cánceres infiltrantes de un 27 %, lo que supone un claro beneficio para el screening. Aprobada por la FDA (Food and Drug Administration) en 2011, consiste en un método en el que el tubo de rayos X se mueve a través de un arco de incursión de 15° y se obtienen quince imágenes de baja dosis durante quince segundos, imágenes en 2D y 3D en una sola compresión; también pueden realizarse reconstrucciones en 3D de un grosor de 1 mm, con una dosis de radiación similar a la de una mamografía en dos proyecciones. Los beneficios que se han encontrado con el uso de la tomosíntesis son: mejor visualización de la lesión, mejora en el análisis de los márgenes de la lesión, reducción de los falsos positivos y mejor precisión en la ubicación de la lesión.

En cuanto a la ecografía mamaria como exploración complementaria en pacientes con mamas densas y mamografía normal, resultaría útil para la detección precoz del cáncer de mama. Su papel como técnica de cribado está mucho más cuestionado debido al tiempo de exploración empleado y a la elevada tasa de falsos positivos. Las biopsias basadas en los hallazgos de la ecografía quintuplican a las basadas en los hallazgos de la mamografía de screening: 11,9-106,6 por 1000 estudios —mediana de 56,1/1000— versus 10,2/1000 estudios, respectivamente. La ecografía Doppler se ha intentado utilizar en la caracterización de lesiones de mama, basándose en que las lesiones malignas tienen mayor vascularización; sin embargo, esto no es exclusivo de estas lesiones, por lo que se considera una herramienta poco útil para diferenciar lesiones benignas de malignas. La elastografía es un estudio que tiene como principio los diferentes índices de compresibilidad de las lesiones benignas o malignas. Sin embargo, permanece aún en investigación; de corroborarse su utilidad podría disminuir el número de biopsias en lesiones benignas.

En cuanto al tipo de cánceres detectados por la ecografía, la mayoría de ellos son de pequeño tamaño y sin afectación ganglionar. Otro dato de interés es el que se desprende del Protocolo de la American College of Radiology Imaging Network (ACRIN 6666), un estudio prospectivo multicéntrico en el cual, y pese al incremento de detección de cáncer que supuso añadir la ecografía a la mamografía de screening, la combinación de ambas no consiguió detectar un 20 % de los cánceres en mujeres con riesgo elevado. Por lo que podemos decir que, a pesar de que la tasa de detección duplica en algunos casos a la de la mamografía, el tiempo medio de exploración y el elevadísimo coste que supone, así como la tasa de biopsias generadas por la ecografía, han frenado el desarrollo de esta técnica como técnica de screening, y está únicamente indicada en aquellas pacientes de alto riesgo a quienes no se les puede realizar una resonancia magnética. 

El papel de la resonancia magnética (RM) en el screening de pacientes de alto riesgo (superior al 20 %) está claramente establecido. Los estudios prospectivos observacionales de mayor relevancia han puesto de manifiesto que la sensibilidad del screening con RM es claramente superior a la de la mamografía o la de la ecografía. La mayoría de cánceres se detectan con la combinación de mamografía y RM. Suelen ser tumores de rápido crecimiento, de tamaño superior a 1 cm y es frecuente la presencia de ganglios positivos, lo que determina una mayor frecuencia de cánceres de intervalo entre estas mujeres. El screening con RM presenta una tasa de cánceres de intervalo inferior que el screening con mamografía sola. En pacientes con riesgo familiar intermedio (entre 15 % - 20 %), con antecedentes de biopsias con resultados premalignos o de riesgo (CLIS, HDA o HLA), mamas densas o antecedentes personales de cáncer de mama, no existe evidencia suficiente como para recomendar o no la RM. Se cita el coste de la técnica, la tasa de falsos positivos, lesiones probablemente benignas y el bajo valor predictivo positivo para justificar la no recomendación en pacientes de riesgo intermedio o bajo. No obstante, si la tasa de detección de cáncer de mama adicional por RM se acompaña de una reducción en los cánceres de intervalo y en los cánceres localmente avanzados, podría argumentarse que la RM tiene un papel en pacientes de riesgo intermedio o bajo, especialmente si el coste de la RM puede reducirse.
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Manejo de una masa palpableUna masa mamaria es un nódulo o crecimiento de tejido que representa una agregación de material palpable. Esta puede ser benigna o maligna, puede ser sólida o quística, las masas mamarias malignas suelen ser típicamente sólidas pero existen los quistes complejos (masa quística con componente sólido) que pueden presentar malignidad. La evaluación de un nódulo mamario palpable requiere un enfoque sistemático de la historia, el examen físico, los estudios de imágenes y la eventual toma de muestra para estudio anatomopatológico para garantizar un diagnóstico correcto.


	
Manifestaciones clínicasEl paciente puede descubrir una masa mamaria de manera incidental o en la realización de un examen de rutina. A menudo se descubre después de un examen mamario provocado por otros síntomas (por ejemplo: dolor, secreción por el pezón o por un traumatismo).

En el examen físico, el nódulo mamario palpable puede ser obvio o sutil, la consistencia puede ser suave, firme o dura; puede ser móvil o fijo a la pared o a la piel. El nódulo puede tener márgenes bien definidos o no y estar asociado con hallazgos clínicos que incluyen la presencia de equimosis, eritema, piel de naranja o retracciones en la piel; secreción o retracción del pezón. Aunque a menudo puede ocurrir que no se presente ningún hallazgo clínico asociado.



	
Diagnóstico diferencialEl diagnóstico diferencial de un nódulo mamario palpable incluye etiologías benignas y malignas. Las masas palpables de los senos son muy comunes en las mujeres, y la mayor parte de ellas son benignas.

Aproximadamente, el 90 % o más de las masas mamarias palpables en mujeres jóvenes son benignas; sin embargo, excluir el cáncer de mama es un paso crucial en la evaluación de un nódulo en la mama en una mujer de cualquier edad.

Dentro de los diagnósticos diferenciales de los tumores benignos más frecuentes de la mama podemos mencionar:


	
Fibroadenoma. Un fibroadenoma simple es una masa sólida benigna. Por lo general, se identifica en mujeres jóvenes, pero también se puede encontrar como una masa ya calcificada en mujeres mayores. La masa es firme y a menudo móvil. Puede ser único o múltiple y bilateral.

	
Quiste. Un quiste simple es una masa benigna llena de líquido que se puede palpar como un componente de los cambios fibroquísticos de la mama o como una masa solitaria. Los quistes mamarios se encuentran comúnmente en mujeres premenopáusicas, perimenopáusicas y ocasionalmente posmenopáusicas.

	
Galactocele. Un galactocele es un quiste de retención de leche común en mujeres que están amamantando.

	
Necrosis grasa. La necrosis grasa es una masa mamaria benigna que puede desarrollarse después de un traumatismo cerrado en la mama, tras la inyección de sustancias extrañas como grasa, parafina o silicona. A menudo puede hallarse tras un procedimiento quirúrgico, como lo son la cirugía de reducción mamaria o la reconstrucción autóloga de mama, o después de un tratamiento radiante. La necrosis grasa del trauma generalmente se asocia con equimosis cutánea. La necrosis grasa a menudo puede ser clínica e incluso radiográficamente difícil de distinguir de una masa maligna.

	
Absceso mamario. Un absceso mamario es una colección localizada de exudado inflamatorio en el tejido mamario. Los abscesos mamarios primarios se desarrollan cuando la mastitis o la celulitis no se tratan o no responden al tratamiento con antibióticos. Las pacientes con absceso primario presentan inflamación localizada y dolorosa de la mama asociada a un cuadro febril con malestar general, junto a la palpación de una masa mamaria fluctuante y sensible. El diagnóstico se puede establecer mediante la realización de una ecografía que demuestre una colección de líquido espeso (pus).









			

			El diagnóstico diferencial de un nódulo mamario maligno incluye múltiples cánceres invasivos y no invasivos. Los siguientes tipos de masas se encuentran entre las masas mamarias malignas más comunes palpadas.

			El cáncer de mama más común es el carcinoma ductal infiltrante. Esta histología invasiva representa aproximadamente del 70 % al 80 % de los cánceres de mama invasivos. Otros cánceres de mama invasivos incluyen el carcinoma lobulillar infiltrante y el carcinoma ductal/lobulillar mixto. El carcinoma lobulillar infiltrante a menudo se presenta como un engrosamiento difuso prominente de la mama en lugar de una masa. También hay variantes de los carcinomas ductales invasivos que pueden detectarse como una masa palpable. 

			En raras ocasiones, los cánceres no invasivos (carcinoma ductal in situ) con o sin microinvasión pueden presentarse como un nódulo mamario palpable.

			El examen físico de pacientes con enfermedad mamaria benigna es paralelo al examen de pacientes con cáncer, ya que el tejido mamario normal en las mujeres a menudo es algo nodular. El primer objetivo del examen físico es determinar si existe una masa o nódulo dominante, un engrosamiento o una asimetría. Esto es particularmente importante en mujeres más jóvenes, cuyas mamas son más propensas a ser generalmente nodulares que en mujeres mayores. En una revisión retrospectiva de 605 mujeres menores de 40 años, que fueron derivadas a una clínica especializada en patología mamaria para la evaluación de una masa mamaria, el cirujano palpó una masa dominante en el 63 % de las masas auto detectadas (n = 484) y 29 % de las masas no fueron detectadas por el médico (n = 121). Sin embargo, los hallazgos del examen físico no siempre pueden distinguir entre una masa benigna y una neoplasia maligna, incluso para los expertos clínicos, ya que los hallazgos pueden ser sutiles. En una serie de estudios, el examen físico tuvo un valor predictivo positivo del 73 % y un valor predictivo negativo del 87 % en manos de examinadores expertos.1

			El diagnóstico diferencial de una masa mamaria benigna o maligna, finalmente, se confirma mediante una biopsia. Dicha biopsia puede ser incisional o escisional o una aspiración con aguja fina (evaluación citológica), una biopsia con aguja gruesa u otros medios como vimos en la sección de métodos diagnósticos.

			
					
Manejo de masas palpableDiversos estudios hallaron que la probabilidad de encontrar un cáncer de mama en el estudio de un nódulo mamario va a depender, entre otros factores, de la edad de presentación, donde la incidencia es del 1 % en mujeres menores de 40 años, 9 % para edades de 41-55 años y del 37 % en pacientes mayores de 55 años. Por ello es necesario realizar un diagnóstico diferencial adecuado, lo que no siempre es sencillo.

 En el enfoque práctico, es necesario realizar una historia y examen físico meticulosos, así como exámenes radiológicos adecuados y el estudio anatomopatológico que confirme, finalmente, el diagnóstico, si se considera pertinente.

Deben recordarse aspectos semiológicos y considerar en el examen el tamaño, la localización, la consistencia, la superficie, los límites y la fijación a piel o planos profundos de la lesión palpable. En la piel, se deberá evaluar la presencia de retracción, ulceración, eritema, edema, nódulos dérmicos; y en el pezón, la retracción, derrame, ulceración y edema. En la axila es preciso buscar adenopatías, evaluar su número, consistencia y localización. El examen físico proporciona una información útil, pero generalmente limitada, por lo que es necesario complementarlo con técnicas de imagen y estudio de anatomía patológica (tríada diagnóstica). Al recabar la historia clínica, se debe indagar sobre factores de riesgo para cáncer mamario, tales como la edad, antecedentes neoplásicos de mama u ovario en familiares, tanto de primero como de segundo grado, estado del portador de mutaciones BRCA1 y BCRA2 (en la paciente o sus familiares), ingesta de alcohol, patología mamaria previa, biopsias previas con su respectivo resultado histopatológico, uso de medicamentos hormonales, índice de masa corporal, etcétera.



					
Métodos de diagnóstico por imágenes Las opciones de imagen incluyen la ecografía y la mamografía, incluida la tomosíntesis cuando esté disponible. La elección del método va a depender de la edad de la paciente y el grado de sospecha clínica/radiológica. Las modalidades de imagen avanzadas tienen un papel más dirigido, como la resonancia magnética de mama.

El proceso diagnóstico de la lesión palpable precisa de la integración de los datos de la exploración física con los aportados por las técnicas de imagen. Ante la presencia de una lesión palpable a través de la exploración física, la técnica de imagen por la que iniciar el estudio diagnóstico se indicará en función de los factores antes mencionados: la edad de la paciente y los antecedentes familiares de cáncer de mama, entre otros. En el estudio diagnóstico se debe garantizar la completa correlación clínico-radiológica, y no debe asumirse que una lesión identificada en estudios de imagen corresponde a la anomalía palpable hasta que no se demuestre su correlación exacta. Para ello, si hubiese duda, se puede marcar la lesión palpable con marcadores radiopacos en la mamografía y realizar la ecografía combinada con la exploración física. Asimismo, debe tenerse en cuenta que la negatividad en estudios de imagen no descarta actuaciones diagnósticas posteriores. Los dos estudios básicos en el diagnóstico de una lesión palpable son la mamografía y la ecografía.

A pesar del estudio combinado de ambas técnicas, aproximadamente entre el 1% - 3 % de las mujeres con una anormalidad clínicamente sospechosa y pruebas de imagen negativas (mamografía y ecografía normales) podrían tener cáncer de mama. Son necesarias, al menos, dos proyecciones, preferiblemente con un marcador de piel sobre el área sospechosa. Puede ser necesaria la realización de estudios complementarios, ya que la sensibilidad de la mamografía de diagnóstico es de alrededor del 90 %, y la especificidad de hasta el 88 %. La tasa de falsos negativos de la mamografía puede variar entre el 8 % y el 10 %. La sensibilidad de la técnica disminuye en caso de mamas densas. La ecografía mamaria, actualmente, es una herramienta imprescindible para el estudio complementario de alteraciones mamográficas y/o lesiones mamarias palpables. Una de sus funciones más importantes es determinar si un nódulo detectado en la mamografía o en la exploración clínica es quístico o sólido. La ecografía permite diagnosticar los quistes simples con gran precisión y, además, en la valoración de los nódulos sólidos aporta más datos que permiten distinguir, en función de la morfología, orientación, márgenes, límites de la lesión, patrón ecogénico, transmisión acústica posterior y tejido circundante, aquellos que más probablemente sean benignos de los que tienen mayor probabilidad de ser malignos. La ecografía tiene una sensibilidad superior a la mamografía en la detección de lesiones en mujeres con tejido mamario denso. Su empleo, como un complemento de la mamografía, puede aumentar la precisión hasta en un 7,4 %. Con respecto a las lesiones sólidas clínicamente palpables, la especificidad de la ecografía es superior a la mamografía: 97 % versus 87 %. Sin embargo, su principal limitación es que se trata de una técnica dependiente del operador con una sensibilidad menor que la mamografía. La negatividad en estudios de imagen no descarta actuaciones diagnósticas posteriores.

La resonancia magnética nuclear (RMN) es un estudio de imagen altamente sensible, pero menos específico que la mamografía, lo que provoca un gran número de falsos positivos que incrementan el número de biopsias innecesarias. Además de no detectar microcalcificaciones, este estudio no ha demostrado ningún impacto en la sobrevida de las pacientes. Con base en que las lesiones malignas tienen mayor vascularización, se ha intentado utilizar la ecografía Doppler en la caracterización de lesiones de mama; sin embargo, esto no es exclusivo de estas lesiones, por lo que se considera una herramienta poco útil para diferenciar lesiones benignas de malignas. 



					
Toma de muestras para estudio anatomopatológicoDespués de realizar los estudios diagnósticos necesarios a la paciente con un nódulo palpable de la mama, la más de las veces se debe procede a conocer las características anatomopatológicas. En el caso de lesiones palpables, la caracterización histológica está indicada en todos los casos, excepto en induraciones de baja sospecha clínica y en las que se identifique, únicamente, parénquima glandular con las técnicas de imagen, ya que la probabilidad de cáncer es similar a la población general. 

Se consideran opciones adecuadas para la obtención de muestras para estudio anatomopatológico:


	la punción aspiración con aguja fina (PAAF),

	la biopsia con aguja gruesa (BAG),

	la biopsia quirúrgica.





			

			La punción percutánea (citológica o con aguja gruesa) se efectuará tras completar el estudio de imagen, ya que, de lo contrario, pueden presentarse problemas de interpretación porque tanto la PAAF como la BAG pueden originar cambios en la lesión que dificulten su interpretación en técnicas de imagen. Por otra parte, debe tenerse en cuenta que un resultado negativo en la punción no descarta malignidad y puede dar lugar a retrasos diagnósticos. Asimismo, la toma de decisiones terapéuticas basadas únicamente en un resultado de malignidad de la punción puede dar lugar a infraestimaciones de la extensión real de la enfermedad (no detección de otras focos tumorales ipsilaterales o contralaterales). La punción percutánea (citológica o con aguja gruesa) se efectuará tras completar el estudio de imagen.

			La PAAF es un procedimiento simple, rápido y relativamente indoloro, donde la muestra se toma usando una jeringa de 10 ml unida a una aguja de calibre 23 y la aplicación de presión negativa. Está indicada para mujeres de todas las edades, no requiere anestesia local y se puede realizar usando ultrasonido para guiar la aguja en la lesión. Cuando se realiza por personal entrenado, se asocia con una alta tasa de diagnóstico preciso, con una frecuencia de muestras satisfactorias que van desde el 89 % al 98 %, pero es una técnica muy operador-dependiente y llega a tasas de falsos negativos del 9,6 %. Los estudios han demostrado una sensibilidad del 87 % y una especificidad del 99,5 %. En manos expertas, la rentabilidad diagnóstica de la PAAF va del 96 % al 98 %. 

			La BAG proporciona cilindros de un calibre de 14 G. El procedimiento se asocia con una especificidad de entre el 85 % - 100 % y una sensibilidad de entre el 80 % - 95 %. La sensibilidad aumenta cuando el procedimiento se realiza guiado por imagen (99 % en lesiones palpables y 93 % en las lesiones no palpables) y se toma más de una muestra (se aconseja un mínimo de 4-6 cilindros). Los especímenes se pueden utilizar para diferenciar entre carcinoma in situ y carcinoma invasivo, como así también para identificar factores pronóstico e inmunohistoquímicos (receptores hormonales, ki-67, citoqueratina 19, etcétera). 

			La biopsia quirúrgica, bien escisional o incisional, se realiza en quirófano bajo anestesia local o general:

			
					La biopsia escisional está indicada en pacientes con lesiones clínicamente sospechosas en las que las imágenes y el resultado de las biopsias son equívocos o no puede establecerse una correcta correlación entre los hallazgos radiológicos y los del estudio anatomopatológico. Con el aumento del uso de la BAG, la necesidad de una biopsia por escisión de diagnóstico ha disminuido significativamente.

					La biopsia incisional, generalmente, se utiliza para el diagnóstico de tejido en tumores grandes cuando la BAG no es diagnóstica.

			

			
					
Pauta de manejoLa actuación diagnóstica, cuando se ha detectado un nódulo palpable en la mama, puede diferir en función de la edad de la paciente, aunque la edad de corte oscila en las diferentes guías.

La principal diferencia entre ambos grupos de edad es el mayor riesgo de presentar cáncer de mama entre las pacientes de mayor edad. Cuando la sospecha de cáncer de mama sea baja (basada en la historia clínica y la exploración física) puede establecerse un periodo de observación, durante uno o dos ciclos menstruales, para valorar la evolución de la lesión. Si tras ese periodo de tiempo la lesión desaparece, no sería necesaria la realización de más estudios complementarios; en caso contrario, o si la sospecha de inicio no fuese baja, se indicará la realización de otros estudios. Una vez comprobada la existencia de un nódulo mamario palpable y decidida la realización de estudios complementarios, en una paciente joven la técnica de inicio es realizar una ecografía mamaria, acompañada o no de mamografía. La toma de muestras de la lesión por medio de PAAF o BAG no es recomendable antes de la realización de pruebas de imagen.

Para concluir podemos decir que antes de realizar cualquier biopsia es necesario hacer todos los estudios por imágenes que se consideren adecuados según la edad de la paciente y el tipo de masaque se palpa. Para las mujeres menores de 40 años, la ecografía podría ser el método inicial de estudio, en tanto que la mamografía sería el método de elección en las mayores de 40 años. Para las mujeres entre los 30 y 40 años las dos metodologías podrían ser adecuadas.2

La correlación entre los hallazgos clínicos e imagenológicos es esencial, una buena comunicación con el especialista en imágenes es fundamental en este aspecto.

Es necesario considerar la biopsia en cualquier masa sospechosa aún si no se palpa fehacientemente o aunque los hallazgos por imágenes no puedan caracterizarla.
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Malformaciones congénitas y anomalías del desarrolloJuan José D’Aloisio

Las malformaciones congénitas son aquellas que se originan por defecto del desarrollo embrionario. La mayoría de ellas se manifiestan en la pubertad y al comienzo del desarrollo mamario; otras se podrán hacer evidentes en el embarazo y o en la lactancia. Las causas de dichas alteraciones del desarrollo y crecimiento de las mamas, en general, tienen bases genéticas y muchas de ellas aún son desconocidas; pueden presentarse con una variedad de alteraciones morfológicas, pudiendo ser por defecto o por exceso.


	
Anomalías congénitas por defectoSe presentan con muy poca frecuencia y se caracterizan por la falta o el incompleto desarrollo de toda la mama o parte de ella. Estas anomalías, que describiremos a continuación, pueden ser simétricas o asimétricas, completas o incompletas.


	
Amastia: es la ausencia total de la mama y del complejo areola-pezón; esta malformación puede ser uni o bilateral, y puede presentarse tanto en mujeres como en varones. Dentro de esta alteración se deben incluir algunos casos del síndrome de Poland: un defecto congénito ocasionado por una alteración del mesodermo que va a generar una falla en la circulación embrionaria durante la gestación, dicha falla afecta el desarrollo primario de la arteria clavicular que va a alterar el flujo sanguíneo de la región, lo que producirá, finalmente, las malformaciones que presenta el síndrome. Siempre es unilateral, más frecuente en el lado derecho y dos de tres casos afectan al sexo masculino. En ocasiones el síndrome de Poland es poco visible y puede pasar desapercibido al momento del nacimiento y recién diagnosticarse en la pubertad; en otras, más grave y complejo, ya es evidente al nacer. Las alteraciones pueden ser varias, algunos casos se presentan con ausencia total de la mama —amastia—; en otras, con una marcada hipoplasia mamaria con o sin desarrollo de los músculos pectorales y con o sin deformidad de la pared toráxica y del miembro superior homolateral, algunos pueden también presentar malformaciones de los órganos intratorácicos. El carcinoma puede desarrollarse en estas mamas hipoplásicas del síndrome de Poland.

	La presencia de Amastia también se ha reportado en otros defectos genéticos: en el síndrome de diabetes lipotróficas, en el síndrome cubital mamario y en el síndrome de Turner.

	
Hipoplasia mamaria: hipo: deficiente; plasia: modelado. El tejido mamario, en estos cuadros de hipoplasia mamaria, solo estará constituido por estructuras ductales y estroma fibroso, sin diferenciación acinar. La hipoplasia mamaria adquirida se puede presentar en mujeres que en la niñez o infancia fueron irradiadas en la región mamaria; entonces, el grado de hipoplasia estará relacionado con la dosis de irradiación recibida. También en estos casos de mama hipoplasia por irradiación, se ha reportado la aparición de carcinomas. Una extirpación quirúrgica del brote o botón mamario (cirugía iatrogénica) en la etapa prepuberal, resultará en una hipoplasia mamaria, si quedó algo de parénquima residual, o de amazia si se extirpó completamente el brote mamario y se conservó el complejo areola-pezón. Los traumatismos, los abscesos y las infecciones en el esbozo mamario en la etapa de latencia o prepuberal también pueden determinar una anomalía del desarrollo con hipoplasia de la glándula mamaria.



	
Amazia: se la ausencia de mama, pero con desarrollo del complejo areola-pezón; se refiere, por lo tanto, a una afección en la que una o ambas glándulas mamarias están ausentes. Esto puede ser de origen congénito o, como se describió anteriormente, resultado de una extirpación quirúrgica inadecuada del brote mamario o de tratamientos con radioterapia.

	
Sinmastia: es la confluencia medial de las mama, ambas mamas fusionadas en la región precordial, solo separadas por un tabique membranoso central; es una anomalía de origen ectodérmico.

	
Microtelia: es un pezón de muy pequeño tamaño en relación con la mama; esta malformación se puede presentar en el síndrome de Poland.

	
Atelia: es la usencia del complejo areola-pezón con o sin parénquima mamario; esta anomalía también se pueden ver en algunas presentaciones del síndrome de Poland.

