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1. INTRODUCCION

Motivados por la presentacion en Manizales del seminario pedidrico de integracion
clinico radioldgica, realizado en abril de 2001, y con € fin de sustentar téricamente las
conferencias dictadas por € departamento de radiologia de la Clinica de La presentacion,
revisamos los temas : sindrome de dificultad respiratoria del Recién nacido, Neumonia,
abdomen agudo e Infeccion Urinaria, patologias pedidtricas que son las causas mas
frecuentes de consulta médica, siendo las infecciones del tracto respiratorio, la primera
causa de morbimortalidad en la edad pedidrica, seguida de las infecciones del tracto
urinario.

Al igual que las enfermedades infecciosas, € abdomen agudo médico y quirlrgico, es
motivo frecuente de consulta a los servicios de urgencias y causa frecuente de
morbimortalidad y de manejos quirdrgicos, que de necesitarse, deben redlizarse de manera
temprana para evitar complicaciones que pueden llevar ala muerte.

Pudiendo éstas entidades, comprometer € estado general y lavida de nifio, es mandatorio
gue € médico general y e médico pediatra, conozcan ampliamente las patologias, sus
caracteristicas clinicas, € abordge diagnéstico y su mango, lo cua incluye una
aproximacion de modo general a flujograma de diagndstico y los métodos de imégenes
diagnosticas que deben considerarse en cada entidad, y que permitan un acercamiento a
diagnostico definitivo y diagndsticos diferenciales, lo cual facilita un eficaz y oportuno

mangjo de las patologias, redundando en una importante disminucion de la



morbimortalidad que en Ultimas, condiciona un acercamiento a estado ideal de salud, en la
poblacion pediétrica de laregion.

Nuestro objetivo con ésta revision, dirigida a médicos generales y pediétras, fue aportar
elementos de diagndstico en € campo de las imégenes diagndsticas en las patologias més
frecuentes en nuestra poblacion, con las que se enfrenta el medico dia a dia, se revisaron
los temas. Sindrome de Dificultad Respiratoria del Recién Nacido, Neumonia, abdomen

Agudo e Infeccion Urinaria



2. SINDROME DE DISTRESRESPIRATORIO DEL RECIEN NACIDO

ETIOLOGIA

El sindrome de DISTRES respiratorio también conocido enfermedad de membrana Hiaina
(EMH) es una enfermedad de hipoventilacion y es una manifestacion inmadurez pulmonar.
Es visto predominantemente en neonatos por debajo de 6 a 38 semanas de edad gestacional