	
Hipomastia: también llamada micromastia, son mamas con muy escaso desarrollo de su volumen; el diagnóstico desde el punto de vista médico y la propuesta de tratamiento se deben realizar al final del desarrollo puberal. Se trata de mamas que pueden presentarse muy separadas entre sí, asimétricas y de forma tubular, con aspecto de saco vacío.

	
Pezón invertido: se puede presentar en ambos sexos y observarse al momento del nacimiento. Desde el punto de vista histológico, el componente epitelial de la mama del recién nacido, está solo constituido por un pequeño número de conductos debajo de una areola poco pigmentada que presenta una hendidura central, en esta depresión, en una evolución normal, se desarrollará el pezón. La falta de este proceso completo dará origen al pezón invertido o retraído y puede presentarse hasta en un 4 % de las mujeres. Esta malformación puede llegar a provocar problemas funcionales, como es la dificultad o imposibilidad para la lactancia, además puede generar consultas del orden de lo estético.





	
Anomalías congénitas por excesoEstas alteraciones se presentan con más frecuencia que las alteraciones congénitas por defecto.


	
Hiperplasia peripuberal: se caracteriza por un crecimiento exagerado de las mamas en esta etapa del desarrollo de las niñas. Se puede presentar antes o después de instalada la pubertad, puede ser uni o bilateral. También se la denomina hiperplasia juvenil. Estas pacientes van a presentar estudios relacionados con su crecimiento y desarrollo, así como hormonales normales. El tratamiento es la adecuación quirúrgica del tamaño de las mamas. Dicha mastoplastia reductora debe realizarse cuando finalice el desarrollo mamario.

	
Politelia: es la presencia de pezones supernumerarios, ya sean aislados y ubicados sobre la línea láctea, con o sin areola, o intraareolar —varios pezones dentro de una areola—, siempre están presente al momento de nacer. En la embriogénesis, la politelia ocurre durante el tercer trimestre del embarazo, debido a una ausencia de regresión normal del reborde mamario embrionario, fenómeno que involucra también el desarrollo del sistema urogenital y de otros órganos, se presenta entre el 5 % y el 10% de las mujeres y es unilateral. En el 50% de los casos, se puede localizar en toda la línea láctea mamaria, pero con más frecuencia en el pliegue submamario o en la axila. Esta alteración podría estar asociada con alguna malformación renal y con el cáncer de riñón y de testículo. Ante la presencia de esta anomalía, siempre se debe realizar el diagnóstico diferencial con el neurofibroma, el nevu y la verruga.

	
Macrotelia: el complejo areola-pezón es de gran tamaño en relación con el tamaño de la mama. Se trata de una anomalía más frecuente en el varón. En la mujer, se suele presentar con posterioridad a sucesivos embarazos. Su resolución es la reducción quirúrgica.

	
Polimastia: también llamadas mamas supernumerarias, puede presentar cualquier tamaño o configuración. Se la va a observar a lo largo de la línea láctea mamaria y, como la politelia, se origina cuando el reborde mamario embrionario no experimenta una regresión normal. A diferencia de la politelia que ya es evidente al momento de nacer, la polimastia y el tejido mamario ectópico se harán evidentes después del estímulo hormonal, ya sea en la pubertad o durante el embarazo y lactancia. Se presenta en el 2 % de las mujeres y el 50 % son bilaterales. Puede estar presente, además, una alteración de los cromosomas 3 y 8 y puede también estar asociado al síndrome de Turner. La polimastia como la politelia pueden estar asociadas a patologías del aparato urogenital.

	
Tejido mamario axilar ectópico: es una variante del tejido mamario supernumerario y puede verse de múltiples formas, con o sin areola y con o sin pezón. El tejido mamario axilar puede presentarse como verdadero tejido ectópico no contiguo con la mama o, como sucede con mayor frecuencia, representar un agrandamiento de la cola axilar de Spence de la mama. El diagnóstico de tejido mamario axilar se produce casi siempre en el primer embarazo, cuando puede desarrollar un crecimiento doloroso y, en ocasiones, secreción de leche ya sea por los poros cutáneos contiguos o, si lo posee, por el pezón ectópico. Se encuentra entre el 1 % y el 6 % de las mujeres y son raros en el hombre; la mayoría tiene una presencia axilar unilateral, siendo la bilateral la segunda presentación más frecuente.

	
Macromastia: también denominada gigantomastia o hipertrofia mamaria, se la define como el crecimiento excesivo de la mama. Este crecimiento determina gran peso y volumen de la mama, incluso, en algunos casos pueden ser asimétricas. No existen causas bien definidas que la produzca, parecieran estar involucrados factores hormonales y/o hereditarios, puede presentarse en la adolescencia y también durante el embarazo. Se han reportado casos de macromastia inducida por la penicilamina en pacientes tratadas con este agente quilante derivado de la penicilina para el tratamiento de la artritis reumatoide, y también en pacientes con VIH tratadas con indinavir, que es un inhibidor de proteasas. Dado que esta patología tiene como consecuencia trastornos físicos y/o psíquicos, es frecuente su tratamiento quirúrgico: la mastoplastia reductora.

	
Asimetría mamaria: algún grado de asimetría mamaria es muy frecuente; cuando esta presentación es muy significativa y de magnitud, el tratamiento es la simetrización quirúrgica.
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Patología tumoral mamaria benignaGermán Cipulli


	
FibroadenomaEs el tumor benigno más frecuente en la mujer. Puede observarse desde la pubertad, cuando comienza el desarrollo mamario, hasta las últimas décadas de la vida, período en el cual se presentan muchas veces calcificados. En un estudio de autopsias de mamas clínicamente normales, se encontró un 9 % de prevalencia, la mayor parte de estas lesiones eran microscópicas.

La edad promedio de presentación es a los 27 años. Se localizan en cualquier cuadrante de la mama, pueden ser uni o bilaterales y múltiples en el 25 % de los casos. Por lo general, el crecimiento es lento.

Anatomía patológica

Macroscopía

El aspecto macroscópico es característico y con frecuencia diagnóstico. Es un tumor de estirpe fibroepitelial, derivado del lobulillo. Por lo general mide de 2 cm a 5 cm., pudiendo alcanzar 8 cm. Adquiere forma redondeada u oval, a veces lobulada, de consistencia dura , a veces blanduzca por su estirpe mixomatosa. La superficie es lisa, bordes netos y al corte de color blanco grisáceo, a veces con manchas amarillentas.

Microscopía

Desde el punto de vista histológico prevalece la proliferación del estroma con moderada distorsión de los tubos, sin proliferación epitelial ni atipías. Aproximadamente, el 14 % de los fibroadenomas tienen focos de metaplasia apócrina.

Frecuentemente, presentan receptores estrógenicos, por lo cual su crecimiento se puede estimular por la utilización de anticonceptivos, terapia hormonal de reemplazo, durante el embarazo y la lactancia.

Pueden presentar infartos totales o parciales y ser causa de dolor, especialmente en el embarazo y lactancia. Los fibroadenomas, al degenerar, muestran cambios mixomatosos, grasos, hialinos y calcificaciones..

Existen dos variantes microscópicas, sin diferenciación clínica, imagenológica ni pronóstica: el fibroadenoma intracanalicular y y el fibrodenoma pericanalicular.

Clínica

Lo habitual es el hallazgo por parte de la paciente en su autoexamen. En general, son asintomáticos, aunque pueden ocasionar molestias cíclicas. Al examen físico se palpa como un tumor duro, de bordes netos, superficie lisa, móvil, libre de tejidos vecinos.

Pueden ser únicos o múltiples y uni o bilaterales. No produce adenopatía axilar.

Imagenología

Por mamografía, puede presentarse como una opacidad de bordes netos, redondeada, ovoidea o lobulada. Por su propensión a la degeneración mixomatosa, los fibroadenomas pueden calcificar especialmente en la postmenopausia. Pueden observarse calcificaciones grandes, gruesas y periféricas que aumentan con el tiempo, como consecuencia de la calcificación distrófica del fibroadenoma degenerado o hialinizado. Otras disposiciones que pueden adoptar las calcificaciones son lineales o ramificadas, como consecuencia de secreciones calcificadas de los espacios ductales del fibroadenoma.

Por ecografia, se presenta como una imagen redondeada u oval, de bordes definidos, sin atenuación ni reforzamiento, sólida , con numerosos ecos regulares homogéneos en su interior.

Diagnóstico y diagnóstico diferencial

El diagnóstico no ofrece dificultades en mujeres jóvenes portadoras de un tumor de las características descriptas, tanto clínicas como imagenológicas. El hallazgo clínico de una masa sólida, bien delimitada, móvil, en una mujer de 10 a 30 años indica un probable fibroadenoma.

La aparición entre los 30 a 40 años puede implicar el diagnóstico diferencial de carcinoma medular o mucinoso. También podría tratarse de un tumor phyllodes o confundirse con un quiste; en este caso, la ecografía y la punción aspirativa definen el diagnóstico. 

En las pacientes añosas, al presentarse calcificado, la palpación puede confundirlo con un carcinoma por su extrema dureza, pero la mamografía es determinante al mostrar las calcificaciones. El diagnostico se confirma por biopsia escisional o por citología, por punción aspirativa con aguja fina.

Fibroadenoma y cáncer de mama

El grado de riesgo depende de las características del epitelio adyacente: si están presentes adenosis esclerosantes, calcificaciones y cambios apócrinos papilares el riesgo es relativamente mayor. Sin estas características, las mujeres no presentan riesgo mayor de carcinoma posterior.

Existen reportes de hallazgos accidentales de un carcinoma en el interior del fibroadenoma o en su periferia, los cuales, generalmente, son carcinomas lobulillares in situ. A su vez, puede encontrarse hiperplasia atìpica dentro del fibroadenoma.

Fibroadenoma juvenil 

El fibroadeoma juvenil es una variante del fibroadenoma, el cual se presenta mayormente en adolescentes, aunque puede presentarse, inclusive, en la premenarca. No presenta ninguna característica clínica específica.

Las manifestaciones clínicas pueden ser las de una masa solitaria que puede llegar a alcanzar 15 cm o más.

Fibroadenomas y lesiones relacionadas

Los adenomas son tumores mamarios bien circuncriptos, con escaso desarrollo estromal. Se clasifican en tubulares y de la lactancia. Los tubulares se presentan en mujeres jóvenes y son clínicamente semejantes a los fibroadenomas.

Los hamartomas son tumores firmes bien circunscriptos, de 2 cm a 4 cm de diametro, con la diferencia histológica de que el estroma en estos es de escasa celularidad. A su vez presentan áreas de reemplazo adiposo, excepcional en los fibroadenomas.

Los adenolipomas son nódulos bien delimitados, de elementos adiposos intercalados con lobulillos y conductos normales.

Tratamiento

Con el diagnóstico de certeza, en determinados casos, lesiones pequeñas, menores de 25 mm., en pacientes asintomáticas, menores de 30 años pueden controlarse con examen físico y ecografía para evaluar su crecimiento. En la mayor parte de las situaciones el tratamiento es quirúrgico. El cual consiste en biopsia escisional. 



	
Tumor phyllodes/filodes/filoidesDescripto por primera vez por Johannes Muller en 1838, es una neoplasia fibroepitelial histológicamente semejante al fibroadenoma. En diferentes series, el tumor phyllodes representa del 0.3 % al 0.5 % de todos los tumores mamarios.

Afecta a mujeres desde la pubertad hasta más allá de los 70 años, siendo más frecuente entre los 40 y 50 años. Es más tardío respecto al fibroadenomas, aunque puede aparecer en mujeres muy jóvenes. Excepcionalmente es bilateral.

Muy raro en el hombre, puede presentarse en próstata y vesículas seminales.

Anatomía patológica

Macroscopia
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	. Macroscopía de tumor filodes maligno con áreas mixoideas y necróticas.



Puede presentarse de diferentes tamaños, lo que hace modificar su aspecto macroscópico. Cuando es pequeño, forma una masa redondeada, de superficie lisa, que al corte muestra una superficie convexa de color blanquecino, similar al fibroadenoma, húmeda, con pequeñas hendiduras.

El aspecto típico se presenta cuando llega a medir más de 10 cm, cuando se observa como una gran masa carnosa de contornos lobulados, superficie blanquecina surcada por profundas hendiduras, pueden presentarse focos de hemorragia, áreas quísticas con contenido friable, zonas cavitarias con contenido encefaloide.

La proliferación exuberante del tejido conectivo forma mamelones intratubulares de estructura foliácea.

Microscopia

[image: ]

	. A, B – Microfotografía de dos tumores filodes malignos. a: alta celularidad del componente estromal. 

b: tumor con componente sarcomatoide exhibiendo pleomorfismo celular y atipia nuclear
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Fuente: Rev. Colomb. Cancerol. 2016; 20(2):79-86.


Los componentes del tumor phillodes son dos: el estromal y el epitelial. Se diferencia del fibroadenoma por su exagerada proliferación estromal. El tumor filodes se origina en el estroma periductal y contiene elementos lobulares dispersos. Carece de una verdadera cápsula, a pesar de diferenciarse claramente del tejido mamario sano.

El componente estromal puede aparecer bien diferenciado o con aspecto de sarcoma anaplásico. Puede alternar zonas más o menos acelulares con otras francamente sarcomatoides, de ahí la importancia de realizar un estudio seriado de las piezas y biopsia excisional para su correcto diagnóstico.

Bajo la denominación de tumor filodes se agrupan diversos tipos histológicos con potencial evolutivo e historia natural muy diferente entre sí; esto ha implicado diferentes clasificaciones. Las màs aceptadas son las de OMS y las de Norris, Taylor y Azzopardi quienes los dividieron en tres grupos, benignos, malignos y borderline, según los siguientes aspectos: márgenes, celularidad estromal, número de mitosis, atipia celular.

Desde el punto de vista pronóstico, los elementos de malignidad propuestos por OMS son:


	Alto grado de atipia nuclear.

	Recuentos mitóticos altos

	Hipercelularidad estromal

	Elementos heterólogos y malignos del estroma

	Bordes infiltrantes

	Modificaciones metaplásicas malignas.









			

			Es posible identificar en muchos tumores filodes una hiperplasia epitelial asociada. Son muy poco frecuentes la presencia de hiperplasia ductal atípica y de carcinoma lobulillar in situ en el interior de estas neoplasias.

			Los tumores filodes expresan receptores hormonales para estrógeno y progesterona aunque sin implicancia desde el punto de vista diagnóstico o terapéutico.

			Clínica

			El motivo de consulta puede ser tumor o aumento del tamaño mamario. Este tumor comienza pequeño, de crecimiento lento, y en determinado momento crece bruscamente y de forma acelerada, por lo que puede alcanzar grandes dimensiones

			Las características mas salientes son: tumor grande, no invade piel, superficie lisa o abollonada, de consistencia dura; si presenta áreas cavitarias, pueden palparse áreas reblandecidas; no produce fenómenos de retracción dérmica.

			La piel puede comprometerse por compresión e isquemia, no por invasión; puede observarse circulación venosa colateral, cianosis hasta llegar a la ulceración.

			Los ganglios linfáticos axilares no se ven comprometidos por los tumores filoides, mientras no haya compromiso infeccioso del tumor, circunstancia en la que aparecen adenopatias inflamatorias.

			El tumos filodes pequeño, menor de 5 cm, no tiene características propias y se lo confunde en general con el fibroadenoma o quiste mamario. A veces se opera como fibroadenoma, el cual puede coexitir en el 40 % de los casos y el diagnóstico es histológico en forma diferida.

			Las lesiones multifocales o bilaterales son muy poco frecuentes. La incidencia de malignidad del tumor filodes varía del 10 % al 54%, pero se acepta un estimado del 25%. Similarmente, la frecuencia de metástasis varía entre el 13 % al 17%. Los sitios más frecuentes son: pulmón (66%), hueso (23%), hígado (5,6%), sistema nervioso central. Otros sitios, descriptos en la literatura y menos frecuentes, son el maxilar inferior, la tiroides, la parótida y el páncreas. 

			Diagnóstico

			Senográficamente, no existen datos específicos referidos al tumor filodes. Su aspecto es el de una imagen radiopaca redondeada o polilobulada, que en ocasiones alterna con áreas más claras. Puede haber calcificaciones de aspecto benigno menos frecuentemente que en los fibroadenomas. 

			La ecografía confirma la naturaleza sólida, en algunas circunstancias con áreas quísticas, que permiten sospechar el diagnóstico de tumos filodes. La imagen característica es de lesión sólida hipoecogénica, con ecos internos en su interior y sin atenuación acústica.

			En el Doppler color, las características de estas lesiones no son significativas para predecir la naturaleza del tumor filodes. Por su parte, la utilidad de la resonancia magnética nuclear radica en la evaluación de la real extensión y de la posible afectación de la pared torácica antes de la intervención quirúrgica. 

			El estudio citológico y la biopsia histológica con aguja gruesa, conocida la heterogeneidad del tumor, no brindan resultados diagnósticos de certeza.

			Diagnóstico diferencial

			El diagnóstico diferencial de tumor phillodes en las niñas es con el fibroadenoma gigante juvenil y la hipertrofia virginal; en las jóvenes, con el fibroadenoma; en la edad media, con el carcinoma, sarcomas y quistes mamarios.

			Tratamiento

			La base del tratamiento del tumor filodes es la cirugía, condicionada por la presunta malignidad y por el alto índice de recidivas locales (del 17 % al 28 %, según diversos autores). Debido a que no existen estudios prospectivos randomizados que comparen los distintos procedimientos, no existe un consenso en el tratamiento quirúrgico.

			Se debe considerar la histopatología, la edad, la relación tumor-volumen mamario y el deseo de la paciente respecto al tipo de cirugía, contemplando la tasa de recidivas locales. Es importante reconocer que, a pesar del conocimiento histológico, este tipo de tumor puede presentar un comportamiento anárquico. No se realiza linfadenectomía axilar debido a la casi inexistente afectación ganglionar (menos del 1 %).

			En la mujer joven, la tendencia es la cirugía conservadora:

			
					Resección amplia con margen libre de seguridad (2 cm, idealmente), si la relación tamaño tumoral – volumen mamario lo permite.

					En tumores de gran tamaño, una opción a considerar es la adenomastectomía subcutánea con reconstrucción mamaria simultánea.

					En tumores muy extensos o con compromiso de piel, la indicación es la mastectomía simple. La cual también debe indicarse en casos de recidiva o cuando la biopsia muestre signos de malignidad o de alto grado.

			

			La hormonoterapia, la quimioterapia y la radioterapia no han sido estudiadas como modalidades terapéuticas en estudios clínicos randomizados. Hasta el presente, no existe consenso acerca de cuáles pacientes con tumos phillodes maligno o de alto grado se beneficiarían con estos tratamientos.

			
					
PapilomaEl papiloma intraductal solitario es una lesión ocupante de los conductos galactóforos mayores, que se presenta, generalmente, en la región subareolar. Puede medir desde menos de 0,5 cm hasta 4 cm o 5 cm. Macroscópicamente, las lesiones son friables y de color pardorojizo.

En la periferia, las lesiones papilares suelen ser múltiples y con alteraciones hiperplásicas en el interior de las unidades lobulillares. A su vez, puede observarse en el interior y próximo a los papilomas periféricos carcinoma ductal in situ.

Las lesiones papilares, con mayor frecuencia el intraductal solitario, se asocian con secreción serosa, serohemática o hemática por pezón, generalmente unilateral.

La hiperplasia con atipia acompañante del papiloma solitario es la determinante del mayor riesgo de carcinoma, fundamentalmente en el sitio original del papiloma.

Desde el punto de vista histopatológico, los papilomas son lesiones papilares con un centro fibrovascular ramificado coronado por un epitelio. Se identifican con mayor frecuencia en el interior de los espacios ductales dilatados.

Pueden presentar áreas de necrosis y hemorragia y metaplasia escamosa. El revestimiento epitelial de los papilomas puede presentar variaciones, pero se identifica fácilmente como benigno. Suele ser difícil diferenciar en el corte por congelación entre papiloma y carcinoma papilar.

El tratamiento de las lesiones papilares es quirúrgico.
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Patología inflamatoria de la mamaVictoria Moretto

La patología inflamatoria es la respuesta de las estructuras que conforman la glándula mamaria frente a la agresión de microbios, parásitos, agentes químicos, hormonales, autoinmunes y/o físicos. La importancia de su diagnóstico radica en poder realizar un tratamiento precoz y adecuado como también hacer diagnóstico diferencial con el cáncer de mama inflamatorio.

Se ha postulado el tabaquismo como factor de riesgo, ya que se asocia con el daño de los conductos subareolares, con necrosis tisular y posterior infección.3 Las sustancias tóxicas en el humo del cigarrillo pueden dañar los conductos directamente o puede haber un efecto hipóxico localizado. La mama concentra sustancias presentes en el humo del cigarrillo. La cotinina, un derivado de la nicotina, tiene concentraciones más altas en los conductos subareolares que en el plasma.








	PROCESOS INFLAMATORIOS AGUDOS

	PROCESOS INFLAMATORIOS CRÓNICOS




	Mastitis puerperales 

	Mastitis no puerperales




	Mastitis inespecíficas

	Mastitis específicas






Estos procesos inflamatorios pueden ser agudos o cónicos. Los procesos inflamatorios agudos incluyen: mastitis aguda puerperal y no puerperal, ectasia ducal. Por su parte, los procesos inflamatorios crónicos incluyen: mastitis tuberculosa, mastitis granulomatosa, necrosis grasa. Estos procesos crónicos son menos frecuentes y se deben descartar patologías de base como DBT (diabetes), AR (artritis reumatoidea), tratamientos con glucocorticoides prolongado, sarcoidosis, TBC (tuberculosis). 

	
Procesos inflamatorios agudosMastitis puerperal

La mastitis puerperal es un proceso infeccioso agudo que puede ocurrir generalmente en los primeros meses del puerperio, pero también puede aparecer durante cualquier parte del periodo de lactancia. Suele presentarse como un cuadro donde la mama involucrada se encuentra ingurgitada debido al mal vaciamiento de los conductos, relacionado esto con traumatismos del pezón lo que conlleva al edema y compresión. Si los síntomas persisten por más de 12 - 24 horas, se desarrolla la mastitis infecciosa caracterizada por dolor, enrojecimiento, fiebre y malestar.

Este cuadro puede llegar a estar presente en menos del 10 % de las mujeres en lactancia. Aquellas con cuadros previos suelen tener mayor riesgo de repetirlos. El uso de lactobacilos orales probióticos puede reducir la probabilidad de padecer una mastitis puerperal en este grupo de pacientes.

La necesidad de internación es muy baja, si el inicio del tratamiento es temprano y la paciente es inmunocompetente.

Etiología

Los agentes infecciosos generalmente involucrados incluyen al Estafiloco Aureus, Estreptoco Pyogenes (grupo A y B), Escherichia Coli, Bacteroides, especies de Corynebacterium y Estafilococos coagulasa negativo. Puede existir una asociación por sobreinfección con hongos como la Candida u otros gérmenes.

Algunos factores que pueden favorecer la aparición de la mastitis son:


	Sobreproducción de leche

	Lapsos prolongados sin amamantar

	Escoriaciones del pezón

	Destete rápido

	Enfermedades de la madre y el niño

	Fatiga o estrés materno excesivo

	Malnutrición materna








			

			Todos estos factores pueden conducir al bloqueo del conducto con reducción del paso de la leche y su consecuente sobreinfección.

			Clínica

			El cuadro clínico típico es la aparición de un área enrojecida, indurada, dolorosa e hinchada que puede ir acompañada de síntomas generales como fiebre mayor a 38°C, malestar general, mialgias, y escalofríos, similares a un cuadro gripal. Todo esto en una mujer que se encuentra amamantando.

			Pueden palparse adenomegalias dolorosas axilares, reactivas al proceso infeccioso. Generalmente, hay disminución en la secreción láctea de la mama comprometida.

			Diagnóstico

			Se basa en la clínica. Puede ser necesario el uso de exámenes de laboratorio sobre todo en cuadros severos o en aquellos que no responden al tratamiento instaurado. En ellos se puede observar el aumento de los reactantes de fase aguda. La ecografía resulta útil cuando se sospecha la formación de un absceso: además de permitir identificarlo, se la puede utilizar como guía para el drenaje.

			Diagnósticos diferenciales

			
					Galactocele.

					Ingurgitación mamaria sin infección. Generalmente, se presenta en forma bilateral y no se acompaña de clínica infecciosa. Suele ceder con medidas locales y antiinflamatorios no esteroideos (aines).

					Carcinoma inflamatorio de la mama. Se lo debe considerar ante la falta de respuesta del tratamiento instaurado y ante la persistencia de la induración, edema y piel de naranja. Los ganglios axilares permanecen palpables, aunque el eritema puede ceder un poco con el tratamiento antibiótico.Tratamiento



			

			El manejo del cuadro inicial de la mastitis consiste en ofrecer un tratamiento sintomático con la administración de AINEs y compresas frías. El completo vaciamiento de la mama, con una correcta técnica o ayudado con la extracción manual o el uso de sacaleches, ayuda a mejorar el cuadro. No es necesario interrumpir la lactancia.

			Ante la persistencia de síntomas o la consulta tardía, debe instaurarse el tratamiento antibiótico empírico, el cultivo de la secreción puede ser de utilidad en caso de requerir internación, cuadros más severos, pacientes inmunosuprimidas o falta de respuesta al tratamiento.

			En pacientes ambulatorias se indica el uso de cefadroxilo (1 gr cada 8 h) o cefalexina (1 gr cada 12 h); el amoxicilina clavulánico (1 gr cada 12 h), como alternativa cuando se sospecha la participación de agentes anaerobios. Puede utilizarse también la clindamicina (300 mg cuatro veces al día), considerando precaución ante el riesgo de la colitis por Clostridium Difficile. El uso de eritomicina (500 mg cuatro veces al día) está indicado en pacientes con alergia a los beta lactámicos. El trimetoprim-sulfametoxasol es una alternativa (vía oral, dos veces al día), sin embargo, se debería utilizar solamente durante la lactancia en aquellas mujeres con bebés mayores al mes, nacidos a término y sin patologías; no se recomienda su uso en madres lactantes de recién nacidos menores al mes. La duración del tratamiento continua siendo controversial: al menos 5 a 7 días, si presenta respuesta clínica completa y rápida. Se sugiere tratamiento de dos semanas, porque en algunos casos se lo postula como mejor opción para disminuir riesgo de recurrencia.

			El uso de vancomicina u otros antibióticos en caso de MRSA (Staphylococcus aureus resistente a la meticilina) debe evaluarse ante paciente hospitalizada recientemente, antibioticoterapia previa, falta de respuesta a tratamiento instaurado, pacientes HIV, usuaria de drogas EV o hemodiálisis.

			Mastitis periductal o mastitis aguda no puerperal

			La mastitis periductal también se asocia con la metaplasia escamosa, que es, probablemente, una consecuencia de la inflamación continua. Se ha sugerido que la metaplasia escamosa puede conducir a obstrucción parcial del conducto con dilatación posterior e inflamación secundaria e infección. Sin embargo, como los conductos normales están bloqueados por la queratina, diversos autores proponen que la obstrucción de los conductos, su dilatación y la metaplasia escamosa no son reales precursores de la inflamación periductal o factores etiológicos relevantes. 

			Podemos resumir que en la etiología existen factores adyuvantes que predisponen a este cuadro como son los tratamientos crónicos con corticoides, la diabetes, el HIV o cualquier situación de inmunosupresión.4

			Manifestaciones clínicas

			La mastitis periductal es una afección inflamatoria de los conductos subareolares que generalmente se presenta con inflamación periareolar. Puede producirse una infección secundaria de los conductos inflamados, lo que provoca daños en los conductos y una posterior ruptura con la formación de abscesos. Tales abscesos, a menudo, drenan espontáneamente en el borde de la areola. Pueden ocurrir abscesos recurrentes y una fístula que comunique un conducto subareolar principal hacia la piel. 
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								. ABSCESO periareolar

						

					

				

			

			El diagnóstico de la mastitis periductal es esencialmente clínico. Por lo general, la ecografía se realiza para descartar el absceso, si hay una masa o si los signos de infección no retroceden en pocos días. Las mamografías no se realizan ya que su aporte es menos valioso y resultan bastante dolorosas en el momento agudo.

			
				
					
						[image: ]
					

					
						
								.  Retracción de pezón Asociada a ectasia ductal

						

					

				

			

			Diagnóstico diferencial

			La mastitis periductal debe distinguirse de la ectasia del conducto, la cual, generalmente, afecta a las mujeres mayores y se caracteriza por la distensión de los conductos subareolares por fibrosis. La ectasia del conducto se asocia con la secreción cremosa a través del pezón y la eversión.

			Los conductos subareolar dilatados pueden ser evidentes clínicamente y visibles en las imágenes. Originalmente, la ectasia de conductos y la mastitis periductal se consideraron parte del mismo síndrome clínico y los dos términos se utilizaron indistintamente. Sin embargo, la ectasia del conducto es un fenómeno relacionado con la edad y no está asociado con una inflamación o infección periareolar significativa. Pocas mujeres con ectasia por conductos tienen antecedentes de mastitis periductal previa.

			Agentes microbianos involucrados

			Cerca del 80 % de los casos presenta cultivos positivos para gérmenes patógenos, dado lo cual, por lo general, son infecciones polimicrobianas con flora mixta aerobia y anaerobia. Los organismos más comunes son estafilococos, enterococos, estreptococos anaeróbicos, Bacteroides y Proteus, Peptostreptococcus, Fusobacterium y Prevotella.

			Tratamiento

			Mastitis periductal

			La mastitis periductal suele ser un problema crónico. Aproximadamente, la mitad de los casos se resuelve con terapia antibiótica junto con la aspiración de aguja o la incisión y el drenaje de cualquier absceso asociado. En pacientes con episodios repetidos de infección periareolar, se debe realizar un tratamiento quirúrgico con escisión de los conductos enfermos.

			En fase de absceso, el drenaje, ya sea espontáneo o quirúrgico, suele ser la forma de resolución más efectiva. Se produce una fístula que mejora el proceso local y cierra pasados unos días, pero conlleva el riego de la recidiva, si se transforma en una fístula crónica con agudizaciones de repetición. Para evitarlo se puede, bajo bloqueo anestésico del CAP, realizar la cateterización con una sonda lagrimal del trayecto. Se parte del poro galactofórico, que suele estar invaginado, del conducto galactóforo implicado en el proceso hasta exteriorizar la sonda a través de la pared del absceso en su punto más fluctuante, que suele estar en el margen areolar. Utilizando la sonda como pasahílos (o empleando un abbocath que se habrá pasado usando la sonda como guía), se aloja un asa de silicona en todo el trayecto cateterizado a modo de sedal de drenaje.

			La terapia antibiótica empírica con la que se suele iniciar el tratamiento para la mastitis periductal consiste en amoxicilina-clavulánico (875 mg por vía oral cada 12 h). Como alternativa se incluyen: dicloxacilina (500 mg por vía oral cuatro veces al día) o cefalexina (500 mg por vía oral cuatro veces al día; asociado a metronidazol (500 mg por vía oral tres veces al día). Si el riesgo de estafiloco resistente a la meticilina (MRSA) es alto, se puede utilizar trimetoprim-sulfamethoxazol (un comprimido por vía oral, dos veces al día) o doxiciclina (100 mg por vía oral dos veces al día). Si existiera sensibilidad a los beta-lactamicos, la clindamicina (300 a 450 mg por vía oral, tres veces al día) es una alternativa razonable. La terapia iniciada empíricamente debe adaptarse a los resultados del cultivo de Gram cuando esté disponible y ante la falta de respuesta clínica.

			La duración óptima de la terapia puede variar: un curso de 5 a 7 días se puede utilizar si la respuesta a la terapia es rápida y completa; si es necesario, la duración puede ampliarse de 10 a 14 días.

			El cese del hábito tabáquico es útil para reducir el riesgo de infección repetida.

			Absceso subareolar y fístula periareolar

			Estas afecciones suelen ser complicaciones de la mastitis periductal. El tratamiento del absceso subareolar consiste en terapia antibiótica y drenaje de absceso. La aspiración de aguja o la incisión y el drenaje de un absceso se asocian con la recurrencia del absceso subareolar en hasta la mitad de los pacientes. La infección se repite porque estos procedimientos no eliminan la mastitis periductal subyacente.

			El tratamiento de la fístula periareolar consiste, como mencionamos anteriormente, en realizar la escisión del tracto fistuloso combinado con una escisión total del conducto. Si hubiese múltiples conductos involucrados con múltiples aberturas de la piel, todos necesitarán ser resecados para lograr la curación.

			Otro tipo de escisión ductal total que se puede realizar con anestesia local y sedación o bajo anestesia general, siempre como un procedimiento ambulatorio, es a través de una incisión circunareolar en la posición de las 6h en punto; si existiera una cicatriz previa, se prioriza incluir dicha cicatriz. La disección se realiza debajo de la areola y a ambos lados de los conductos principales. Los conductos se dividen de la superficie inferior del pezón y se elimina una porción de 2 cm de conducto.

			En la parte posterior del pezón, deben limpiarse todos los conductos hasta la piel del pezón, ya que la infección puede reaparecer a menos que se eliminen todos los conductos enfermos residuales. El tejido subcutáneo se puede cerrar con suturas absorbibles, finas, interrumpidas y la piel se cierra con una sutura absorbente subcuticular corriente. Hay que aclarar que puede existir una reducción de la sensibilidad del pezón en casi el 40 % de los casos.5

			El tratamiento con antibióticos para la mastitis periductal debe iniciarse en el momento de la cirugía y continuar postoperatorio hasta que se hayan resuelto todos los signos de infección.6

			Ectasia ductal

			Representa del 2 % al 4% de las consultas por patología mamaria. Habitualmente se presenta en mujeres mayores de 50 años. Está relacionada con el hábito tabaquico en el 38% de los casos. Se trata de una condición separada que afecta a las mujeres mayores y se caracteriza por una dilatación del conducto subareolar y una inflamación periductal menos pronunciada y menos activa.

			La enfermedad, en la mayoría de los casos, es asintomática, pero puede producir dolor, retracción del pezón, abscesos, fistulas o masa tumoral. Cuando se presenta como masa, puede ser confundida con un carcinoma.

			Tratamiento

			Cuando la enfermedad es asintomática, no requiere tratamiento. Por lo tanto, las indicaciones quirúrgicas en esta patología se limitan al manejo de abscesos y fístulas, los cuales pueden ser tratados por punción aspirativa guiada por ecografía mas antibióticos, aunque en general requieren drenaje quirúrgico.

			
					
Procesos inflamatorios crónicosMastitis granulomatosa idiopática (MGI)

La mastitis granulomatosa idiopática (MGI), también conocida como mastitis lobular granulomatosa idiopática, es una rara enfermedad inflamatoria benigna de etiología desconocida. Por lo general, es unilateral, pero en raras ocasiones se presenta bilateral o puede desarrollarse más tarde en la otra mama. Las recaídas no son infrecuentes y es de suma importancia el seguimiento de estas pacientes a lo largo del tiempo.

Epidemiología y patogénesis

La MGF ocurre con mayor frecuencia en mujeres jóvenes hasta dentro de los cinco años del embarazo; aunque también puede ocurrir en mujeres nulíparas; también se han reportado casos en los hombres. 

No hay un mayor riesgo de padecer cáncer de mama en pacientes con MGI. En muchas oportunidades, las manifestaciones clínicas y los métodos de imágenes suelen plantear el diagnóstico diferencial con el cáncer de mama.

Puede haber una asociación entre la infección por MGI y Corynebacterium kroppenstedtii, especialmente, aunque no exclusivamente, con el patrón histológico llamado mastitis granulomatosa quística. Otras especies de Corynebacterium también se han asociado con MGI. Además, la mastitis debida a C. kroppenstedtii se ha asociado con niveles elevados de prolactina. Aunque los antibióticos dirigidos a Corynebacterium a menudo se prescriben para el tratamiento, no hay evidencia clara de que este enfoque altere el curso de la enfermedad.

Manifestaciones clínicas

La MGI puede presentarse como una masa mamaria inflamatoria periférica; también puede presentarse como múltiples áreas simultáneas de infección periférica, raramente central con abscesos y/o inflamación y ulceración de la piel. La retracción del pezón, la formación de abscesos, los cambios similares al peau d’orange (piel de naranja) y la presencia de adenopatía axilar pueden acompañar estos hallazgos. Las mujeres con MGI pueden desarrollar abscesos repetidos durante semanas o meses.

Diagnóstico

El ultrasonido es la investigación inicial de elección. Por lo general, el examen por ultrasonido demuestra una masa sólida, a menudo con uno o más abscesos. El diagnóstico de MGI se establece mediante biopsia de aguja central de una masa sólida visualizada en ultrasonido. La biopsia debe enviarse para cultivo y tinción de Gram, incluyendo cultivo de hongos, e histopatología. Se debe alertar al laboratorio de microbiología de la búsqueda de Corynebacterium. Por lo general, los hallazgos de la biopsia demuestran lesiones granulomatosas no caseosas y no necrotizantes centradas en el lóbulo mamario. También es razonable dosar el nivel de prolactina sérica, dado un posible vínculo patógeno entre la hiperprolactinemia y la MGI.

El diagnóstico diferencial incluye afecciones como tuberculosis, reacción de cuerpo extraño, granulomatosis con poliangeítis, histoplasmosis o raramente sarcoidosis, que también pueden inducir una mastitis granulomatosa. Estas etiologías deben identificarse en biopsias y/o pruebas microbiológicas.

Metodología diagnóstica

La MGI Es una condición inflamatoria autolimitada que se resuelve lentamente; la resolución completa puede tardar de 5 meses a 20 meses. La escisión quirúrgica para la MGI a menudo es seguida por una cicatrización lenta de la herida. En una serie de 120 mujeres con MGI, la mayor parte de los casos se resolvió espontáneamente, sin intervención quirúrgica o medicamentos. En algunos casos, el tratamiento está justificado para el control de infecciones o síntomas.

La MGI complicada por una infección secundaria y la formación de un absceso generalmente se resuelve con antibióticos y drenaje. La selección de antibióticos debe estar dirigida por los resultados de las pruebas de cultivo y la sensibilidad antibiótica. Generalmente, se comienza un régimen de antibióticos utilizado para la mastitis periductal y luego se ajustan en función de los resultados de la microbiología. Los regímenes orales son generalmente apropiados.

Si solo se recupera Corynebacterium, el enfoque de gestión óptimo es incierto, en parte debido a las múltiples especies de Corynebacterium y la falta de patrones de susceptibilidad predecibles. En tales casos, se sugiere tratamiento con doxiciclina (100 mg por vía oral, dos veces al día). Si esto no produce una respuesta, se puede utilizar linezolid (600 mg por vía oral, dos veces al día). En casos refractarios o inusualmente graves, se recomienda el probar el aislamiento de Corynebacterium y hacer pruebas formales de susceptibilidad, si están disponibles. La terapia se puede ajustar en función de las pruebas de susceptibilidad. La duración óptima de la terapia también es incierta; un curso de 5 a 7 días se puede utilizar si la respuesta a la terapia es rápida y completa. Si es necesario, la duración puede ampliarse a 10 a 14 días. Si bien estos antibióticos tratan la infección aguda, hay poca evidencia de que los antibióticos acorten el tiempo hasta la resolución completa de la mastitis lobular granulomatosa.

El dolor localizado se puede controlar con medicamentos antiinflamatorios no esteroideos. El uso rutinario de esteroides o metotrexato no está garantizado; estas terapias pueden reducir la hinchazón, pero pueden no alterar la historia natural de la afección, especialmente en aquellos casos con pequeñas lesiones localizadas. La interrupción se ha asociado con la inflamación de rebote.

El manejo óptimo de los pacientes con síntomas persistentes y progresión de la MGI a pesar de los antibióticos (si hay infección) y/o AINEs es incierto. Algunos autores encuentran que el tratamiento con esteroides con o sin metotrexato puede ser útil para reducir la fiebre, dolor, hinchazón, y posiblemente deformidad. Sin embargo, otros no utilizan estos agentes, ya que no hay estudios controlados que demuestren que alteran la historia natural de la afección. En pacientes con lesiones unilaterales dolorosas y pequeñas (menor a 5 cm), se puede iniciar el tratamiento con prednisona (0,5 mg/kg/día). En pacientes con lesiones múltiples, lesiones de ≥5 cm de diámetro, lesiones bilaterales, o con ulceración cutánea significativa, drenaje o fístulas, se puede iniciar el tratamiento con prednisona (0,5 a 1 mg/kg/día), con o sin metotrexato (10 a 15 mg por vía oral, junto con la suplementación diaria de ácido fólico). Hay estudios que indican que la triamcinolona intralesional y los esteroides tópicos son eficaces en el tratamiento de esta condición. Estos tratamientos tienen la ventaja de limitar los efectos adversos del uso de esteroides sistémicos.

Los pacientes tratados con esteroides deben comenzar a disminuir la dosis cuando el eritema y el dolor se han resuelto (generalmente después de unas cuatro semanas). La prednisona se disminuye gradualmente durante 8 semanas a 12 semanas. Si se producen brotes durante este periodo, en pacientes tratadas con esteroides solamente, se puede añadir metotrexato (10 a 15 mg por semana). Si se producen brotes durante la disminución gradual en pacientes tratadas con esteroides y metotrexato, es apropiado realizar pequeños aumentos en la dosis de metotrexato (en 2,5 a 5 mg cada pocas semanas). Una vez alcanzada la remisión clínica, la dosis de metotrexato debe reducirse mensualmente; muchos pacientes pueden interrumpir el tratamiento en un plazo de 12 meses. La ecografía repetida puede ser útil, si hay sospechas de nuevas lesiones o abscesos.

Mastitis tuberculosa

La mastitis tuberculosa es una entidad poco común, incluso en países con una alta incidencia de tuberculosis pulmonar. Afecta más comúnmente a las mujeres en edad reproductiva, incluyendo a las que están amamantando. Los casos en los hombres son extremadamente raros.

Manifestaciones clínicas

El hallazgo clínico más común es un nódulo o bulto mamario solitario. Típicamente doloroso, mal definido e irregular; ocasionalmente es firme. La afectación del pezón y la areola es muy poco frecuente.

Aunque la enfermedad con frecuencia involucra la piel, la mama generalmente permanece móvil en la pared torácica a menos que también haya tuberculosis que involucre las costillas subyacentes. La afectación de ambas mamas es poco frecuente. Pueden aparecer tractos fistulosos y ganglios axilares agrandados. La mastitis tuberculosa también puede presentarse con una úlcera. En etapas posteriores, también puede haber múltiples áreas sensibles de masas irregulares, múltiples cavidades sinuosas y áreas de pus. La mayor parte de los pacientes ha tenido síntomas durante unos meses antes de la presentación, pero la duración de los síntomas puede durar hasta varios años.

En el ultrasonido, la mastitis tuberculosa puede aparecer como una masa solitaria o múltiples masas que están bien circunscritas y crecen lentamente. La masa puede imitar un fibroadenoma en las primeras etapas de la enfermedad y un carcinoma en las etapas posteriores. El ultrasonido también puede demostrar comunicaciones entre lesiones mamarias y tractos fistulosos, así como cavidades sinuosas con extremos ciegos.

Los hallazgos mamográficos son generalmente similares a los que tienen neoplasias malignas en las mamas. No hay hallazgos de laboratorio de rutina específicos para la mastitis tuberculosa.

Diagnóstico

Aunque es poco frecuente, se debe sospechar la posibilidad de mastitis tuberculosa en paciente con riesgo epidemiológico de tuberculosis, que tiene una lesión mamaria que no se resuelve con antibióticos, especialmente si hay senos paranasales o fístulas que conectan múltiples lesiones. En algunos casos, el diagnóstico no se sospecha hasta que la biopsia de una lesión, con el fin de descartar la neoplasia maligna, demuestra granulomas necrotizantes. El diagnóstico se confirma mediante el crecimiento del Mycobacterium en el cultivo de la muestra de biopsia de mama.

La biopsia con aguja gruesa, tanto de la lesión mamaria primaria como de cualquier ganglio linfático axilar anormal, es esencial para el diagnóstico. Las masas mamarias pueden evaluarse inicialmente por ultrasonido, lo cual es valioso para evaluar los ganglios regionales y dirigir biopsias tanto en la mama como en la axila.

Al evaluar la mastitis tuberculosa, se deben enviar una o dos muestras de tejido central de la mama y/o axilas para el frotis y el cultivo de BAAR. El cultivo de pus suele ser insuficiente para detectar la tuberculosis, ya que las micobacterias en estos especímenes son difíciles de cultivar. Histológicamente, el hallazgo de una lesión granulomatosa con las células gigantes de Langhans es indicativo de tuberculosis, pero no puede confirmar el diagnóstico. A menudo es difícil demostrar cualquier BAAR histológicamente.

Una vez establecido el diagnóstico de mastitis tuberculosa, se deben realizar imágenes torácicas para evaluar la posible afectación pulmonar.

Diagnóstico diferencial

La mastitis tuberculosa puede confundirse con otras afecciones inflamatorias, como el absceso bacteriano de las mamas y el cáncer de mama. El absceso mamario bacteriano se puede diagnosticar mediante aspiración bajo guía por ultrasonido seguido de cultivo. El cáncer de mama se puede distinguir mediante una biopsia histológica bajo guía por ultrasonido y posterior diagnóstico patológico de la muestra.

Tratamiento

Una vez que el cultivo identifica las micobacterias, el enfoque de tratamiento es similar a la tuberculosis pulmonar. Normalmente, se administra un régimen inicial de cuatro fármacos (isoniazido, rifampicina, pirazinamida y etambutol) durante dos meses, seguido de cuatro meses adicionales con isoniazido y rifampicina, si el organismo es susceptible. 

Incluso después de un tratamiento exitoso de la infección, la mama puede quedar con cicatrices significativamente marcadas que justifiquen la cirugía posterior.

Necrosis grasa

Es una condición benigna que habitualmente ocurre como resultado de un trauma en la glándula mamaria. La importancia de la necrosis grasa radica en que clínica y radiológicamente puede simular un cáncer de mama, por lo cual se requiere algunas veces realizar una biopsia para establecer el diagnóstico diferencial. 

Las imágenes radiológicas de la necrosis grasa pueden ser patognomónicas, y observarse uno o más quistes lipídicos u oleosos, de tamaño variable, con una parte central de grasa hipodensa rodeada por una tenue pared fibrosa, con o sin calcificaciones que, cuando existen, se disponen más frecuentemente a modo de cáscara de huevo.

Sin embargo, en otras ocasiones, se constatan nidos de microcalcificaciones sospechosas y/o áreas espiculadas. No requiere tratamiento.
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Enfermedad fibroquística de la mama. Mastalgia
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			Dentro de las mastopatías benignas, se incluyen los tumores benignos como el fibroadenoma y el papiloma; los procesos inflamatorios, como las mastitis, paramastitis y granulomas inflamatorios; y la enfermedad fibroquística de la mama (MFQ), que pasamos a desarrollar.

			
					
Enfermedad fibroquística de la mama

			

			Esta enfermedad tuvo su primera descripción en 1828, por Ashley Cooper, quien la denominó mastopatía escleroquística. Haagensen (1959; 1982), en su tratado, las menciona como “enfermedad quística de la mama”. En nuestro país, mediante la escuela de Uriburu, se la denominó displasias mamarias y se las dividió en cíclicas y acíclicas o no selectivas7.

			Otro de los estudiosos del tema, Geschitcker (1947), la consideró una patología benigna evolutiva que transcurre por tres etapas caracterizables desde el punto de vista clínico y de la anatomía patológica: 

			
					La mastodinia cíclica propia de la adolescencia y juventud. Predomina el dolor, sin tumor mamario y la histología revela un desarrollo incompleto del lóbulo mamario, con ductos , pero escaso desarrollo acinar. 


					La adenosis que implica un aumento del número de los acinos por campo microscópico, acompañado o no de proliferación epitelial y que clínicamente se caracteriza por áreas localizados de mayor consistencia y densidad, o cierta irregularidad del paquénquima, que se aprecia nodulillar, pero sin tumor definido, con sensación de congestión mamaria y baja sintomatología dolorosa.


					La enfermedad quística, propia de la premenopausia, sin dolor y con la formación de quistes de contenido líquido claro y la histología propia de una formación tumoral quística benigna con epitelio muchas veces, atrófico o hipotrófico. Es decir, tumor sin dolor. 


			

			Para el autor existiría una suerte de progresión evolutiva, que no ha sido confirmado ulteriormente.

			En años más recientes, investigadores de habla inglesa, denominaron a estos cuadros abigarrados como ANDI, lo que implicaría una aberración del normal desarrollo e involución de la glándula mamaria, y abarcaría diversas entidades como quistes, adenosis, fibroadenosis y fibroadenomas de mama.8

			Por microscopia, ya a comienzos del siglo XX, Foote y Stewart (1945), citado en Haagensen (1959), describían las siguientes alteraciones que caracterizaban a este cuadro: adenosis; fibrosis del estroma funcional; dilatación de ductos y acinos; metaplasia hidrosadenoide; infiltración linfocitaria; atrofia, hiperplasia o proliferación epitelial con o sin papilomatosis intracanalicular. Por su parte, Hughes y Mansel (1987) engloban la mayoría de las lesiones histológicas sin trascendencia, propias de una mama normal según los momentos hormonales, en mastopatías simples o ANDI (70 % - 75 %), sin riesgo particular de cancerización, de las formas proliferativas típicas (20 % - 25%), con muy bajo riesgo (RR 1.5) y de las atípicas (5 %) con riesgo más importante de evolucionar a cáncer de mama (RR 4-5). Otros autores9 muestran riesgos más elevados como los que se observan en la Tabla 1.

			Presentación clínica

			Desde el punto de vista clínico, se trata de un motivo de consulta muy frecuente en mama, de tal forma que el 45 % al 85 % de las pacientes consultan por algún síntoma o signo relacionado con esta patología y el 90 % está presente en los estudios histológicos (9,12). Uriburu (1996), por su parte, en un análisis de sus primeras 1000 mastopatías benignas, encuentra que el 42.2 % se corresponde con la denominada displasia cíclica (MFQ) y dentro de este grupo, el 54.7 % corresponde al cuadro de adenosis, 42.2 % al de displasia quística y 11.4 % al de mastodinia. Ello ha llevado inicialmente a prestar mucha atención a este diagnóstico, pero el interés ha ido desapareciendo al comprobar su imprecisión anatomopatológica y su falta de relación con el cáncer.

			La semiología de estas mamas está dominada por el tumor, los engrosamientos localizados, el dolor cíclico y, con menor frecuencia, por la secreción por el o los pezones. El tumor, cuando corresponde a un quiste, puede ser único o múltiple, localizado con mayor frecuencia en los cuadrantes súpero externos de una o ambas mamas. Está bien limitado, su consistencia es firme elástica y puede ser sensible a la palpación. Es poco móvil, pero no muestra adherencia a la piel o planos profundos ni deforma la mama; no suele sobrepasar los 3 cm - 4 cm de diámetro mayor, aunque son numerosos los más pequeños, sobre todo cuando no son palpables y se detectan por ecografía. Son más frecuentes en las mayores de 30 años. También pueden presentarse engrosamientos en forma de placas localizadas a la palpación o múltiples irregularidades en un sector de la mama.

			El dolor o turgencia mamaria suele ocurrir en forma cíclica, particularmente en los días previos a la menstruación y desaparece con ella, aunque algunas mujeres prolongan por mas días sus molestias. En algunas pacientes (1 % - 3 %) el dolor puede ser invalidante, acompañado con aumento de peso, depresión y otras molestias que configuran el llamado síndrome disfórico prementrual. 

			También las jóvenes nulíparas pueden presentar dolor en sus mamas (mastalgia) continuo o cíclico, uni o bilateral, sin que la palpación o la imagenología revelen anormalidades.

			La secreción por el o los pezones no es un síntoma frecuente. Cuando se observa, es de tipo seroso o lactescente y asoma por varios orificios del pezón con una leve compresión. Resulta conveniente recoger tal secreción en un portaobjeto y realizar un Papanicolau o estudio citológico para confirmar su intrascendencia. La presencia de sangre debe alertar sobre la posibilidad de una patología tumoral y requerir exámenes más concluyentes.

			Estudios imagenológicos

			La semiología mamaria, en el caso de la MFQ, debe complementarse siempre con la ecografía mamaria de alta resolución acompañada o no con el registro del Doppler color. En los casos de nódulos, el ultrasonido diferencia entre formas sólidas o quísticas, incluso hasta definir el procedimiento diagnóstico a seguir. Si la imagen anecoica es quística y si la paciente desea tratarse, hacer PAAF (punción con aguja fina) para lograr su desaparición; si es sólida, BAG (biopsia con aguja gruesa). La presencia de vascularización intratumoral evidenciada por el Doppler, también, es sugestiva de la actividad epitelial. A su vez, la ecografía muestra la pared del quiste, su regularidad o no y, en ese caso, la presencia de proliferaciones o proyecciones de tejido o de tabiques intraquísticos que ensombrecen el posible diagnóstico, aunque mide bien su tamaño, la mayoría de 3 cm o menores con diámetro mayor horizontal. Este método informa también de la naturaleza del líquido quístico, con ecos característicos en presencia de sangre. Por debajo de los 30 años puede ser el único método por imágenes empleado.

			Por último, se puede decir que la ecografía es el método de elección por su sencillez, bajo costo, por no irradiar la mama, porque la mayor densidad de la mama joven no obstaculiza la observación y porque su sensibilidad y especificidad en la mujer joven son muy altas y superiores a la mamografía en general. Como aspecto negativo cabe señalar que es operador dependiente.

			En cuanto a la mamografía, al presentase esta patología en una mayor parte de mujeres alejadas aún de la menopausia, las mamas son más densas al estudio radiológico y no se aconseja practicarla como rutina antes de los 40 años. Se observan, en general, zonas más densas difusas o a veces formas ovaladas que pueden o no corresponder a quistes (BiRads 2). Si las densidades son focales y mal definidas, asimétricas, se informan como BiRads 3 y siempre deberán complementarse con otro método, preferentemente, la ecografía.

			Las imágenes por resonancia magnética (RMI), en casos dudosos, son una indicación correcta. El RMI puede detectar el 96 % de la enfermedad multifocal versus el 41 % de la ecografía y el 37 % de la mamografía (16,17). Presenta una alta sensibilidad con baja especificidad y mayor número de falsos positivos en la evaluación del cáncer.

			Diagnóstico y diagnóstico diferencial

			El diagnóstico se construye con los datos recogidos por el examen clínico más la evaluación ecográfica. En los casos necesarios, se sumarán mamografía digital y, pocas veces, RMI; cuando la imagenología lo indica se agregará un procedimiento instrumental como la PAAF, BAG o core biopsy.

			Para el diagnóstico diferencial, se tendrá, in mente, el fibroadenoma, el cáncer, la necrosis grasa, la cicatriz radiada y la adenosis. La metodología precedente permitirá establecer la enfermedad causante.

			Relevancia y objetivo primordial

			La relación entre MFQ y cáncer de mama ha sido uno de los principales temas a dilucidar. En buena parte de la mitad del siglo XX se consideró que este diagnóstico aumentaba las posibilidades de desarrollar un cáncer de mama y autores como Haagersen (1959; 1986) y otros (Foote & Stewart, 1945), estimaba un RR de 3 a 4. Pero en las dos o tres últimas décadas, se ha ido confirmando que la gran mayoría de las formas de presentación (MFQ simple, ANDI, etcétera) no presentan evidencia de proliferación (aproximadamente 75 %) y no aumenta el riesgo (incluye adenosis, ectasia ductal, cambios apocrinos y quísticos e hiperplasia epitelial leve). La MFQ proliferativa sin atipía (hiperplasia florida, adenosis esclerosante, fibroadenomas complejos, papiloma intraductal) (aproximadamente 20 %) alcanza, como se dijo, un RR de 1,5 a 2, mientras que en la MFQ con proliferación atípica (menos del 5 % del total), incluyendo la hiperplasia ductal o lobulillar atípica, el RR es de 4 a 5. En este grupo debe considerarse como importante la edad de presentación, ya que cuanto más joven, el riesgo es mayor y para otros autores (Kumar, Abbas, Nelson, 2005) el RR es aún más alto (Tabla 1).
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								. HistologÍa de las lesiones benignas de la mama y su riesgo de transformación maligna. Fuente: Kumar, Abbas, Nelson (2005)

						

					

				

			

			La MFQ simple no requiere seguimiento; las formas simples, BiRads 2 sintomáticas deben ser tratadas con los fármacos que se detallan más adelante y controladas periódicamente. Las pacientes que muestran un BiRads 3 se deben seguir con imágenes a los seis, doce y veinticuatro meses. Si no se observan cambios, la lesión no es maligna y se puede pasar a controles muchos más alejados.

			¿Cuándo punzar o biopsiar? En MFQ BiRads 3 si hay imágenes de quiste simples, se puede punzar uno o varios con aguja fina (PAAF) y mandar el líquido a estudio citológico. En mastopatías complejas, BiRads 4, hacer BAG o core biopsy o exéresis quirúrgica. Esto último es recomendable cuando: 

			
					queda masa palpable luego de la punción aspiración de un quiste;

					si se produce una recidiva temprana (antes de los dos meses);

					cuando se observa por imágenes proliferaciones intraquísticas, vegetaciones, componentes sólidos vecinos, es decir, mastopatías complejas, BiRads 4; 

					cuando la citología es positiva o dudosa; 

					si el líquido aspirado es hemorrágico.Etiopatogenia



			

			La MFQ se presenta a partir del desarrollo sexual y evoluciona o aparece en forma variable en algún momento antes de la menopausia. Ello ha llevado a diferentes autores a proponer un origen hormonal a este trastorno y la idea de una deficiencia en progesterona o insuficiencia ovárica o tiroidea ha sido propuesta en nuestro medio por la escuela de Uriburu (1991; 1996). No obstante tal deficiencia no ha podido ser demostrada en forma concluyente y muchos autores, entre los que nos encontramos, han comprobado ciclos bifásicos normales y función tiroidea normal, en la mayor parte de estas pacientes.10 También se ha propuesto como agentes causales al empleo de metilxantinas (el café) el estrés, cambios genéticos y diversos tóxicos ambientales. Bajo el concepto de la medicina basada en evidencia, solo puede afirmarse que aún no se conocen la o las causas que pueden originar estas alteraciones benignas de la mama, sintomáticas o asintomáticas.

			Tratamiento

			Se han empleado las vitaminas A y E (Uriburu, 1996), suponiendo un efecto beneficioso sobre el epitelio, lo que no ha sido comprobado. Hoy día no son indicaciones válidas. Otro tanto podemos decir respecto a pomadas, comprimidos u óvulos de progesterona que no produce ni la detención ni la involución de la MFQ. Sí se ha mencionado algún efecto sobre el dolor o la turgencia mamaria.

			Como probablemente efectivos, mencionaremos al tamoxifeno a la dosis de 10 mg/d o el danazol, 200mg/d durante tres a seis ciclos continuos, actúan principalmente en las formas sintomáticas con dolor cíclico. La bromocriptina a la dosis de 5mg/d u otro dopaminoagonista, resultan igualmente recomendables, pero suelen presentar efectos secundarios de mayor importancia (vómitos, hipotensión, constipación, etcétera). En ocasiones de mastalgia severa, debe replantearse el estilo de vida, reducir el estrés, realizar actividad física y emplear una dieta saludable, asimismo, se recomienda el agregado de linaza (25 gr.) en la dieta diaria. En circunstancias de aumento de peso premenstrual y congestión mamaria, se han sumado diuréticos. La eliminación de la cafeína no parece ser de beneficio. El empleo de corpiños con ajuste elástico y buen soporte alivia la mastalgia.

			Respecto a procedimientos quirúrgicos, la gran mayoría de las MFQ (formas simples) no requieren ningún tratamiento quirúrgico. Solo en tumores complejos, que no desaparecen con la punción o la citología es dudosa o positiva o cuando el líquido aspirado en la PAAF es sanguinolento o se informa un BiRads 4, la intervención se vuelve justificada, entonces se debe marcar previamente la zona a extirpar y luego practicar una resección relativamente amplia que incluya el marcador, para estudio diferido de la pieza. La realización simultánea del ganglio centinela no está justificada, salvo que un estudio histológico previo o intraoperatorio haya sido positivo.

			
					
Mastalgia

			

			El dolor mamario ha sido considerado como componente de algunos cuadros de MFQ. Sin embargo, no es específico del mismo y puede presentarse en circunstancias muy diversas. Es habitual y práctico dividirlo en cíclico y no cíclico, irregular o continuo; además de dolor mamario propiamente dicho y dolor extramamario, el cual incluye los ganglios axilares y la pared torácica. 

			El dolor mamario cíclico ya fue considerado anteriormente y se encuentra vinculado a la acción de las hormonas sexuales sobre la mama. La secreción en aumento de la progesterona tras la preparación estrogénica es el factor principal y lleva a la sensación de tensión o franco dolor de la mama entre tres y siete días antes de la menstruación, y desaparece poco después de iniciada. El estado emocional, la sensibilidad personal o tolerancia al dolor, su condición social, reducen o amplifican la sintomatología, al punto que la misma puede interferir con la actividad laboral y calidad de vida (Smith, 2004). Al parecer, la mujer oriental está menos predispuesta que la occidental a presentar gran sintomatología.

			La falta del pico progestacional, como se observa en los ciclos anovulatorios, en la lactancia y en el tratamiento con algunos anovulatorios de baja dosis, disminuye en forma considerable esta sintomatología. La actividad física y el tratamiento del estado emocional, cuando corresponde, suele ser también de gran ayuda en estas pacientes.

			Cuando se agregan cambios metabólicos y psíquicos, considerable retención hídrica, cuadros de pánico o depresión, etcétera, entramos en el síndrome o desorden disfórico premenstrual (DDPM), caracterizado por: 

			
					presentarse en fase lútea,

					mejorar o desaparecer luego de la menstruación,

					presentar manifestaciones conductales y emocionales importantes,

					interferir con la actividad social o laboral,

					ser independiente de un cuadro de alteración psicológica preexistente,

					repetirse cíclicamente, al menos en dos períodos consecutivos.

			

			El tratamiento debe ser multidisciplinario, incluyendo psicólogos, psiquiatras, endocrinólogos, ginecólogos y clínicos o médicos de familia. La regulación de la dieta y la actividad física son también importantes.

			La mastalgia no cíclica o irregular es aquella que no se asocia al ritmo menstrual e incluye etiologías muy variadas. Se acepta cierta intensidad (un valor mínimo de 4 en una escala de 1 a 10) para ser considerado como síntoma y representaría el 33 % del total de las mastalgias (cíclicas y no cíclicas). Puede ser uni o bilateral y con mayor frecuencia se refiere como central o subareolar (15,22). En un 5 % o más de los cánceres de mama (Tabla 2) puede iniciarse el cuadro con dolor y esto es lo usual en las infrecuentes formas inflamatorias. La ectasia de los conductos galactóforos, por extravasación del contenido, puede producir un proceso inflamatorio crónico y dolor, igual que las mastitis en sus distintas formas evolutivas. Picadura de insectos (algunos arácnidos), necrosis grasa postraumática, pueden causar mastalgias localizadas y prolongadas. Dolor postrauma, que puede ser quirúrgico, particularmente cuando luego de la resección se produjo un hematoma importante o infección. Las adenosis esclerosante a veces son causa de dolor.
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					. Relación entre la Mastalgia y el Cáncer de MamaLas mastalgias por causas extramamarias, que pueden sumar el 10 % de las no cíclicas, incluyen la osteocondritis o síndrome de Tieze, el cual presenta dolor a nivel de la unión condrocostal en uno o más de los arcos costales, aunque suele referirse a la parte central de la mama que lo cubre, puede ser duradero y se reconoce su sensibilidad con la palpación profunda. La radiografía de tórax no aporta datos aunque una RMI podría sugerirlo.

Finalmente, la artritis, dolores musculares y las adenopatías inflamatorias axilares o intramamarias pueden producir una sensación dolorosa variable referida a la mama. Un porciento no menor son de causa desconocida.
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Patología benigna durante la niñez y adolescenciaJuan José D’Aloisio

La mayoría de las alteraciones que las niñas y adolescentes puedan presentar en sus mamas tendrán un importante impacto psicológico en ellas y en su familia. Las lesiones mamarias en esta etapa de la vida son poco frecuentes, y dentro de ellas las lesiones formadoras de masa son aún más raras. De presentarse, lo harán alrededor de la pubertad y, en general, no requieren tratamiento quirúrgico, fundamentalmente para evitar una deformidad posterior. La ecografía es la modalidad de diagnóstico por imagen indicada y como veremos a continuación la inmensa mayoría son benignas. Estas son:


	
Anomalías del desarrollo Estas anomalías, sean por defecto o por exceso, ya fueron desarrolladas anteriormente; de cualquier modo abordaremos nuevamente las que son más frecuente en este periodo de la vida.

Hipomastia

Un motivo de consulta suele ser el escaso desarrollo de la mama adolescente o hipomastia, lo que en general está más relacionado con el cambio del esquema corporal y la inseguridad que puede acontecer en la púber en esa etapa. Habitualmente, se resuelve informando que el volumen máximo de las mamas ocurre al final del crecimiento y postergar la consulta para ese momento. De continuar el poco desarrollo se evaluará la solución.

 Mastalgia

También llamada mastodinea, es un frecuente motivo de consulta de las adolescentes. Se debe realizar un completo interrogatorio y semiología. En general, si esta sintomatología está relacionada con la menstruación, la mastalgia va a ser cíclica y premenstrual, el dolor será en ambas mamas que se van presentar turgentes, sensibles, duras y dolorosas a la palpación, todo esto estará relacionado con un crecimiento irregular entre el tejido epitelial y el estroma, causado, quizás, por un desequilibrio entre el estrógeno, la progesterona y la prolactina.

Cuando la mastalgia no tiene relación temporal con la menstruación, seguramente será de origen osteomuscular: por vicios posturales, por diferentes contracturas de la región dorsal del tórax, por actividad física inadecuada o por afecciones de la columna vertebral. Estas mastalgias, generalmente, son unilaterales y la palpación de las mamas no va a ser dolorosa: el dolor se va a generar con la compresión de los espacios intercostales que se encuentran debajo y detrás de la mama. También, puede presentar al examen puntos dolorosos paravertebrales, en la profundidad de la axila y en la articulación condro-esternal.

Condiciones inflamatorias

Cuando el motivo de consulta es por un proceso inflamatorio, se podría estar ante una mastitis aguda o crónica, incluso ante una necrosis grasa, patologías que también se han reportado en niñas y púberes, entre los diez y quince años de edad.



	
TumoresTumoración retroareolar

Ante este motivo de consulta considerar siempre si se está en presencia del inicio de la telarca. Cabe destacar que en estos caso, se debe realizar un exhaustivo interrogatorio y examen físico, ya que es frecuente la consulta de niñas y prepúberes por una tumoración retroareolar que resultará ser el botón mamario, inicio de la telarca, primer carácter sexual secundario que aparecerá en la niña y va a marcar el inicio del desarrollo puberal.

Fibroadenoma

Es el tumor más frecuente en este grupo etario, fundamentalmente originado en el tejido conjuntivo. Esta patología se desarrollará en otro capítulo.

Hipertrofia juvenil

Es una patología benigna, de etiología desconocida. Se ha propuesto, como factor predisponente, una hipersensibilidad de los órganos diana a niveles normales de gonadotrofinas. Se caracteriza por un crecimiento excesivo rápido y difuso de la mama. En la literatura, se han reportado buenas respuestas a tratamientos con tamoxifeno, danazol o bromocriptina.

Papilomatosis juvenil

Esta lesión proliferativa ocurre usualmente en la pubertad; es muy rara su presentación en niñas, se lo ha diagnosticado también en algunas pacientes hasta de 40 años. El hallazgo clínico típico es de un tumor solitario, unilateral, indoloro. Desde el punto de vista clínico, parece un fibroadenoma; raramente presenta secreción por el pezón. En casos muy excepcionales, puede ser bilateral, sincrónico o metacrónico y puede también presentar un fibroadenoma separado y coexistente. En una edad mayor a la adolescencia se han diagnosticado carcinomas conjuntamente con papilomatosis juvenil.

El tratamiento (dado que esta entidad rara vez se considera diagnóstico preoperatorio, en tanto que en general se la interpreta como un fibroadenoma) es la biopsia escisional; su extirpación incompleta puede predisponer a una recidiva.

Papiloma e hiperplasia papilar ductal

Es poco frecuente antes de los 30 años, pero se han reportado casos en la pubertad, incluso muy raros casos en neonatos. Se presenta como una masa periareolar o subareolar, en ocasiones con secreción del pezón clara o sanguinolenta. El tratamiento va a requerir de una biopsia escisional y en las lesiones más grandes de una cuadrantectomía.

Hamartoma 

También llamada fibroadenolipoma de la mama, es un tumor formado por tejido fibroso, glandular y lipoideo. Se presenta como una masa indolora, móvil, que no adhiere a piel ni a músculo; puede simular ser un fibroadenoma o un tumor filodes. Se diagnostica por ecografía y punción biopsia. Una vez confirmado el diagnóstico, si el tumor no aumenta de tamaño, la conducta puede ser expectante, solo control.

Otras neoplasias primarias mamarias

En este grupo etario pueden también presentarse el tumor filodes, la papilomatosis florida del pezón, y otras que no se desarrollan a partir del parénquima mamario, como son los lipomas y los tumores vasculares.

Cabe señalar que la mama puede ser un órgano asiento de metástasis de linfomas, leucemias y rabdomiosarcomas, entre otros. Sin embargo, en la literatura mundial es excepcional la presentación de patología maligna en la mama, ya sea del tejido conjuntivo o epitelial, antes de los 18 años.

Quistes de mama

Estos pueden ser únicos o múltiples, uni o bilaterales, el tamaño puede oscilar entre 5 mm y 30 mm y son de aparición muy rara. Su diagnóstico se confirma con ecografía y no deben ser confundidos con la mastopatías fibroquística de la mama adulta. Los pocos casos diagnosticados son quistes producto de restos de glándulas sudoríparas, generalmente retro o periareolares; pueden fistulizar al lado del pezón y segregar un líquido amarronado. De estar fistulizado, se puede evacuar manualmente y, si no es posible, se puede punzar. 

Derrame por el pezón

Es un raro motivo de consulta, puede ser espontáneo o provocado. Habitualmente seroso, no presenta ninguna importancia clínica y puede acompañar las mastalgias. El derrame de características serohemáticas o hemático se puede presentar en cuadros de papiloma intraductal benigno y en la papilomatosis juvenil. En estos casos, el diagnóstico se realiza por citología y resonancia magnética. Raramente, puede ser purulento, causado por una galactoforitis aguda y se debe tratar con antibióticos, o lácteo, el cual fuera del embarazo requerirá un estudio endocrinológico.

Dermatosis

En la piel de la mama de este grupo etario también puede aparecer todo tipo de afecciones cutáneas cuyas descripciones y tratamientos serán desarrollados en otro capítulo.
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Patología benigna de la mama masculina. GinecomastiaJuan José D’Aloisio

	
GinecomastiaDentro de la patología benigna de la mama masculina, la ginecomastia es la entidad clínica más frecuente. Se la define como un aumento de tamaño de la mama del varón, se puede presentar, en algunos casos, y según el grado, como una mama de aspecto femenino. Van a estar involucrados en su desarrollo todos los componentes de la mama: el tejido adiposo, el glandular, el conjuntivo y los vasos. Cuando este agrandamiento solo es de tejido graso se la denominan lipomastia o pseudoginecomastia; esta presentación se puede ver en algunos casos en niños y adultos con sobrepeso u obesidad.

 Motivo de consulta

El paciente va a consultar por una induración mal definida de la mama. Es menos frecuente hallar una masa palpable subareolar central, la cual puede llegar a medir 10 cm o más; de presentarse la masa, lo habitual es que mida entre 2 cm y 6 cm.. La induración se encuentre en el centro de la mama y, generalmente, a la palpación, es dolorosa, blanda y difusa, a diferencia del carcinoma que se presenta como una masa firme, localizada, asimétrica e indolora. Es muy raro que presente retracción, secreción o agrandamiento del pezón y areola. La afectación, generalmente, es bilateral y sincrónica, y puede ser unilateral y asincrónica.

La clasificación de Simon nos permite evaluar el grado de ginecomastia que es necesario para el diagnóstico y consecuente tratamiento. Dicha clasificación consta de cuatro grados:


	
Grado I: pequeño aumento del volumen mamario sin piel redundante.

	
Grado II: moderado aumento del volumen mamario sin piel redundante.

	
Grado III: moderado aumento del volumen mamario con piel redundante.

	
Grado IV: severo aumento del volumen mamario con piel redundante, como una mama femenina ptosica.Etiología












De acuerdo a su etiología, la ginecomastia se puede clasificar en: ginecomastias fisiológicas, patológicas, farmacologías e idiopáticas.

Ginecomastia fisiológica 

La ginecomastisa fisiológica es el aumento de tamaño de la mama del varón, la cual se produce en ausencia de una causa patológica conocida y se puede presentar en tres etapas de la vida y como consecuencia de cambios fisiológicos de las hormonas esteroideas.


	
Ginecomastia neonatal. Se trata de un agrandamiento palpable de la glándula mamaria, normal y frecuente en los niños varones recién nacidos. También en las niñas recién nacidas, se produce como consecuencia de los estrógenos maternos. Este agrandamiento regresa espontáneamente dentro del mes del nacimiento.

	
Ginecomastia puberal. Se reporta en entre un 60 % y un 70% de los varones normales púberes, entre los 12 y 15 años. En general, aparece un año después del aumento del tamaño de los testículos. En esta etapa puberal, asimismo, remite en forma espontánea en un período de 12 a 24 meses; de persistir se impone el tratamiento quirúrgico. El diagnóstico de ginecomastia puberal se realiza en un varón sano que presenta un aumento del tamaño de las mamas y dolor a la palpación. Por lo contrario la ginecomastia prepuberal, que es rara, puede estar asociada con carcinoma suprarrenal, tumor de testículo, ginecomastia familiar, esclerosis tuberosa y, en parte, a una precocidad sexual superpuesta.

	
Ginecomastia en el adulto mayor. El riesgo de ginecomastia aumenta con la edad, especialmente después de los 45 años. En esta etapa de la vida, puede presentarse acompañada de diversos grados de insuficiencia testicular, con el consecuente hipogonadismo relativo producido por la disminución de las concentraciones de testosterona sérica total y libre, con un aumento asociado de la LH plasmática y un nivel sérico normal de estradiol. Otra de las causas puede ser la presencia de una adiposidad creciente, que va a producir un aumento de la aromatización periférica de los andrógenos a estrógenos. Ginecomastia patológica





Las ginecomastias patológicas son aquellas causadas por patologías extra mamarias.


	
Alteraciones del metabolismo o endocrinas. Estas ginecomastias se pueden producir como consecuencia de cuadros de hiperplasia suprarrenal, de hipo e hipertiroidismo, de hipogonadismo primario o secundario o a partir del síndrome de Klinefelter o de la insuficiencia hipofisaria. Todas estas patologías van a interferir en la producción de testosterona. También los medicamentos que se utilizan para el tratamiento de la insuficiencia hepática, la cirrosis y la insuficiencia renal crónica pueden producir cambios hormonales potencialmente responsables de la aparición de ginecomastia.

	
Otras patologías. El varón adulto puede presentar agrandamiento mamario como consecuencia de otras patologías y a través de distintos mecanismos fisiopatológicos, como ser en la enfermedad pulmonar crónica y también como signo neoplásico de distintos tumores, tales como el cáncer de pulmón, el cáncer de testículo de células germinales, en tumores de las glándulas suprarrenales y en tumores de la hipófisis. En la desnutrición y la inanición, la falta de una adecuada alimentación va a producir un descenso de los niveles de testosterona y, al mantenerse constantes los niveles de estrógeno, se va a generar un hiperestrogenísmo relativo que podría originar esta patología.Ginecomastia farmacológica





La ingesta de distintos medicamentos puede producir ginecomastia.


	En tratamientos hormonales: los tratamientos con antiandrógenos, estrógenos, algunos utilizados en enfermedades de la próstata y en otras patologías, como por ejemplos la flutamida, finasterida y espironolactona, pueden producir ginecomastia. La utilización de testosterona, hormonas del crecimiento, gonadotrofinas, esteroides anabólicos y andrógenos para el tratamiento de algunas afecciones y a menudo la auto medicación en fisiculturismo, también, pueden dar lugar a este agrandamiento mamario.

	En cardiología: digoxina, antagonistas del calcio, amiodarona, reserpina y espironolactona.

	En gastroenterología: cimetidina y metoclopramida, ranitidina y omeprazol. 

	En neurología y psiquiatría: diazepan, antidepresivos tricíclicos, haloperidol, fenotiazinas, fenitoina y risperidona.

	En tratamiento del Sida: en la terapia antirretroviral altamente activa como es el efavirenz.

	Otras drogas: los hipolipemiantes como es el fenifibrato, los antineoplásicos como el imatinib mesilato para el tratamiento de la leucemia mieloide crónica, antimicrobianos y antimicóticos, penicilamida, pesticidas, anfetaminas, alcohol, marihuana, heroína, metadona y también algunos aceites vegetales utilizados en jabones, champú y lociones. Algunos alimentos procedentes de animales tratados con estrógenos, o alimentados con soja y fitoestrógenos también pueden ser responsables de la aparición de ginecomastia.Ginecomastia idiopática





Junto con las fisiológicas, las ginomastias idiopáticas son las más frecuentes, representan más del 50 % de las ginecomastias, se incluyen en esta clasificación aquellas en las que no se puedo comprobar ningún desequilibrio hormonal ni patología mamaria o extramamaria que la produjera.

Diagnóstico 

Se debe evaluar la etiología, fundamentalmente si son fisiológicas o patológicas, el tipo y grado ginecomastia, tiempo de evolución, las características de la mama, de la areola y del pezón.


	
Anamnesis. En el interrogatorio determinar la duración y el momento de aparición de la ginecomastia, considerando que el agrandamiento rápido y acompañado de dolor o sensibilidad dolorosa coincide las de un inicio más reciente. Estas ginecomastias de menos de seis meses van a estar constituidas fundamentalmente por tejido ductal y estroma ricamente celular; mientras que el agrandamiento lento e indoloro, en general, se ve en las de larga data, de más de un año, y en su constitución va a predominar la fibrosis y la hialinizacion, con mínima proliferación ductal. Se debe, además, dirigir el interrogatorio en el adulto tratando de relacionar esta ginecomastia con alguna patología extramamaria. Para descartar alguna causa hormonal, recabar antecedentes de infertilidad, de disfunción eréctil y/o disminución de la libido, también indagar en relación con el abuso de alcohol y consumo problemático de drogas. 

	
Examen clínico. La semiológica de la ginecomastia se realiza elevando y separando el tejido mamario de la pared torácica con una maniobra en forma de pinza para medir la glándula; en el paciente no obeso esta debe tener 2 cm o más de tejido mamario subareolar para que se pueda diagnosticar ginecomastia. Evaluando la consistencia, se podrá determinar una constitución grasa cuando es blanda, y con importante proliferación glandular cuando es más firme. En ocasiones puede haber dudas entre tejido glandular o adiposo, en tal caso comparar el tejido mamario con el tejido adiposo de la axila. Registrar también si es uni o bilateral, si la palpación es dolorosa, si hay derrame por el pezón, determinar la dureza y características de los bordes, asimetrías, excentricidad, fijación, ulceraciones, presencias de adenopatías, fundamentalmente para orientar el diagnóstico entre procesos benignos y maligno.

	
Estudios de laboratorio e imágenes. Está indicada la senografía, especialmente en el adulto, para diferenciar la ginecomastia del carcinoma de mama. Además ayuda a determinar qué tipo de componente predomina y decidir, cuando esté indicado, qué tipo de cirugía se va a realizar.

	La senografía puede presentar dos patrones radiológicos que se asocian con la ginecomastia reciente o de larga data. En las de reciente inicio se va a observar una densidad subareolar triangular sin extensiones, y en las ginecomastias de seis meses o más tiempo de evolución una densidad retroareolar con extensiones radiales prominentes y de configuración dendrítica. Si presenta imágenes sospechosas de malignidad, es mandatorio realizar una biopsia histológica. Siempre completar el estudio por imágenes con una ecografía mamaria.

	Los estudios de laboratorio se van a enfocar en descartar alteraciones hormonales, función hepática, renal u otras patologías que podrían estar relacionadas con la ginecomastia.

	Aunque el carcinoma puede presentarse en un paciente con ginecomastia, la relación entre la ginecomastia y el desarrollo de carcinoma de mama masculino no es clara; no existe evidencia de que los cambios proliferativos de la ginecomastia estén asociados con un mayor riesgo de desarrollo posterior de carcinoma mamario.Tratamiento 





Identificar las distintas causas de ginecomastia permitirá determinar la conducta terapéutica adecuada. En los casos de pseudoginecomastia en niños con sobrepeso u obesidad, la combinación de dieta y actividad física es útil como tratamiento. En general, en las ginecomastias fisiológicas se adopta un enfoque expectante y conservador ya que en las del neonato al mes de vida habrán remitido; la mayor parte de la ginecomastia fisiológica puberal retrocede sin tratamiento, si esta persiste más de dos años, y por razones estéticas y psicológicas, el tratamiento va a ser quirúrgico mediante una adenomastectomía. 

La ginecomastia del adulto mayor, la cual frecuentemente es producida por medicamentos o por alguna patología, en general no requiere tratamiento local ya que puede retroceder cuando se trata la causa que lo originó; por ejemplo, el hipertiroidismo o la enfermedad hepática alcohólica u alguna otra patología asociada o, si es de origen medicamentosa, retrocede al terminar el tratamiento, por ejemplo, con el tamoxifeno o danazol. Si la ginecomastia persiste, y el paciente pide una solución, la liposucción podría estar indicada en las ginecomastias grasas y la adenomastectomía, con o sin liposucción y con o sin resección de piel, cuando está compuesta en su mayor parte por tejido glandular.


	
Otras lesiones benignas en la mama masculinaComo se mencionó anteriormente, la mama masculina normal va a estar constituida por piel, tejido graso subcutáneo, conductos ductales atróficos y elementos estromales sin ligamentos de Cooper. Cabe recordar que sin estimulación estrogénica, las estructuras lobulares no se van a desarrollar en esta mama. De esta estructura va a depender que otras patologías benignas, además de la ginecomastia, se puedan desarrollar en la mama del varón: abscesos, quistes de inclusión epidérmicos, hematomas, papiloma intraductal, papilomatosis florida del pezón, tumores fibroepiteliales, ectasia ductal y cambios fibroquísticos. Todas estas patologías son de muy poca frecuencia.



	
La mama en la mujer y en el varón transLos tratamientos que se realizan para la reasignación de género, ya sean hormonales o quirúrgicos, afectarán directamente el tejido glandular mamario, por lo cual se modifican, así, los procesos diagnósticos y terapéuticos. 

La conversión de mujer a varón —varón trans— implica un tratamiento prolongado con andrógenos previo a la mastectomía. Esta mama va a presentar una marcada reducción del tejido glandular, con atrofia de las estructuras ductolobulillares, con más calcificaciones y colagenización del estroma que el de la mama femenina sin tratar.

En la mujer trans —conversión de varón a mujer—, se realiza una castración quirúrgica o química, además de terapias con estrógeno y anti andrógenos. En la mama, por efecto de estos tratamientos, a las estructuras ductales que histológicamente presenta la mama del varón, se le van a agregar estructuras lobulares y acinares, idénticas a las de la mama de la mujer. Cabe recordar que la mama del varón que no haya recibido tratamiento estrogénico solo estará constituida por estructuras ductales, sin desarrollo lobulillar. En estas pacientes, se debe tener en cuenta que cuanto más jóvenes se inicie el tratamiento hormonal de reasignación de género, especialmente con etinil estradiol, más expuestas estarán a desarrollar patología de la mama ya sea benigna a o maligna, iguales a las que se puede presentar en la mujer no trans. El cáncer que se podría desarrollar en las mamas tratadas en las mujeres trans, va a tener una incidencia menor que en las mujeres en general, pero será más frecuente que en los varones no trans.

En la mayoría de los casos, en la mujer trans, estos carcinomas serán ductales infiltrantes, generalmente son triples negativo y se van a presentar a una edad más joven que en la mujer no trans. También se pueden presentar en estas pacientes trans: carcinoma ductal in situ, carcinoma secretor, tumor filodes maligno, enfermedad de Paget del pezón, como también otras lesiones proliferativas, incluso papiloma intraductal. Cabe destacar que dada la alta frecuencia de colocación de prótesis mamarias se han reportado diagnósticos de linfoma anaplásicos de células grandes en este grupo de pacientes.
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Enfermedades proliferativas de la mama. CLIS. CDISLisandro Benitez Gil - Germán Cipulli 


	
Atipia epitelial plana (AEP)Las lesiones columnares son un espectro de cambios. Incluyen lesiones con y sin atipia. El término refiere a una proliferación intraductal con atipia citológica, pero no arquitectural.

En este apartado nos vamos a dedicar a las lesiones con atipia que pueden coexistir con otras formas de benignidad u otras lesiones con atipia. Las lesiones sin atipia (cambios columnares con y sin hiperplasia) son parte de diagnósticos de biopsias por punción estereotáxica, por lesiones mamográficas (calcificaciones), y no requieren un cambio en el seguimiento o screening. En cambio, las lesiones con atipia, se relacionan con un aumento del riesgo de desarrollar cáncer.

Histología

La AEP se observa como una dilatación de unidad de ductos lobulares terminales (TDLU), con uno o más estratos de células ligeramente atípicas, semejando aquellas de CDIS de bajo grado. Por definición, AEP no comprende atipias de alto grado (CDIS plano de alto grado). El diagnóstico es morfológico. La IHQ no es útil para clasificar y existe una pobre reproducibilidad interobservador entre patólogos generales que disminuye cuando los reportes vienen de especialistas patólogos mamarios.









	Lesión

	RR de carcinoma subsecuente

	R de upgrade de carcinoma contemporáneo




	AEP

	X 2

	15 %




	HDA

	
X 4

X 8 asociado a Historia familia


	
21 %

postbiopsia por vacío





	HLA

	X 4-5

	19 % (0-43)




	CLIS

	X 8-10

	27 % (0-60)




	PCLIS

	desconocido

	40 % (30-60)




	Cicatriz radiada/LEC

	X 2

	
4-9 % sin atipia

28-44 % con atipia





	Papiloma intraductal

	X 2

	
3-13 % sin atipia

33-37 % con atipia








	. Relación entre la Mastalgia y el Cáncer de Mama



Significado 

Se la considera un precursor de CDIS, pero con baja chance de progresión. Según la Tabla 3, a pesar de que pocos estudios han observado el seguimiento a largo plazo de estas lesiones y los diseños no son homogéneos, se infiere un doble de riesgo respecto que la población general (OR=2) a 10 años para desarrollar cáncer homo o contralateral, bastante menor que el riesgo de progresión en HDA y CDIS. El riesgo de desarrollar cáncer de mama es bajo, pero AEP puede coexistir con otras lesiones, con un 15 % de tasa de upgrade y un 30 % en HDA, en promedio según las series (Tabla 3).



	
Hiperplasia ductal atípica (HDA)El término refiere a una proliferación intraductal con atipia citológica y arquitectural. Es una lesión que muestra algunas, pero no todas, las características citológicas y morfológicas de un CDIS; y está asociada a hallazgos de screening por calcificaciones o hallazgos en biopsias. Se diferencia de la hiperplasia ductal usual por tener algunas características citológicas de CDIS de bajo grado, pero mantiene la arquitectura de la hiperplasia ductal usual.

Puede ser un hallazgo en aproximadamente un 5 % de biopsias por patología benigna, 10 % de lesiones benignas por mamografía, 7 % de biopsias radioquirúrgicas, y en 9 % de los carcinomas como patología asociada.

Histología

Es cualitativamente similar a un CDIS de bajo grado, pero limitado al conducto y menor de 2mm. Casos con núcleos de alto grado no son HDA, sino CDIS de alto grado. El diagnóstico es cuantitativo, es por ello que no es posible diagnosticar totalmente esta entidad en biopsias core, así como no se puede asegurar que haya enfermedad adicional adyacente. 

Significado 

Se la supone precursora de CDIS BG. Las pacientes con ADH tienen cuatro veces más riesgo de desarrollar un cáncer que una paciente sin estas lesiones. Se ha reportado 35-50% de casos con upgrade en biopsias quirúrgicas subsecuentes a la biopsia percutánea. Se sugiere considerar dicha evaluación para tomar decisiones, teniendo en cuenta el tamaño de la muestra core.

[image: Imagen que contiene Calendario
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	.  had y CDIS, respectivamente





	
Neoplasias lobularesLas neoplasias lobulares son un espectro de lesiones caracterizadas por la proliferación sólida de pequeñas células no cohesivas dentro de las unidades lobulares del conducto terminal. Además del carcinoma lobular in situ (CLIS) clásico, otras variantes raras de la neoplasia lobular incluyen CLIS pleomórfico (PLCIS), CLIS apócrino pleomórfico (PALCIS) y CLIS con necrosis central tipo comedón.

La neoplasia lobular (clásica y variantes) muestra la inactivación del gen e-cadherina, de ahí la pérdida de cohesión celular. Una prueba diagnóstica útil es, por lo tanto, la tinción inmunohistoquímica con e-cadherina, la cual se presenta débil o ausente típicamente en las lesiones lobulares.

El CLIS es una enfermedad de mujeres premenopáusicas con una edad promedio de 49 años. Sin embargo, se informa que se identifica en el 0.5-3.6% de todas las muestras de biopsia de senografía. La neoplasia lobular puede ser multifocal/multicéntrica (hasta 85%) y bilateral (30%). Tendría cierto comportamiento precursor, visto que el cáncer invasor es tres veces mas frecuente ipsilateral que contralateral. Sin embargo, la presencia de CLIS en los márgenes de las muestras quirúrgicas no afecta el excelente control local después de la conservación del seno y la radioterapia para el cáncer lobular.

Histología

Hiperplasia lobular atípica (HLA) y CLIS clásico

Como su nombre indica, esta lesión involucra las unidades lobulares, en lugar de los conductos. Las células lobulares características son generalmente pequeñas y uniformes y muestran pérdida de cohesión celular. Las células lobulares se pueden dividir en:


	
tipo a: núcleos pequeños y uniformes, nucléolos indistintos y citoplasma mínimo.

	
tipo b: células más grandes con citoplasma más abundante y variación en el tamaño nuclear y la morfología. 










Ninguno de estos tipos tiene características de alto grado. La distinción entre HLA y CLIS es cuantitativa y es, a menudo, RE positiva y HER2 negativa y, como se señaló anteriormente, típicamente e-cadherina negativa.

CLIS pleomórfico (PCLIS) 

Se diagnostica cuando hay distensión de las TDLU por las células lobulares discohesivas que muestran grandes núcleos pleomórficos (grado 3 citonuclear). Es una variante recientemente descrita de la neoplasia lobular que a menudo se asocia con la necrosis del comedón y las microcalcificaciones y, por lo tanto, se identifica más comúnmente a través de la detección mamográfica. Es más probable que sea ER negativo y HER2 positivo que el CLIS clásico, pero las dos lesiones a menudo coexisten y como todas son e-cadherina negativa.

Históricamente, es probable que las lesiones de PCLIS hayan sido diagnosticadas como CDIS de alto grado. Esto, junto con la evidencia clínica limitada, respalda la opinión de que el PCLIS debe clasificarse y tratarse como el CDIS de alto grado; y las lesiones de PCLIS puro en la biopsia central deben codificarse como B5a.

Otras variantes son el CLIS con necrosis, y Carcinoma in situ mixto (ductolobular), de los que nos ocupamos a continuación.

CLIS con necrosis 

Esta es una variante muy rara caracterizada por una distensión prominente de los lóbulos por el CLIS clásico, pero con necrosis de comedón conspicua. Se cree que esta variante es más agresiva que el CLIS clásico. El manejo posterior, es decir, si esto requiere una escisión local completa/amplia, no está claro.

Carcinoma in situ con características mixtas ductales y lobulares

En casos ocasionales, a pesar de una evaluación morfológica e inmunohistoquímica exhaustiva, puede ser difícil clasificar una lesión in situ como de naturaleza puramente ductal o lobular. Las lesiones que muestran características genuinas de ambos fenotipos (típicamente respaldadas por un inmunofenotipo mixto de e-cadherina) deben clasificarse como mixtas, según la clasificación de la OMS de tumores de mama.

Significado del CLIS

La neoplasia lobular ha sido, durante mucho tiempo, considerada como un marcador de riesgo mayor de cáncer de mama. El riesgo relativo de desarrollar cáncer de mama posteriormente ha sido de cuatro a cinco veces para HLA y de ocho a diez para CLIS. También se considera que este punto de vista ha sido respaldado por observaciones de que la enfermedad puede ser multifocal y bilateral. Sin embargo, los datos más recientes respaldan el concepto de que, al menos en algunos casos, es probable que la lesión sea precursora del cáncer de mama. Se asocia comúnmente y comparte las mismas alteraciones genéticas que el carcinoma lobular invasivo: ambos muestran pérdida del cromosoma 16p y ganancia de 1q. Representa una de las lesiones encontradas dentro del espectro de la familia de neoplasia de bajo grado nuclear.

Tanto la HLA clásica como el CLIS deben codificarse como B3, de potencial maligno incierto, cuando se identifican en la biopsia central. La tasa de upgrade a CDIS o Carcinoma Invasor después del diagnóstico de CLIS varía del 2 al 25 % en una revisión sistemática (Buckley, Webster, Hiller, Roder & Farshid, 2014), aunque otra sugiere una actualización promedio del 27 % (Hussain & Cunnick, 2011).

La tasa de upgrade para PCLIS es mayor (30–60 %, promedio 40 %), lo que respalda la opinión de que esta es una lesión precursora más agresiva (Fadare, Dadmanesh, Alvarado-Cabrero, Snyder, Stephen Mitchell, Tot et al., 2006). Sin embargo, la tasa de actualización en muchas series es sorprendentemente alta, incluso en casos de lesiones incidentales y de HLA, y algunos autores han recomendado la escisión quirúrgica después de un diagnóstico de neoplasia lobular ((Hussain & Cunnick, 2011).

Varios problemas han llevado a esta amplia variación en la tasa de upgrade informada en la literatura y a las diferencias en el manejo que varios autores han recomendado cuando se diagnostica neoplasia lobular en la biopsia. Primero, muchas de las series de informes incluyen un grupo heterogéneo de lesiones. En segundo lugar, la correlación radiológica-patológica no se informa en muchas series. Finalmente, algunos estudios han incluido tanto el clásico como el PCLIS, que tienen diferentes tasas de upgrade.


	
Cicatriz radiada - Lesión esclerosante compleja (LEC)Estas lesiones son habitualmente diagnosticadas en screening mamográfico. Raramente presentas lesiones sintomáticas. Se las supone en el 30 % de las mujeres en autopsias.

Histología 

Exiben apariencia estrellada con fibloelastosis. Sin atipia, en la periferia exhiben hiperplasia usual. La distorsión ductal dificulta la identificación de la base miopetileal. Inmunohistoquímica para mioepitelio confirma el origen benigno del diagnóstico y descarta el cáncer.

Significado de LEC/cicatriz radiada 

Aparece asociada al doble de riesgo de cáncer comparado con población general (igual de hiperplasia epitelial). Puede contener en la periferia lesiones atípicas (CLIS, CDIS, o cáncer invasor), más frecuentes en la menopausia. La tasa de upgrade en cicatriz radiadas sin atipias es del 5-10 %, pero aumenta al 25 % para lesiones con atipia. Debido a que el asiento de lesiones malignas se supone en la periferia de estas lesiones, se sugiere la cirugía diagnóstica; asimismo y gracias al volumen extirpado esta aumentando la biopsia asistida por vacío como herramienta de evaluación única en estos casos.



	
Papiloma intraductalPueden ser solitarios o múltiples, subaréolares (centrales) o periféricos. Generalmente ocultos en la mamografía, suelen presentarse con secreción sanguínea por pezón o como lesión más bien circunscripta cercana al pezón en ecografía.

Histología

Proliferación papilar, con esqueleto fibrovascular, con base mioepitelial cubierta de células luminales. La metaplasia apócrina es común y signo de benignidad. Pueden presentar hiperplasia o atipia, que si se extiende por mas de 3 mm se considera CDIS.

Significado 

El upgrade se presenta entre el 3 y el 13% de los casos, que puede ser mayor en lesiones mayores al centímetro, periféricos (más de 3 cm del pezón) y pacientes mayores de 50 años.



	
Manejo de las lesiones de alto riesgoTradicionalmente, las lesiones borderline o de alto riesgo fueron manejadas con diagnóstico quirúrgico. De todos mados, el 70-80 % sufrirá una cirugía innecesaria debido a lesiones benignas en el estudio definitivo. 

A pesar de que la tecnología, permite diagnósticos más precisos con punciones aspirativas que extraen un importante volumen glandular, permanece un 10 % de posibilidad de upgrade en la cirugía. Este riesgo es aún mayor si, en la biopsia percutánea, se encontró atipia o si la biopsia fue obtenida por métodos distintos a las biopsias por vacío. Es motivo de consenso actual que las biopsias obtenidas por vacío de escaso volumen y/o sin atipia pueden ser manejadas localmente solo con esta muestra, lo que disminuye la tasa de cirugías innecesarias, sin bajar la tasa de detección de cancer.

En el caso de los papilomas se sugiere la excisión quirúrgica para el análisis completo de la lesión, relacionado con la discohesividad celular que impide el diagnóstico en las biopsias percutáneas. El PCLIS debería ser abordado quirúrgicamente como el CDIS. En todos los casos de lesiones premalignas, se sugiere hormonoterapia quimioprofiláctica con tamoxifeno, el más utilizado en esta patología, en dosis habituales de 20 mg/día. También han sido aprobados el raloxifeno o el exemestane como herramientas terapéuticas.

El control evolutivo sugerido de estas pacientes es clínico e imagenológico cada seis meses.
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 Lesiones dérmicas de la mama


Estrella Verón

La mama y la glándula mamaria son estructuras que sufren el mismo desarrollo embrionario en ambos sexos; en la mujer la mama experimenta un desarrollo adicional después de la pubertad.

En cada mama, la glándula está formada por entre doce a veinte lóbulos. Cada lóbulo consta de un parénquima, formado por un sistema de conductos excretores y alveolos, y un estroma, de tejido conectivo laxo, denso y adiposo. Estos tres tejidos (epitelio glandular, conectivo y adiposo) presentarán cambios fisiológicos de acuerdo con la edad, sexo, ciclo menstrual, embarazo y lactancia. Por lo mismo, dicha glándula recibe regulación hormonal de estrógenos, progesterona, prolactina, lactogéno placentario y oxitocina.

Es de destacar la importancia de la glándula mamaria como productora de la secreción láctea, (sustancia que contiene todos los nutrientes necesarios para el lactante durante sus primeros seis meses de vida); como órgano erogéno, de placer; y como sitio de origen del tumor maligno más frecuente en las mujeres.

Las mamas se forman a partir de invaginaciones del ectodermo (de la epidermis) a lo largo de una línea o banda mamaria, que discurre oblicuamente desde la axila hasta la ingle en ambos lados. En los seres humanos normalmente solo se desarrolla una mama en cada lado, pero ocasionalmente aparecen mamas accesorias o pezones supernumerarios.

La piel de la mama no muestra diferencias estructurales con la de la pared torácica vecina, pero la piel del pezón y la aréola está muy especializada. En el vértice del pezón se sitúan los doce a veinte pequeños orificios de los grandes conductos lactíferos, dispuestos en círculos; acompañan glándulas sebáceas, sudoríparas apócrinas y receptores sensitivos. La aréola contiene de veinte a treinta glándulas de Montgomery, tubulares y enrolladas, que en su estructura histológica corresponden a glándulas sebáceas, acompañan folículos pilosos y glándulas sudoríparas apócrinas.

La aréola y el pezón presentan mayor número de melanocitos, con mayor pigmentación de dichas estructuras; la melanina aumenta a partir del primer embarazo.

Lesiones dermatológicas de la mama

La piel de la mama, aréola y el pezón se ve afectada por procesos inflamatorios, infecciosos y neoplásicos tanto benignos como malignos, según se detalla en la siguiente tabla (Tabla 4):







	PATOLOGÍAS DERMATOLÓGICAS DE LA MAMA



	Inflamatorias

	
Dermatitis atópica

Dermatitis friccional o irritativa

Dermatitis alérgica de contacto

Psoriasis

Dermatitis secundaria a radioterapia

Liquen simple crónico





	Infecciosas

	
Bacterianas: 
Staphylococcus aureus

Micóticas: 
Candida albicans

Virales: 
herpes, HPV, moluscos contagiosos

Parasitos escabiosis





	Tumorales

	
Benignas

Malignas





	Otras

	
Hidradenitis supurativa

Lupus paniculitis

Morfea









					.
	
Mamas (polimastia) o pezones (politelia) supernumerariosLas mamas supernumerarias y los pezones supernumerarios (los cuales son más frecuentes) suelen desarrollarse a lo largo del trayecto de las líneas lactarias embrionarias, que se extienden desde el pliegue axilar anterior hasta la cara interna de muslo. La localización más común de polimastia es axilar. Estas lesiones aparecen en un 10 % de la población. Los pezones accesorios suelen reconocerse con facilidad, pero es de destacar el diagnóstico diferencial con los nevus pigmentados y fibromas blandos.



	
Hiperqueratosis nevoide de aréola y pezón bilateralLa hiperqueratosis nevoide de aréola y pezón es una dermatosis rara, benigna, de etiopatogenia desconocida, con gran relevancia estética. Se caracteriza por presentar un engrosamiento y aumento marcado de la pigmentación del complejo aréola-pezón. Se define como una excesiva queratinización de dichas estructuras, caracterizándose por hiperpigmentación, verrugosa o filiforme y engrosamiento queratótico.

	. 
Hiperqueratosis Nevoide de aréola y pezón



[image: ]
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Fue descripta por primera vez en 1923 por Tauber (citado en Oberest-Lehn), pero en 1938 Lévy-Franckel la clasifican en tres subtipos perfectamentes diferenciados y caracterizados: 


	
TIPO I: como forma de expresión de un nevu epidérmico. 

	
TIPO II: en conjunción con otras dermatosis diseminadas (ictiosis eritrodérmica congénita o adquirida, acantosis nigricans, enfermedad de Darier, eccema crónico, dermatitis atópica, queratosis seborreica, linfoma cutáneo células T).

	
TIPO III: que no se asocia con ninguna entidad antes descripta o como hallazgo aislado.







La biopsia confirmaría el diagnóstico en caso de dudas. En 1980, Mold y Jegasothy añadieron un cuarto tipo, el relacionado con endocrinotatías, por lo que siempre es recomendable realizar un estudio hormonal si la clínica así lo indica. Otro autor, Perez Izquierdo en 1990, considera, desde un punto de vista práctico, subdividirlos en dos subtipos: idiopática nevoide y secundaria local o sistémica (Verón, Quiroga, Jancobik, Ferrini, Bergero, Fernández & Bussy, 2011).

La hiperqueratosis nevoide tipo III puede presentarse en forma unilateral, pero más frecuentemente es bilateral, sobre todo en mujeres embarazadas. Su etiología se desconoce; algunos autores creen en una causa hormonal ya que puede presentarse en la pubertad, durante el embarazo o en tratamientos por cáncer de próstata.

Las lesiones cutáneas de HNA, generalmente, son asintomáticas, pueden presentarse con leve prurito resultado de escasa higiene. Lo que se refleja en la mayor parte de los casos es la afectación estética que informa el paciente.
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	.



Ante un paciente en el cual se sopecha HNA, se lo debe estudiar con el laboratorio correspondiente, perfil hormonal, ecografía mamaria, mamografía, biopsia de piel, en un trabajo conjunto con el servicio de Ginecología y/u Obstetricia, dependiendo de las circunstancias clínicas y de la edad del paciente. Se debe realizar diagnóstico diferencial con eccema crónico, queratosis seborreica, dermatitis irritativa y enfermedad de Darier localizada.

Se mencionan múltiples tratamientos: ácido láctico al 12 % en crema; ácido salicílico al 6 % en gel, corticoides tópicos, retinoides locales, calcipotriol tópico, radioterapia, crioterapia, escisión quirúrgica, cirugía plástica y reparadora, láser de CO2, cirugía con radiofrecuencia, entre otros. En cualquier caso, se recomienda iniciar el tratamiento con opciones conservadoras y que traten de mejorar la calidad de vida del paciente. (Ilustración 19).


	Piel de naranjaEste término describe un área circunscripta de induración de la piel, que debe inducir a la búsqueda intensiva de un carcinoma subyacente. Es raro que se presente en ausencia de un tumor clínicamente palpable. Se ha asociado también como complicación de anasarca, síndrome nefrótico o insuficiencia cardíaca.



	Dermatosis inflamatorias - dermatosis alérgicasDentro de las dermatosis inflamatorias y alérgicas, podemos mencionar al eccema del pezón, como una patología de alta frecuencia; es la presentación más común de la dermatitis atópica de la mama, y es considerado un criterio menor para su diagnóstico. (Ilustración 21).
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	. Eccema de mama.  Dermatitis Atópica. Criterio menor
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En los eccemas o dermatitis de contacto alérgicas, dermatitis de contacto irritativas, los bordes no están bien delimitados, no son netos carece de induración superficial. Hay falta de distorción del pezón. En general, son lesiones bilaterales, lo cual permite la diferenciación con la enfermedad de Paget. Si el diagnóstico clínico es dudoso, se debe realizar biopsia cutánea.
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	. Dermatitis Irritativa Friccional
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	. Dermatitis por irritación de la  lactancia. Se observan grietas y fisuras



La clínica dermatológica puede presentar lesiones eritematosas, vesículas, escamas, secreción, sequedad, grietas, fisuras, liquenificación, dependiendo de si las dermatitis son agudas, subagudas o crónicas. Otras patologías inflamatorias menos frecuentes son la dermatitis de contacto alérgica, psoriasis, dermatitis por radioterapia secundaria a cáncer de mama y liquen simple crónico.

El traumatismo de la lactancia puede provocar psoriasis del pezón. Otra dermatitis frecuentes son las causadas por la succión del pezón durante el período de lactancia y las dermatitis alérgicas o irritativas de la mama, aréola o pezón por la fricción, roce de ropas, por cremas, perfumes, etc, que se presentan como placas de eccema con eritema, prurito, quemazón, dolor. (Ilustraciones 22 y 23).

Como tratamiento general para todas las dermatosis alérgicas, se debe indicar el uso de agua tibia, jabones neutros, ropa de algodón, corticoides tópicos y antihistamínicos orales.



	Dermatosis sobre radiodermitisEl empleo de radiaciones ionizantes, dadas en dosis suberitematosas (en forma repetida, utilizadas para el tratamiento del cáncer visceral o cutáneo y, hace algunos años, para la depilación), el tratamiento del acné y dermatosis recalcitrantes pueden dar lugar a radiodermitis crónica, que se desarrollan meses o años luego de la exposición. Se caracteriza por ser una placa eritematosa, con telangiectasias, zonas hipercrómicas o acrómicas y atrofia. Sobre estas placas pueden desarrollarse lesiones queratósicas adherentes, o úlceras rebeldes y dolorosas, con bordes evertidos. (Ilustración 24).
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	. Dermatitis por radioterapia
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	Dermatosis sobre quemaduraLas cicatrices de cualquier origen, pero especialmente quemaduras y quemaduras térmicas, pueden evolucionar a cáncer cutáneo, en la mayor parte de los casos a carcinoma espinocelular, el cual se desarrolla sobre una cicatriz de quemadura de largo tiempo de evolución (aproximadamente, 20 años) y asienta sobre lesiones queratósicas, exofíticas y verrugosas.



	Pezones de los corredores maratonistasSe presentan con eritema, prurito, provocados por la fricción e irritación de las camisetas u otras prendas. Se puede prevenir aplicando un apósito adhesivo de silicona, gasa o vaselina sólida sobre los pezones.



	Dermatosis infecciosas bacterianas



Aparecen bajo las siguienets formas, que desarrollaremos a continuación: impétigo, forúnculos, ántrax, celulitis, erisipela, mastitis.

Impétigo

Es una infección bacteriana de la piel, con dos formas de presentación: una frecuente, con vesículas y costras; y una infrecuente que es ampollar. Está causada por el estafilococo, el estreptococo o ambos. Cursa con buen estado general; con poca frecuencia, puede dar fiebre o adenopatías. Cura sin dejar cicatriz en la mayor parte de los casos. Puede ser primaria o secundaria a picaduras de insectos, prurigo, escabiosis, pediculosis, eccemas, traumatismos cortantes.

Tratamiento

Local 


	Higiene y antisepsia local con agua ictiolada al 2 %, agua blanca de codex, agua de D’Alibour.


	Antibióticos tópicos: gentamina, rifocina, mupirocina o ácido fusídico dos a tres veces por día luego de la antisepsia, durante siete a diez días.


	Adecuada higiene con abundante agua tibia y jabón neutro.




Sistémico 

En determinados pacientes, o cuando las lesiones son muy numerosas, se indica tratamiento sistémico, vía oral con cefalexina 25 a 50 mg/kg/d (ped.) o 500 mg cada 6 u 8 horas por siete a diez días o cefadroxilo30mg/kg/d (ped.) o 500 mgs cada 12 hs de sieta a diez días. Alternativa: eritromicina 30-40 mg/kg/d cada 6 hs o 500 mgs c/ 6 u 8 hs durante siete a diez días o azitromicina 10 mgs/kg/d (ped.) o 500 mgs día durante tres a seis días.

Forúnculo 

Es una piodermitis de un folículo pilosebáceo y el tejido circundante debida al estafilococo aúreo. Se presenta clínicamente con nódulos eritematosos y dolorosos de uno a varios centímetros de diámetro, que sufren un proceso de supuración central y luego de varios días se abren al exterior y drenan un contenido purulento. Dejan un cráter que se repara con cicatriz.

Generalmente, son lesiones aisladas, aunque pueden aparecer sobre lesiones preexistentes de foliculitis. En casos recurrentes se debe investigar déficit de hierro (que suele asociarse con frecuencia), leucosis, obesidad, tratamientos inmunosupresores, déficit de inmunoglobulinas, diabetes.

Se mencionan como tratamientos locales, las compresas tibias con agua ictiolada, clorhexidina, antibióticos tópicos, orales. En caso de ser necesario, incisión y drenaje. 
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	. Forúnculo



Abcesos - ántrax

El ántrax, causado por staphilococcus aureus, consiste en la confluencia de varios forúnculos, a modo de una placa inflamatoria e infiltrada con varios puntos de supuración “en espumadera”. Se localiza, preferentemente, en la región de la nuca, hombros y espalda, puede acompañarse de fiebre y malestar general. Se asocia a diabetes, estados carenciales e inmunosupresión. 

El diagnóstico es clínico y como diagnóstico diferencial se debe tener en cuenta el carbunco. El tratamiento es con antisépticos, antibióticos locales y sistémicos (cefalosporinas). Puede requerir incisión y drenaje.

Celulitis - erisipela

Es una inflamación aguda, subaguda o crónica del tejido celular subcutáneo, de origen bacteriano. Se denomina erisipela si compromete dermis, tejido celular subcutáneo superficial, vasos linfáticos, y es más delimitada; y celulitis, si es más profunda y extensa en superficie.

La erisipela, generalmente es por Streptococcus pyogenes o, con escasa frecuencia, por el estafilococo áureo, luego de un período de incubación de dos a cinco días, la lesión se inicia como una pequeña placa eritematosa que gradualmente va aumentando de tamaño, y se hace cada vez más tensa, dolorosa, caliente, brillante, sobrelevada, de color rojo amarronado con borde neto en el cual pueden asentar vesículas y ampollas llenas de líquido seroso; eventualmente, hay necrosis. Suele haber compromiso del estado general, con fiebre, malestar general, cefaleas, vómitos, escalofríos y en ocasiones dolor articular. Puede acompañarse de linfangitis y adenopatía regional. En ocasiones se observan petequias y equimosis.

La localización más frecuente es en miembros inferiores, luego en cara, y con menor frecuencia en miembros superiores y tronco (unilateral). En casi todos los casos puede detectarse una grieta, herida o fisura, úlcera e intertrigos, tracto respiratorio superior (angina) y foco dentario por donde entra el gérmen.

El diagnóstico es clínico, si solicitamos un laboratorio puede observarse una leucocitosis con neutrofilia y una eritrosedimentación elevada en la primera hora. El diagnóstico diferencial puede plantearse con la celulitis aguda, la que presenta bordes menos definidos; y con el angioedema, el que no se acompaña de fiebre, al igual que la dermatitis de contacto producida por algunas plantas.

Tratamiento 

Localmente, aplicar compresas frías con agua ictiolada al 2 % o agua blanca de codex. Reposo. Penicilina oral a razón de 25 000 a 100.000 U/KG/peso /día. Ampicilina 2 a 4 gs/d o amoxicilina 1,5 a 3 gs /d. En casos de alergia a la penicilina, se puede usar eritromicina 500 mgs cada 6 a 8 h, durante diez a catorce días. Si la erisipela presenta ampollas se debe internar, lo mismo si la celulitis es más severa o de localización facial y requiere tratamiento parenteral, penicilina G sódica 2.000.000 a 20.000.000 UI/día, intravenosa o intramuscular, cada 6 u 8 h, durante diez a catorce días. Cuando se sospecha estafilococo, se indica amoxicilina más clavulánico o sulbactam 500 mg cada 8 h o cefalotina 4 g/d o cafadroxilo 500 mg cada 12 h, todos ellos durante diez a catorce días.

Mastitis

Dentro de las infecciones, la mastitis ocurre en un 2,5 % de las mujeres en período de lactancia, y se presenta más frecuentemente en las seis primeras semanas. Cursa con eritema, edema, calor y sensibilidad en la mama afectada.

El diagnóstico, por lo general, es clínico y en caso de realizar cultivo la bacteria más comúnmente involucrada es el Staphylococcus aureus, presente en más de la mitad de los casos. También se aislaron Staphylococcus epidermidis, escherichia coli y algunas especies de estreptococos. El tratamiento depende del estadio de la enfermedad, desde masajes, reposo y analgésicos en las mastitis simples, hasta antibioticoterapia o abordaje quirúrgico en casos más complicados como abscesos.


	Dermatosis por micosisDe la patología micótica, la Candida albicans es común, se presenta como intertrigos en la región submamaria y puede comprometer aréola y el pezón. Se presenta con eritema, pápulas y pústulas satélites, con prurito. Es más común en mujeres obesas y diabéticas.

Como terapéutica, se indican medidas de higiene, el uso de jabones neutros, antimicóticos tópicos y el uso de pastas con oxido de zinc. 
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	. Intertigo Submamario por Candida albicans
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	. Micosis. Dermatoficie en mama





	Dermatosis infeccionas viralesMoluscos contagiosos
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	. Moluscos contagiosos



El molusco contagioso es una infección de curso benigno, generalmente autolimitada. Está causada por un poxvirus ADN, que luego de un período de incubación de dos a ocho semanas produce lesiones pápulo o nodulares umbilicadas, color piel normal, de 1 a 2 mm de diámetro, únicas o múltiples. Se localizan más frecuentemente en la cara, el tronco y los grandes pliegues, aunque se las observa también en la mucosa oral, los labios y la conjuntiva. 

Diagnósticos diferenciales: verrugas vulgares, varicela, piodermitis, entre los más frecuentes.

Las lesiones pueden regresar espontáneamente en seis a doce meses, aunque algunas persisten entre tres y cuatro años. Como terapéutica, primero no se debe olvidar el carácter autolimitado de las lesiones. Igualmente, tratamientos hay muchos, y uno de los más usados es la extirpación de las lesiones a través del curetaje, anestesiado previamente con EMLA (anestésico tópico). Como tratamientos tópicos se mencionan el uso de hidróxido de potasio, ácido retinoico, ácido salicílico, ácido tricloroacético, podofilino, imiquimod, y criocirugía. 

Verrugas vulgares

Verrugosidades de superficie rugosa y escamosa (en general, de 1 mm a 1 cm de diámetro), que pueden confluir provocadas por el papiloma virus. La localización en mamas es muy poco frecuente.
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	. Verrugas Vulgares



Herpes zóster

Causado por el virus varicela-zoster (VVZ), la varicela es la infección primaria y a la que sigue la viremia, el virus persiste en el ganglio nervioso usualmente sensorial. El herpes zóster es el resultado de la reactivación de este virus latente residual.

La primera manifestación del zóster es el dolor, que puede acompañarse de fiebre, cefaleas, escalofríos y sensibilidad localizada en el área de una o mas raíces dorsales. Luego de dos a cuatro días, aparecen un grupo de pápulas eritematosas que rápidamente se tornan en vesículas, dispuestas siguiendo el recorrido de la metámera de un nervio.

Como tratamiento, el aciclovir via oral es la droga de elección; se puede usar también valaciclovir y fanciclovir. 
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	. Herpes Zóster



Pitiriasis rosada de Gibert

Dermatosis eruptiva, exantemática aguda, benigna y autolimitada, de causa desconocida. Clínicamente, se presenta con una placa heráldica o madre y a los días aparecen lesiones eritematoescamosas; de curso agudo o subagudo. Se localiza con preferencia en el tronco en forma simétrica, aunque puede localizarse desde el cuello hasta los pies, respetando cara, cuero cabelludo, palmas y plantas.

Se resuelve espontáneamente en uno o dos meses. Existe mucha evidencia de su asociación con la reactivación del virus del herpes 7 VHS-7 o VHS-6. 
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	. B. Pitiriasis Rosada de Gibert
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Ilustración 31. A. Pitiriasis rosada de Gilbert


Sarna humana o escabiosis

Infección producida por un ácaro, el Sarcoptes scabei, variedad hominis, que ataca tanto a niños como adultos. Las vías de transmisión son por contacto directo, de persona a persona, por contacto indirecto a través de las ropas, o por transmisión sexual.

Tiene un período de incubación de quince a treinta días, que puede extenderse hasta a sesenta días. Clínicamente, las lesiones elementales son vesículas, pápulas pruriginosas y surcos o túneles. A su vez, se presentan como lesiones secundarias excoriaciones por rascado, costras, eccematización e infecciones secundarias, con intenso prurito. 

Se caracteriza por el polimorfismo lesional. Se localiza en los espacios interdigitales y cara lateral de dedos, cara anterior de muñecas y antebrazos, axilas, aréola mamaria, genitales, glúteos y región periumbilical. 
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	. Escabiosis



Sarna noruega o costrosa 

En pacientes inmunodeprimidos, se caracteriza por ser lesiones escamocostrosas. El tratamiento puede ser local o por vía sistémica; en forma tópica, se usa como tratamiento de primera línea la permetrina al 5 %, se puede indicar en recién nacidos, lactantes y embarazadas.

Se puede usar también el benzoato de bencilo al 25 %, azufre al 5 o 10 % en vaselina. Hay diferentes esquemas terapéuticos. Agregar las medidas de higiene, ropas, convivientes. En la mayor parte de los casos se usa el tratamiento tópico, a lo que se le agrega la vía sistémica, cuyo fármaco es la ivermectina, la cual se indica a una dosis de 200 ug/Kg o 0,2 mg/kg (cada 30 kilos un comprimido de 6 mgrs).



	Lesiones o tumores benignosDentro de los tumores benignos, se encontran los quistes sebáceos, lipomas, el quiste triquilemal, fibromas blandos o acrocordones, nevos vasculares, fibroadenomas y el adenoma papilar del pezón.

Fibromas blandos o acrocordones

Son tumores benignos muy frecuentes, se localizan en su gran mayor parte en axilas, tronco y cuello. Se presentan como pequeñas excrecencias filiformes, finas y numerosas o lesiones grandes, solitarias, pedunculadas de 1 cm o más. 
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	. Lesiones Benignas Acrocordones o Fibromas Blandos



Nevos vasculares hemáticos 


	
Angioma plano: son lesiones maculosas de tamaño variable, rojo vinosas, que desaparecen a la vitropresión. 

	
Nevo araña o estelar: esta constituído por un punto rojo central del que se emiten finas ramificaciones como patas de araña.

	
Nevu rubi: es un punto rojo tamaño cabeza de alfiler, constituido por capilares arteriales dilatados.
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	. Angiomas. Lesiones benignas



Queloides – cicatrices hipertróficas

Los queloides y cicatrices hipertróficas corresponden a alteraciones en la reparación de heridas en individuos predispuestos, caracterizada por una síntesis exagerada de tejido conectivo. Las localizaciones mas frecuentes se dan alrededor de los hombros, partes superior de espalda, tórax (mamas). Su manejo aún constituye un desafio terapéutico.
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	. Queloides



Queratosis seborreica o verruga senil
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	.  Lesiones benignas. Queratosis Seborreica



Representa el tumor benigno más frecuente en adultos mayores. Por lo común, son múltiples y se localizan en cara, tronco y extremidades. Las lesiones iniciales son bien delimitadas, de color pardo, algo elevadas, de consistencia blanda, friables y menores de 1 cm. Con el tiempo la lesión aumenta de tamaño, comienza a engrosarse y adquiere aspecto verrugoso o pediculado.

Las queratosis seborreicas muy pigmentadas deben diferenciarse clínicamente del melanoma maligno y del carcinoma basocelular pigmentado.

Pilomatrixoma: diagnóstico diferencial

El pilomatrixoma, epitelioma calcificante de Malherbe, es una neoplasia benigna de piel, poco frecuente, que se origina de la matriz del folículo piloso. Normalmente se desarrolla en las dos primeras décadas de la vida. Las localizaciones preferentes son la cabeza, el cuello, extremidades superiores, y, en menor medida, tronco y extremidades inferiores, muy pocas veces en la mama. Es un nódulo duro palpable color piel o con tinte blanco amarillento. Como diagnósticos diferenciales tener presente los quistes sebáceos y los lipomas. Tratamiento: cirugía.

Melanosis de aréola y pezón
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	. Melanosis Benigna: realizar el diagnóstico diferencial con melanoma. Derecha: Melanosis benigna. Izquierda: Melanoma



Es un proceso benigno y poco frecuente. Se necesita la clínica, la dermatoscopía y, en general, el estudio histopatológico. Se debe realizar el diagnóstico diferencial con el melanoma y la enfermedad de Paget.

Lesiones preneoplásicas: queratosis actínicas o solares o seniles

Se presentan como una macula eritematosa, a veces de color castaño, amarronadas o, más raramente, sobre piel normal, cubierta de escamas finas adherentes, que deja una superficie erosiva al curetearlas. Pueden ser únicas o múltiples, de pocos milímetros a 2 cm de diámetro, localizadas en zonas foto expuestas como cara, cuero cabelludo, cuello, pabellones auriculares, parte superior del tórax, dorso de manos y antebrazos. La induración, aumento de tamaño, erosión, dolor, prurito deben hacer sospechar una probable evolución a carcinoma epidermoide, el que en general es de bajo grado de malignidad.

Los diagnósticos diferenciales son con queratosis seborreica, verrugas, queratoacantomas, carcinomas epidermoides, quistes epidérmicos o triquilemales, carcinomas basocelulares, metástasis cutáneas, lentigos solares, enfermedad de Bowen, poroqueratosis, lupus discoide. Cuando se está en presencia de una queratosis pigmentada, debe realizarce una dermatoscopía, microscopía confocal y en algunos casos es necesario realizar una biopsia de la lesión para llegar al diagnóstico correcto. 


	Lesiones o tumores malignosCarcinoma basocelular del pezón o aréola

Es una localización muy infrecuente. Puede darse en varones y mujeres en la adultez mayor. Se presenta como una placa roja y eccematosa de larga evolución. Se indica dermatoscopia y biopsia.

[image: ]

	. Carcinoma Basocelular de localización infrecuente
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Carcinoma espinocelular 

	. Carcinoma in situ BOWEN: Carcinoma espinocelular



[image: ]

Es un tumor epitelial. Una de sus formas clínicas se denomina in situ o intraepidérmico. Llamado enfermedad de Bowen, puede localizarse en tronco y se caracteriza por ser una placa con infiltración escasa o nula, de bordes policíclicos, superficie irregular, erosiva y secretante, parcialmente cubierta por escamocostras adherentes.

Se debe realizar diagnósticos diferenciales en ambos carcinomas (basocelular y espinocelular) con las queratosis solares, el eccema y la enfermedad de Paget. Tener presente la clínica y realizar dermatoscopia e histopatología. 

[image: ]

	. Carcinoma espinocelular - Bowen



Melanoma
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	. Melanoma



Es un tumor maligno originado por la transformación maligna de melanocitos sin alteraciones, presente en diferentes áreas del organismo. Este tumor es la principal causa de muerte entre las enfermedades de piel. 

El reconocimiento temprano de un melanoma brinda la oportunidad de un tratamiento quirúrgico precoz, con un alto porcentaje de curaciones a diez años. Es por ello que se debe conocer y tener presente: 

La morfología de los melanomas, en particular los cambios de forma, tamaño, color y superficie de las lesiones pigmentadas (recordar que existen melanomas amelanóticos-sin pigmento). 

Las lesiones potencialmente precursoras del melanoma, como los nevos congénitos, nevos displásicos o atípicos, los léntigos malignos.
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	. Nevu melanocítico atípico
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Tumores malignos de mama. Metástasis cutánea

Los tumores malignos de la mama son la segunda causa de muerte en el sexo femenino. El cáncer de mama se caracteriza por ser in situ o invasivo. Este último tiene signos clínicos como masa palpable, retracción del pezón y cambios en la piel, dentro de los cuales se incluyen hoyuelos superficiales o profundos o contracción de la totalidad de la mama. Otros factores o grupos de riesgo tienen que ver con antecedentes personales o familiares de melanoma; gran número de nevos melanocíticos: antecedentes de sobreexposición solar y de quemaduras solares. Las lesiones pigmentadas que pueden parecer un melanoma son en algunos casos nevos melanocíticos, carcinoma basocelular pigmentado, queratosis seborreicas, hemangiomas trombosados.

	. Metástasis cutánea de cáncer de mama I
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El diagnóstico está basado en la clínica, en los cambios objetivables por el interrogatorio, el uso de la dermatoscopía y la histopatología.
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	. Metástasis cutánea de cáncer de mama II



Las metástasis cutáneas son aquellas neoplasias que se han extendido a piel por diseminación linfática y hemática. El carcinoma de mama es el origen más frecuente de metástasis en la mujer. El tórax es el lugar más comúnmente afectado y las lesiones pueden ser únicas o múltiples. Las formas de presentación clínica habituales son la nodular (la más frecuente); erisipelatoide o inflamatoria; telangiectásica; en coraza o esclerodermiforme. En tanto, son formas atípicas las siguientes: alopécica pigmentada, epidermotropa, zosteriforme y variantes símil vasculitis. 

Enfermedad de Paget

	. Enfermedad de Paget mamario
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Es una enfermedad eccematosa crónica en la piel del pezón y aréola, asociada a un carcinoma intraductal en la glándula mamaria afectada. 

Es una lesión de tipo eccematosa, indurada, de bordes irregulares, y bien delimitados, de larga evolución, crónica; en general, unilateral y acompañada de prurito. Puede presentar eritema, costras, descamación, sangrado, supuración, ulceración, secreción a través del pezón y retracción.

Ocurre casi exclusivamente en mujeres entre los 25-85 años de edad, edad promedio 55 años; representa el 2-3 % de las neoplasias de la mama. Alrededor del 1 al 4 % de los carcinomas mamarios se asocian a enfermedad de Paget. Como regla general, siempre se debe realizar histopatología a toda lesión crónica del pezón o aréola.

Los dignósticos diferenciales, se deben realizar con la dermatitis atópica, la dermatitis por contacto, psoriasis, enfermedad de Bowen, carcinoma basocelular, hiperqueratosis de la aréola y pezón, adenomas erosivos del pezón y melanoma.



	
Otras dermatosis de la región mamariaEnfermedades autoinmunes

Estas enfermedades tienen como lesión elemental las ampollas. Presentan localizaciones en tronco y se pueden presentar con lesiones en mamas, por ello se las menciona como pénfigo vulgar, penfigoide ampollar, pénfigo por fármacos, pénfigo familiar benigno de Hailey-Hailey, pénfigo paraneoplásico, incluso la enfermedad de Duhiring.
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	. Dermatosis ampollares: Penfigoide ampollar
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	. Dermatosis ampollar: Pénfigo Familiar benigno de Hailey Hailey I
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	. Dermatosis ampollar: Pénfigo Familiar benigno de Hailey Hailey II



Otra patología autoinmune que se presenta con máculas acrómicas es el vitíligo. 
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	. Vitílig



Mastitis lúpica

Forma de paniculitis limitada a la mama, proceso crónico que afecta el tejido adiposo subcutáneo.

Nódulos o placas induradas, en pacientes con LES (lupus eritematoso sistémico).

[image: ]

	. Mastitis Lúpica



Esclerodermia morfea

Uno de los signos es el engrosamiento cutáneo. Hay dos formas principales de esclerodermia:


	Localizada (o morfea): donde únicamente se da fibrosis cutánea.

	Sistémica: donde hay fibrosis en piel y en órganos no cutáneos. 







La morfea que afecta a la mama puede simular una mastitis o carcinoma inflamatorio, se manifiesta en la fase inicial como induración y lesión eritematosa dolorosa en la piel. Con el tiempo, las lesiones son más fibróticas, con despigmentación central y bordes violáceos. 

	. Esclerodermia localizada: Morfea
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La mamografía puede ser normal o mostrar un incremento global de la densidad mamaria unilateral, asociado a calcificaciones groseras, de bordes especulados, fundamentalmente en la prolongación axilar. La ecografía puede mostrar un significativo engrosamiento cutáneo. Dado que los hallazgos radiológicos no son específicos de la esclerodermia, la biopsia cutánea es necesaria para el diagnóstico definitivo.

Neurofibromatosis (de von Recklinghausen)
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	. Neurofibromatosis



Es una enfermedad autosómica dominante, de penetrabilidad variable que afecta al tejido originado en la cresta neural. Es uno de los trastornos genéticos más comunes con una alta tasa de mutaciones espontáneas. Se caracteriza por múltiples manchas “café con leche”, abundantes pecas en la región axilar o inguinal, neurofibromas periféricos y nódulos de Lisch.

Se puede manifestar con múltiples neurofibromas pediculados de la superficie cutánea o subcutáneos de diversos tamaños, con especial predilección por el complejo aréola-pezón. Como norma general son asintomáticos, pero pueden presentar prurito.

En la mamografía, se manifiestan como múltiples nódulos de bordes bien definidos, no calcificados, de localización superficial-pediculados, o intramarios. 

La neurofibromatosis tiene mayor riesgo de desarrollar cáncer de mama (5.8 %), en comparación con el riesgo de la población general. Además, la presencia de los múltiples neurofibromas puede enmascarar un nódulo irregular, sospechoso de malignidad. Por ello, hay que tener especial cuidado en la lectura radiológica de las mamografías con neurofibromas.

Hidradenitis o hidrosadenitis supurativa

La hidrosadenitis supurativa, también conocida, pero mal denominada, como “acné inversa” o “golondrino”, es una enfermedad inflamatoria crónica y recurrente, que suele presentarse después de la pubertad, en zonas cutáneas con gran densidad de glándulas apócrinas (las axilas, las ingles, región perianal, y submamaria). 

Se la considera como una enfermedad inflamatoria del folículo pilosebáceo en la que subyace un desequilibrio del sistema inmune, en un individuo predispuesto genéticamente y sobre quien interactúan determinados factores exógenos desencadenantes o agravantes que modifican su curso. El diagnóstico es fundamentalmente clínico y se refuerza con la ecografía cutánea que, como primer dato, puede mostrar la dilatación folicular secundaria a la oclusión folicular. 

Sus diversas hipótesis fisiopatológicas han hecho (y hacen) que la hidrosadenitis sea tratada con exfoliantes, antiinflamatorios, antibióticos tópicos, con terapias sistémicas, con antibióticos, retinoides, antiinflamatorios, inmunosupresores, hormonas, terapias biológicas, quirúrgicas (convencionales o laser), vendajes y acompañamiento psicológico.
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	. Hidrosadenitis



[image: ]

	
Bibliografía


Bourren, P. & Marin, M.B. (2011). Enfermedades eritematoescamosas. En E. Cohen Sabban, M. Larralde, R. Fernández Bussy, Introducción a la dermatología [1ra Ed.]. Buenos Aires: Journal. p. 24-31.

Bussy Fenández, R.; Gatti, C.F. & Porta Guardia, C. (2011). Infecciones Bacterianas. En: Fundamentos en dermatología clínica [1era Ed.]. Buenos Aires: Journal. p.21-28.

Bussy Fenández, R.; Gatti, C.F. & Porta Guardia, C. (2011).Virosis cutáneas. En: Fundamentos en dermatología clínica [1era Ed.]. Buenos Aires: Journal. p.15-20.

Centeno Guerrero, A.J. & Della Giovanna, P.S. (2020). Estudio de la prevalencia del síndrome metabólico en pacientes con hidradenitis supurativa. Dermatología argentina, 26:17-22.

Durmazlar, K.S.P.; Eskioglu, F. & Bodur, Z. (2008). Hyperkeratosis ok the nipple and aréola: 2 years of remission with low dose acitretin and topical calcipotriol therapy. J Dermatol Treat, 19:337-340.

Gregoris, J. & Estrella, V. (2011). Enfermedades ampollares. En R. Fernández Bussy, C. Porta Guardia, Enfermedades de la piel. Bases para su atención primaria [4ta Ed.]. Rosario: UNR Editora. p. 99-111.

Iturra Burgos, G. (2006). Queloides. Act Terap Dermatol, 29:156-165.

La Forgia, M. (2012). Dermatitis irritativa por contacto. Dermatologíaa argentina, 3:186-195.

La Forgia, M.; Infante, L.; Kvitko, E.; Bassotti, A.; Bravo, A.; Cannavo, A. et al. (2019). Dermatitis alérgica por contacto causada por acrilatos/metacrilatos en esmaltes ungueales semipermanentes. Dermatología argentina, 25: 119-124.

Lavieri, A.; Sehtman, A.; Greco, C. & Acevedo, A. (2016). Dermatología argentina, 22:96-108.

Porta Guardia, C. & Feijoo, C. (2011). Zoodermatosis. En R. Fernández Bussy, C. Porta Guardia, Enfermedades de la piel. Bases para su atención primaria [4ta Ed.]. Rosario: UNR Editora. p. 153-166.

Reyes, M.V.; Pascualini, M.F.; Valente, E.; Kurpis, M. & Lascano Ruiz, A. (2011). Carcinomas basocelulares de localización infrecuente. Archivos argentinos de dermatología, 61:3-7.

Stevensm, A & Lowe, J. (2006). Piel y mamas. En Histología humana [3ra Ed.]. Madrid: Elsevier. p. 373-394.

Verón, E. & Fernández Bussy, R. (2021). Lesiones Preneoplásicas. En E. Cohen Sabban, M. Larralde, R. Fernández Bussy, Introducción a la dermatología [1ra Ed.]. Buenos Aires: Journal. p. 165-169.

Verón, E.; Quiroga, R.; Jancobik, R.; Ferrini, D.; Bergero, A & Fernández Bussy, R.A. (2011). Hiperqueratosis nevoide de aréola y pezón bilateral. Archivos argentinos de dermatología, 61:117-120.

Vilchez, M.E.; Villarreal, M.A.; Garay, I.S.; Kurpis, M. & Ruiz Lascano, A. (2011). Patología dermatológica de la mama. Archivos argentinos de dermatolología, 61:137-141.

Welsch, U. (2009). Mama y glándula mamaria. En: Sobotta. Histología [2da Ed.]. Madrid: Panamericana. p. 537-547.

Zemelman, A.; Pyke, M.A.; Villani, M.E.; Sánchez, G. & Merola, G. (2011). Archivos argentinos de dermatología, 60:17-21.

Sección III

Diagnóstico 
por imágenes

Dra. María Eugenia Lucena

Dra. Mónica Torres 

Dr. Javier Rodríguez Lucero

	
Tamizaje en cáncer de mamaCristián Arce - Marcelo Muñoz

El screening se define como la presunta identificación de enfermedad no reconocida en una aparente población saludable, asintomática, por medio de test que pueden ser aplicados rápida y tempranamente en una muestra (verdaderos positivos); sin embrago, sufren daño aquellas personas que reciben el diágnóstico de enfermedad y no la tienen (falsos positivos). La relación entre beneficio y daño es muy importante. Si la calidad del programa es mala, los beneficios disminuyen y los efectos adversos aumentan, incluso se puede alcanzar un punto en el que el daño causado por el tamizaje es mayor que el beneficio a reportar.

Este estudio permite diagnosticar con anticipación un importante problema en salud, ya que tiene una etapa latente adecuada (llamada tiempo de espera), la que corresponde al intervalo entre el punto en el cual el screening diagnosticaría una enfermedad y el punto en el que la enfermedad se evidencia clínicamente. Así, ese tiempo de espera resulta el adecuado para que el screening pueda anticipar el diagnóstico. El screening en la mama se efectua con imágenes.

Los dos mayores avances vinieron con la introducción de la cirugía conservadora de mama (lo cual fue demostrado científicamente por Veronesi y A. Goldhirsch (editors in chief), 2017) y con los trials prospectivos, controlados y randomizados, que comprobaron por primera vez en la historia la posibilidad de reducir la mortalidad del cáncer de mama a través del diagnóstico temprano por la aplicación del screening mamográfico. Ha sido esto uno de los avances revolucionarios en la lucha contra el cáncer de mama.


	
Desarrollo del screening mamarioLos trials controlados y randomizados —en cuanto a la utilidad de diagnóstico temprano de cáncer de mama— evidencian que el screening mamográfico reduce la mortalidad del cáncer de mama. Sin embargo, este beneficio es reducido por sub y sobrediagnóstico. El subdiagnóstico es definido como la falla para la detección del cáncer biológicamente agresivo, dado que si quedara sin diagnosticar reduciría la esperanza de vida. La ausencia de diagnóstico es la mayor razón por la cual los programas de screening mamográfico se implementaron durante tres décadas.

El sobrediagnóstico se define como el diagnóstico de cáncer cuyo comportamiento es relativamente benigno. Caso contrario, los cánceres que son autolimitantes son tratados. El diagnóstico temprano de estos cánceres —algunas veces llamados pseudocánceres— no confiere un beneficio en cuanto a la mortalidad y causan ansiedad innecesaria y perjudican la calidad de vida, con mayor morbilidad o mortalidad a causa del tratamiento.



	
Perfil de sensibilidad de la mamografíaEs eficaz para la detección de cánceres de bajo grado y o cánceres luminales, pero relativamente pobre en diagnóstico temprano de la enfermedad biológicamente agresiva. Detecta cánceres invasivos o CDIS de bajo o intermedio grado por medio de distorsiones arquitecturales causadas por reacciones desmoplásticas y microcalcificaciones por necrosis o procesos distróficos.

[image: Gráfico, Gráfico de líneas

Descripción generada automáticamente]

	. Sensibilidad en detección mamográfica. Diferentes escenarios del screening según frecuencia y evolución tumoral teniendo en cuenta velocidad de crecimiento



La composición de la mama es una de las razones por la que disminuye la detección de lesiones. La mitad de las mujeres presentan mama densa, factor que reduce la sensibilidad de la mamografía. Además, hay que tener en cuenta que estas mujeres tienen aumento de predisposición para el cáncer de mama. Las imágenes radiográficas conducen a sobrediagnóstico de cánceres sin repercusión en la mortalidad y el subdiagnóstico de cánceres con pronóstico desfavorable.

Aunque el sobre y el subdiagnóstico son indeseables, los cánceres subdiagnosticados presentan mayor relevancia. Esto es porque los efectos negativos del sobrediagnóstico pueden ser disminuídos o evitados por el tratamiento individual de cada mujer, en cambio el efecto negativo del subdiagnóstico no puede ser compensado. (Ilustración 54).



	
Población destinataria: screening basado en riesgoEdad 

La edad de la población diana es una de las controversias de los programas de tamizaje en cáncer de mama. Muchos programas incluyen mujeres de 40-49 años. Se decía que no era posible demostrar una disminución de la mortalidad en el grupo de mujeres de esa franja etaria sometido a tamizaje, debido a la menor incidencia de cáncer de mama, a la mayor velocidad de crecimiento de los tumores y a la dificultad para interpretar mamografías por la alta densidad mamaria a esa edad. Sin embargo, en la práctica diaria se observan muchas mujeres jóvenes con mamas adiposas y muchas mayores con mamas densas. 

Estudios recientes han demostrado el impacto en la mortalidad en estas mujeres jóvenes cuando realizan mamografías. Mujeres diagnosticadas con cáncer de mama entre los 40 y 49 años presentan una reducción de la mortalidad (15-20 %) similar a los grupos de 50-59 años y 60-69 años (25-30 %). Esto conduce a la conclusión de que no hay una razón científica para excluir a mujeres jóvenes en programas de screening. Muy importante es la mejora de las técnicas mamográficas con el avance de la tecnología que hace posible la detección temprana y ha aumentado la sensibilidad aún en mamas densas.

Un punto a tener en cuenta es la edad límite, ya que en muchos países la expectativa de vida sobrepasa los 80 años, lo cual sería superior a los 69 años de los programas de screening, dado lo cual en en muchos países se la extiende hasta los 74 años. Desde el 2007, la Sociedad Italiana de Screening de Cáncer de Mama aplica el screening a grupos de 40-49 años y de 70-74 años. Suecia también ha aumentado la franja etaria desde los 40 a los 74 años, a diferencia de otras naciones que se oponen y continúan con grupos de 50 a 69 años.

La frecuencia es variable dependiendo del riesgo individual y de los programas de screening que van de uno y tres años. El screening bianual fue sugerido como óptimo en programas de screening en población general. Otros trials indican realizar la mamografía de forma anual en las mujeres de 40-49 años en las que el crecimiento de los tumores suele ser más rápido. La opción sueca del screening es cada doce a dieciocho meses en el grupo de 40-54 años y de dieciocho a veinticuatro meses en el grupo de 55-74 años.

Nota:

En la planificación de un programa de tamizaje de cáncer de mama se requiere: 

Aceptación de los estándares basados en la evidencia establecidos en la práctica clínica.

Observación interna de esa práctica (auditoría).

Comparación de los resultados obtenidos con los estándares marcados como objetivos, a efectos de realizar los cambios necesarios y así, de forma ininterrumpida, garantizar una calidad adecuada.

Los resultados de los programas de tamizaje se basan en la comparación de la supervivencia entre la población sometida al cribado y la población general. En nuestro país, no se realiza a pesar que con una incidencia estimada de 19.000 nuevos casos por año y una tasa de 74 casos por cada 100.000 mujeres el cáncer de mama es considerado un objetivo ideal para screening. Se solicitan mamografías anuales a partir de los 40 años y se dejan de realizar hasta que la expectativa de vida, salud de la paciente y posibilidad de tratamiento lo consideren necesario, pudiendo ser así hasta los 90 años.

Es lógico y necesario que los médicos y la administración sanitaria sean capaces de coordinar lo que se considera correcto desde el punto de vista científico y lo que la economía del país nos permite realizar.



	
Densidad mamariaHay una relación entre densidad y cáncer de mama que aumenta considerablemente en mamas extremadamente densas (cinco veces con respecto a mamas adiposas). Además la sensibilidad y el valor predictivo positivo de la mamografía disminuyen en este tipo de patrón, por lo que resultan más cánceres de intervalo.

La introducción de la mamografía digital y la tomosíntesis han aumentado la sensibilidad en mamas densas. En EE.UU., hay una legislación específica para mujeres con mamas densas y la disminución de sensibilidad mamográfica que implica, por lo cual son informadas de su patrón mamario y entonces pueden decidir realizar otros exámenes adicionales.

Otros factores de riesgo que se suman a la densidad mamaria son la historia personal (cáncer de mama previo, hiperplasias atípicas), historia familiar de cáncer de mama, estatus socioeconómico, comorbilidades, etcétera.



	
La evidenciaDesde los pioneros New York Health Insurance Plan (HIP) hasta cantidades de estudios y trials, así como programas basados en cientos de publicaciones dedicados al screening mamográfico, se ha hecho prácticamente imposible la recolección de datos y reportes. Todo esto lleva a una gran cantidad de controversias.

La historia de screening mamográfico comenzó con estudios randomizados entre los años 1950-1960 en New York bajo el proyecto HIP (el cual demostró la reducción de la mortalidad de cáncer de mama en el estudio vs grupo control). Actualmente, hay siete trials considerados: 


	HIP comenzó en 1963 

	The Malmoe Trial I en 1976 

	Swedish Two County (STC) en 1977 y 1978 

	Canadá I y II en 1980 

	Estocolmo en 1981

	Gotemburgo en 1982

	Reino Unido en 1991










HIP: con 18 años de seguimiento se observó reducción de la mortalidad del 25 % en mujeres de 40-49 años y del 21 % en mujeres de 50-59 años. Los metanálisis tienden a converger en una reducción de la mortalidad de cáncer de mama entre el 15-20 % entre mujeres invitadas a screening vs no invitadas.

Los metanálisis de Nordic Cochrane review (NCR) critican el screening mamográfico aludiendo que solamente tres trials eran adecuadamente randomizados (Canadá, Malmoe, Reino Unido) y no mostraban reducción significativa de la mortalidad; los otros cuatro presentaban randomización subóptima con una reducción menor de la mortalidad. NCR concluye que para una reducción de la mortalidad con screening mamográfico se podrían necesitar 2000 mujeres a través de 10 años para salvar una vida.

Reino Unido con su participación en programa de screening necesito 257 mujeres en 10 años para prevenir 1 muerte por cáncer de mama, parecido al resultado más reciente de US Preventive Services Task Force (USPSTF) que tuvo similar resultado con 193 mujeres para salvar 1 vida en 10 años, comparada con las 2000 mujeres del grupo Cochrane. USPSTFS estima reducción de la mortalidad de cáncer de mama del 15 % en grupo de edad de 39-49 años, 14 % en 50-59 años y 32 % 60-69 años. Task Force recomienda entre 50-74 años en población general y no screening entre 40-49 años, excepto casos individuales. Estas diferencias podrían estar determinadas por las limitaciones de la mamografía en mama densa en mujeres más jóvenes. Esto se asemeja a los análisis de Cochrane a los que se llamó trials adecuadamente randomizados.

En el año 2020 se conocieron los resultados del UK Age Trial donde se observó una reducción del 25 % de la mortalidad, comenzando el screening en el grupo de mujeres de 40-49 años con seguimiento durante 10 años (previniendo 1 muerte cada 1000 mujeres durante dicho período) y sin observarse sobrediagnóstico adicional, en relación con mujeres que comienzan el screening a partir de 50 años (Duffy, Vulkan, Cuckle, Parmar, Sheikh, Smith, et al., 2020).

Otros trials ha considerar son los de Reino Unido y Gothenburgo, donde se hizo seguimiento del screening durante diecisiete años. Gothenmurg: mujeres de 40-49 años con reducción de mortalidad del 45 %. Italia: mujeres de 40-70 años con reducción de la mortalidad de un 68 %. Escocia: con mujeres entre 45-64 años y reducción de la mortalidad del 16 %. Un metánalisis de Tabar et al. demostró reducción de la mortalidad en cáncer de mama del 22 %.

Nota: En contraposición, los estudios canadienses finalizados en 1990 tuvieron cantidad enorme de defectos y no fueron considerados nunca más en metanálisis de trials para screening. Fue un proceso de veinticinco años al que se denominó la “contaminación canadiense”. Las mayores críticas a los estudios canadienses se debieron a la mala calidad mamográfica y a la falta de entrenamiento en la interpretación, con lo cual se perdieron de informar varios cánceres. En mujeres de 40-49 años no disminuyó mortalidad y se cree que este resultado es porque solo eran mujeres voluntarias, lo que produjo una tasa de seudoasistencia del 100 %, incluían mujeres sintomáticas (algunas con cánceres avanzados), el 50 % de las mamografías eran de baja calidad, 42 % de los carcinomas de intervalo fueron diagnosticados en las mamografías precedentes, el 20 % de las mujeres del grupo control tenían una mamografía y el 25 % de las biopsias recomendadas se perdieron. Los manejos fraudulentos y contradictorios de los resultados fueron reconocidos en algún momento por coordinadores de unidades de screening, quienes terminaron expulsados. El punto crucial es que utilizando el estudio canadiense en el campo del screening para el cáncer de mama, el screening fue omitido, distorsionado o inapropiadamente utilizado en las últimas décadas, cuando en realidad los estudios canadienses no son aplicables a resultados basados en la evidencia del screening mamario moderno (Miller, Wall, Baines et al., 2014).

Para que la tasa de asistencia de un programa de tamizaje se considere adecuada debe acudir el 70-80 % de las mujeres invitadas. La asistencia generalmente es mayor en la población urbana que en el medio rural. Hay publicaciones que indican que la realización de una sola proyección mamográfica tiene una rentabilidad diagnóstica buena y reduce el costo, la dosis de radiación y el tiempo de realización e interpretación. Otros autores (Iribar, 1998) señalan que una sola incidencia mamográfica produce una alta tasa de falsos positivos y negativos y una disminución de detección de cánceres de mama entre 10-20 %, además de aumentar la tasa de recitaciones y ansiedad de las mujeres. Entonces con las dos proyecciones (CC y MLO) se estaría disminuyendo un 15 % la cantidad de recitas y aumentaría un 24 % la detección de cánceres, a la vez que los costos solo se incrementan en un 0.3 %.

La doble lectura de las mamografías incrementaría la detección de carcinomas entre 9-15 % y reduciría las citaciones en un 45 %. Esta actividad es muy difícil de llevar a cabo por los costos y por falta de radiólogos con formación adecuada. Hay Programas de Detección con Ayuda de Ordenador (CAD) que podrían ser de mucha utilidad en tamizaje, como alternativa a la doble lectura.

En síntesis, podemos decir que los mayores daños potenciales que produce el screening son las rellamadas por falsos positivos y sobrediagnósticos. Estos últimos, como hemos mencionado, se refieren a la posibilidad de diagnosticar cánceres que nunca hubieran causado síntomas o provocado daños a la paciente a lo largo de su vida, si no eran detectados por screening y dando lugar a tratamientos innecesarios. No obstante, es muy difícil saberlo ya que no conocemos qué cánceres hubiesen evolucionado en forma muy lenta o sin repercusión, como algunas lesiones preinvasivas que nunca evolucionarían a cánceres clínicamente significativos.

Pese a las discordancias desde varios trials basados en la evidencia, podemos unificar conceptos como la reducción de la mortalidad que con la invitación a screening mamográfico varía en un rango del 20-30 % para mujeres entre 39-75 años.


	
Población de alto riesgo (o de riesgo)El riesgo se estratifica para administrar responsablemente la inversión en los recursos que una sociedad organizada puede destinar a quienes más los necesitan. Aunque el cáncer de mama es principalmente una enfermedad esporádica (80 %), cerca del 15-20 % de los casos son agrupaciones familiares. Un 5 % se produce por mutaciones heredables en genes puntuales que constituyen síndromes hereditarios. Las mutaciones genéticas autosómicas dominantes confieren un 50-85 % de riesgo acumulativo de vida. Aproximadamente, el 50 % de los cánceres hereditarios están asociados a mutaciones BRCA 1-2 (Veronesi y A. Goldhirsch (editors in chief), 2017).

Mujeres de riesgo se pueden categorizar en alto o moderado, donde es alto en mujeres con riesgo mayor al 20 % y moderado con riesgo mayor al 15 %, definido por los modelos de Claus, Gail, BOADICEA, BRCAPRO%, BCSC, Tyrer-Cuzick. Estos dos últimos son los que incorporan la densidad mamográfica a los demás parámetros. El modelo de Tyrer-Cuzick (International Breast Cancer Intervention Study, IBIS) se considera el más apropiado y puede determinar la indicación de RM (Ilustración 55).

[image: Interfaz de usuario gráfica

Descripción generada automáticamente con confianza baja]

	. Tyrer-Cuzick (IBIS). Modelo para definir riesgo personal sobre riesgo poblacional (Siegel, Miller, Jemal, 2018)



Moderado riesgo es en mujeres que tienen historia familiar sin mutaciones genéticas. Otros riesgos incluyen historia personal de cáncer de mama, hiperplasia ductal atípica, hiperplasia lobular atípica, carcinoma lobular in situ y mama densa.

El screening mamográfico es realizado anualmente en mujeres jóvenes de alto riesgo junto con RMI con contraste debido a la disminución de la sensibilidad de la mamografía por la densidad mamaria (77-100 % RMI vs 23-50 % mamografía) (Kuhl et al.), (Sardanelli et al.). El uso de la mamografía sola mostró una detección de 7.6 por 1000 de cánceres en mujeres asintomáticas de alto riesgo. Cuando la ecografía fue utilizada en combinación con la mamografía el rango de detección del cáncer incrementó en un promedio de 4.3 cánceres más cada 1000 mujeres. El screening de RMI en mujeres de alto riesgo con mamografía normal demostró alta sensibilidad con rango de detección del cáncer por encima de 18 por 1000.

Mujeres que presentan alto riesgo debido a mutaciones p53 o Li-Fraumeni deberían no realizar mamografía de rutina por el incremento de la sensibilidad a la radiación.

Estudios no randomizados mostraron que la RMI con contraste supera largamente el rendimiento de la mamografía y o ultrasonido en la detección de cánceres de mama asintomáticos en mujeres con alto riesgo alcanzando una sensibilidad mayor al 90 % y un valor predictivo positivo mayor al 60%. En 2007 la American Cancer Society emitió la recomendación en favor de la RMI como un adjunto a la mamografía para screening en mujeres con riesgo mayor al 20-25 % incluyendo mujeres con fuerte historia familiar de cáncer de mama o cáncer de ovario o previamente tratadas con terapia radiante en tórax.



	
Sensibilidad de RMI mamariaLa detección del cáncer de mama por RMI se basa en la demostración de realce con contraste endovenoso lo cual está dado por la actividad angiogénica de los cánceres, especialmente en los de alto grado. Más de la mitad de los CDIS de alto grado no están asociados con microcalcificaciones y por lo tanto son mamográficamente ocultos, pero serían detectados por la RMI. El refuerzo con contraste es también observado con menos extensión y menor consistencia en tumores de intermedio y menos frecuente CDIS de bajo grado (Ilustración 56) (Kuhl, Schrading, Bieling, et al., 2007).

Un reciente estudio ha revelado que solamente el 1.5% de las mujeres con riesgo de vida del 20 % o mayor han recibido screening por RMI. Los altos costos y la falta de disponibilidad contribuyen a que la RMI sea poco utilizada en este pequeño grupo de mujeres quienes, indefectiblemente, necesitan el estudio.
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	. Sensibilidad de la mamografía y RMI en CDIS. Disminuye la sensibilidad mamográfica con el incremento de la biología tumoral que aumenta la sensibilidad en la RMI con contraste



Resonancia abreviada

El objetivo de los protocolos abreviados es poder contestar una pregunta: ¿hay o no hay cáncer? Este examen disminuye los tiempos del estudio (entre 3 a 10 minutos aproximadamente para protocolos abreviados vs 24 a 40 minutos para protocolos full) y disminuye los tiempos de lectura (2.4 minutos abreviada vs 4.2 minutos full) por parte de los radiólogos. Por consiguiente, mejora los costos e incrementa la disponibilidad del método para realizar screening mamario.

Varios estudios concuerdan en la equivalencia en cuanto a la detección de cánceres con protocolos abreviados vs protocolos full de RMI (sensibilidad y especificidad para ambos del 82 % y 97 %). Las guías recomiendan realizar protocolos full de RMI en pacientes de alto riesgo y por las presentaciones atípicas en BRCA1, siendo más difíciles de caracterizar con protocolos abreviados.

Mujeres con historia personal tienden a realizarse controles más frecuentemente y o exámenes complementarios como tomosíntesis, ecografía o RMI. 

Algunos autores sugieren que la RMI puede ser complemento en las pacientes con riesgo promedio con mama densa, aunque no hay evidencia suficiente que lo avale en cuanto al costo/efectividad en esas mujeres.

Mujeres con historia personal de cáncer de mama no son calificadas para screening con RMI de mama como complemento, lo cual es reservado para mujeres con alto riesgo (mayor al 20 %). Estas pacientes podrían beneficiarse con screening ecográfico, sin embargo, el screening por ecografía tiene algunas limitaciones incluyendo tiempo y bajo VPP de aproximadamente 8 % para biopsias. El bajo VPP para biopsias conduce a un número significativo de biopsias innecesarias y un rango mayor de seguimientos a corto plazo. Esto sugiere que el uso de ecografía en screening de mujeres con riesgo intermedio de cáncer de mama puede ser problemático, ante lo cual la RMI sería de mayor utilidad.

Screening de alto riesgo con RMI 

El primer reporte fue publicado por Christine K. Kuhl en el año 2000 con 15 cánceres que fueron detectados en 192 mujeres transportadoras de mutaciones genéticas para cáncer de mama. La sensibilidad de la mamografía fue del 3 3%, para la ecografía del 33%, mamografía y ecografía combinadas 44 % y para la RMI con contraste del 100 %. VPP fue del 30 %, 12 %, y 64 %, respectivamente.

Acerca del screening de mujeres con incremento en riesgo para cáncer de mama, se dan diez puntos para tener en cuenta, puntos tambipen llamados “Recomendaciones de EUSOMA” (Sardanelli, Boetes, Borisch et al., 2010):


	Mujeres con historia familiar sospechosa para predisposición del cáncer de mama deberían tener consulta con grupo genetista y RMI anual.

	Screening de alto riesgo con RMI deberían ser aprobados y auditados.

	RMI anual deberían comenzar a los 30 años y antes de esa edad en los portadores BRCA 1-2 (25-29 años) y TP 53 (20 años).

	Screening de RMI anual deberían ser ofrecidos en mutaciones BRCA 1-2 y TP53, mujeres con 50 % del riesgo en mutaciones BRCA 1-2 o TP53 en sus familiares y mujeres con familiares no testeados o inconclusamente testeados por mutaciones BRCA con riesgo de vida de 20-30 % o mayor.

	Screening de RMI debería ser ofrecidos a mujeres con alto riesgo previamente tratadas por cáncer de mama.

	Screening mamográfico no debería realizarse a mujeres de alto riesgo menores de 35 años.

	Mamografía anual puede ser considerada en mujeres de alto riesgo desde los 35 años

	Si la RMI anual se realiza, el screening con ecografía y la examinación clínica no serían necesarios. Ellos se recomendarían en mujeres por debajo de los 35 años que no toleren o tengan contraindicada la RMI o la administración de gadolinio endovenoso.

	En casos que requieran ser biopsiados luego de realizada la RMI, debería realizarse una reevaluación con mamografía o ecografía.

	Factores de riesgo como la mama heterogénea o extremadamente densa previo diagnóstico de cáncer de mama invasivo o ductal in situ, hiperplasia ductal atípica y neoplasia intraepitelial lobular, cuando no hay otros factores de riesgo asociados, no confieren un incremento del riesgo que justifique screening de RMI.







Nota: La aceptación y el crecimiento de la mamografía como cribado (además del desarrollo de la localización preoperatoria de lesiones detectadas) se explica desde la disponibilidad y el costo accesible de los insumos y recursos necesarios.

Cualquier mención que se realiza de la RMI, reconoce sus méritos y superioridad sobre las otras modalidades, se acompaña de alguna recomendación o desconfianza de los informes e indefectiblemente se agrega el término “costo”. El costo es lo que impide, justificadamente, la implementación en todos los rangos del riesgo. La comunidad que participa en el diagnóstico mamario recibirá gratamente los esfuerzos para mantener los atributos de la RMI a un valor reducido (en tiempo de examen y costo real) para hacerla democráticamente accesible.

Radioprotección y RMI sola

Evitar la mamografía en portadores de mutaciones BRCA 1-2 ya que estudios demostraron que la proteína BRCA 2 interactúa con la proteína reparadora del ADN del Rad 51, lo que produce mayor sensibilidad a la radiación, por esa razón no se deben realizar mamografías al menos hasta los 35 años. Se proponen, entonces, recomendaciones simples:


	RMI sola por encima de los 35 años para mujeres de alto riesgo.

	RMI sola para portadoras de BRCA1 y p53 sin edad límite.

	Mamografía como complemento a RMI para BRCA2 después de 35 años de edad.Casos especiales de terapia radiante previa en tórax 





Mujeres que tuvieron terapia radiante toráxica durante la edad pediátrica o adolescente (tratadas por linfoma de Hodgkin) tienen un incremento en cuanto al riesgo de cáncer de mama, especialmente cuando reciben terapias con altas dosis. La incidencia de cáncer de mama en estas mujeres desde los 40-45 años es del 13-20 %, por lo cual resulta más elevado que en mujeres jóvenes de la población general y muy similar al observado en portadoras BRCA. El riesgo es más elevado en terapias a dosis altas entre los 10 y 16 años de edad. El cáncer de mama se diagnostica, en promedio, luego de quince años de la terapia, cerca de los 40 años de edad promedio, comparado con la media de los 61 años de edad en mujeres de la población general no expuestas a radiación. 

Para mujeres que estuvieron bajo exposición a la radiación, se recomienda mamografía anual por la alta incidencia del CDIS (con microcalcificaciones y baja angiogénesis que limita la RM) y también realizar RMI con contraste comenzando a los 25 años de edad, o al menos ocho años después de terminada la terapia; para mujeres que tuvieron terapia radiante antes de los 30 años, comenzar luego de finalizar el tratamiento.


	
Conclusiones del screening de cáncer de mamaEl screening con mamografía, anual en EE.UU. o bianual en algunos países de Europa y comenzando a los 40 o 50 años, es actualmente el único método de screening para diagnosticar el cáncer de mama. La RMI se reserva para mujeres de alto riesgo de cáncer de mama, como portadoras de gen BRCA o mujeres con historia personal o familiar.

Nuevas estrategias de screening consideran cuatro elementos:

Comenzar muy temprano en mujeres de alto riesgo.

Necesidad de eventos de screening más cercanos para contabilizar el rápido crecimiento del cáncer de mama en estas mujeres.

Utilizar otras metodologías diagnósticas en screening de mujeres con mama densa.

Evitar exposición a radiación ionizante en pacientes con mutaciones BRCA 1-2

Se necesitan más investigaciones sobre costo/efectividad de la RMI abreviada en mujeres con riesgo intermedio o con tejido mamario denso, donde, en estas últimas, la ecografía adquiere valor diagnóstico.
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Mamografía


María Eugenia Lucena

El cáncer de mama es la neoplasia sólida más frecuente en la mujer y constituye la primera causa de muerte por cáncer. La mamografía se utiliza como técnica de screening, con el objetivo de realizar un diagnóstico precoz, en una etapa asintomática, lo que puede, entonces, modificar la historia natural de la enfermedad y disminuir la mortalidad, en aproximadamente un 20-35 % para mujeres de 50 a 69 años, y levemente inferior para las que tienen entre 40 y 49 años. 

La mamografía, en cualquiera de sus variantes (analógica, digital, 3D, sintetizada), se realiza de rutina en dos incidencias para cada mama: cráneo caudal y oblicua medio lateral. En el caso de la incidencia cráneo caudal, dividimos a la mama en cuadrantes internos y externos, y en el segundo caso, en superior e inferior. En forma complementaria y según necesidad se obtienen incidencias adicionales:


	Perfil estricto: para ubicar con mayor exactitud una lesión en cuadrantes superiores o inferiores.

	Ampliadas y focalizadas: para poder determinar con mejor detalle, por ejemplo, las características de las microcalcificaciones o los márgenes de un nódulo.

	Proyecciones axilares: para valoración de ganglios, glándula supernumeraria.

	Maniobra de Eklund: se realiza en las pacientes con implantes. Consiste en desplazar el implante en situación posterior para poder evaluar correctamente el tejido mamario.



La mamografía utiliza radiación ionizante (rayos X). La mama se encuentra comprimida durante el estudio. La dosis en el caso de una mamografía es de 0.4 mSv de acuerdo al Colegio Americano de Radiología (ACR).

La densidad mamográfica es la cantidad de tejido fibroglandular (radiopaco) en comparación con el tejido adiposo (radiolúcido). Es un factor a tener en cuenta ya que de acuerdo al tejido que predomina, la sensibilidad de la mamografía se modifica. La densidad mamaria no es una entidad estática, sino que se modifica a lo largo de la vida por embarazo, lactancia, edad y uso de hormonas, entre otros factores. La alta densidad mamaria constituye un factor de riesgo independiente para el desarrollo de cáncer de mama, además de disminuir la sensibilidad de la mamografía. De cualquier manera, nada reemplaza a la mamografía como técnica de screening independientemente de la densidad mamaria. El ACR divide a las mamas en cuatro categorías que se identifican con las letras A, B, C y D. Las que son categoría A y B son las mamas “no densas”, siendo la sensibilidad de la mamografía aproximadamente del 90 %. En las mamas categoría C y D, “densas”, la sensibilidad del método es menor, ronda el 70 %, pero si la mamografía es digital, sube al 83 %.

En la mamografía analógica (prácticamente en desuso), el haz de rayos X atraviesa el tejido mamario y la imagen se capta en una placa radiográfica, que se encuentra en un chasis ubicado en la parte inferior del equipo. La lectura de la imagen se hace directamente sobre la placa mamográfica. Posteriormente, surgió la mamografía digital directa de la cual nos ocuparemos en breve. Cabe mencionar que en algunos centros se trabaja con la mamografía digital indirecta, cuya forma de adquisición se diferencia de la analógica en que utiliza un cassette de fósforo fotoestimulable en lugar de placa mamográfica. El mismo pasa luego por una lectora y la imagen se transmite a la computadora para su posterior análisis. 


	
Mamografía digital directaTambién conocida como mamografía digital de campo completo (en inglés FFDM: full field digital mammography), se diferencia de sus precedentes en que la radiación emitida desde el tubo de rayos X es captada por un detector electrónico y enviada directamente a la computadora. No hay chasis ni película intermedios. Las imágenes son trasmitidas luego a una estación de trabajo dedicada (work station) para su análisis, cuyos monitores tienen una resolución especial (5 megapíxeles) y permite también el uso de herramientas adicionales como lupa, regla, etcétera. Las imágenes se pueden guardadas en un sistema de archivos conocido como PACS (Picture Archiving and Comunication System), lo cual permite la comparación con estudios previos de la misma paciente.

La mamografía digital demostró desde el comienzo mayor utilidad en pacientes jóvenes (menores de 50 años), peri y premenopáusicas y con mamas densas. Dentro de sus ventajas también se cuentan que ya no se pierden placas, la dosis de radiación utilizada es inferior a la de los equipos previamente usados, permite disminuir el tiempo de adquisición y es posible la comparación con estudio previos. Su uso se ha demostrado superioridad en todos los tipos de mama independientemente de la densidad.



	
TomosíntesisLa tomosíntesis (TS) o mamografía 3D (DBT: digital breast tomosynthesis) fue aprobada por la FDA (Food and Drug Administration) en el año 2011.

Las imágenes se obtienen mediante una secuencia de disparos de rayos simultáneamente con la angulación del tubo de rayos X, la mama se comprime de manera similar a una mamografía estándar, y las imágenes son trasmitidas a la computadora directamente. Lo que logra la tomosíntesis es disminuir el impacto del tejido superpuesto, ya que la mama se puede visualizar en cortes sucesivos de 1 mm de espesor. Por ejemplo, si la mama comprimida tiene un espesor de 6 cm, veremos 60 cortes de 1 mm cada uno, para cada incidencia de cada mama. En forma adicional, debe realizarse la mamografía 2D. Aun recibiendo dos dosis de radiación, los valores se encuentran dentro de lo permitido por el ACR. El tiempo de adquisición de las imágenes es mayor y a los médicos especialistas en imágenes mamarias les lleva un tiempo de lectura levemente superior al de la interpretación de la mamografía digital sola. Sin embargo, la información que brinda supera ampliamente las desventajas mencionadas.

Ya desde los comienzos de su uso, se demostró que el adicionar la mamografía 3D a la 2D aumenta la tasa de detección de cánceres, especialmente los invasores y disminuye la tasa de re llamadas (BIRADS 0 y 3) especialmente para los casos que no son cáncer. Aumenta también la sensibilidad, especificidad y precisión diagnóstica. Skaane, Bandos, Guillen et al. (2013) reportaron un 40 % de aumento en la detección de cánceres invasores junto con una disminución del 15 % en falsos positivos.

Michell, Iqbal, Wasan, et al. (2012) demostraron también que adicionar tomosíntesis aumenta la exactitud de la mamografía, especialmente en aquellas lesiones que se presentan como masas o distorsiones de la arquitectura en comparación con las que se presentan como microcalcificaciones. Otros trabajos (Bahl, Gaffney, McCarthy, et al., s.f.) muestran que el beneficio principal en cuanto a la detección de cánceres es que estos son invasores.

Un dato a tener en cuenta en la práctica diaria es que a veces se puede no ver algunas imágenes en la tomosíntesis, aunque esto no ocurre para la detección de carcinomas invasores, sino principalmente para otras lesiones. Para ver una imagen que se presenta, por ejemplo, como un nódulo de pequeño tamaño, se necesita algo de tejido graso que lo rodee. La grasa es el mejor contraste que se puede tener en la mama. En una mama extremadamente densa, categoría D del ACR, sin nada de grasa, se puede no visualizar algunas imágenes. Es un dato para recordar. Otro punto importante es que la tomosíntesis no siempre evita la realización del ultrasonido, ya que, si bien algunas lesiones que presentan grasa pueden obviar una ecografía, la tomosíntesis no diferencia sólido de líquido. Se puede disminuir el uso del ultrasonido en aquellos nódulos que presenten cápsula y contenido graso, cuyos márgenes estén circunscriptos y las imágenes, estables en el tiempo. No obstante, no se lo puede evitar en las mamas densas, ante la presencia de una asimetría en desarrollo o ante un área de distorsión de la arquitectura. En relación con las distorsiones, un artículo recientemente publicado en Radiology (Alshafei, Nguyen, Rochman, et al., 2018) revela que el número detectado de las mamas densas ha aumentado con el uso de la TS. Aunque, en comparación con las detectadas en la mamografía digital, tienden a ser benignas con mayor frecuencia. De cualquier manera, los autores concluyen que, aunque la distorsión visible por TS no lo sea por ultrasonido, se debe realizar la biopsia ya que existe una posibilidad mayor al 2 % de malignidad.

Junto con el avance de las lesiones detectadas solo por tomosíntesis (Tomo only), se desarrollaron técnicas que permiten la biopsia guiada por dicha metodología, cuyo tema será abordado en otro capítulo.
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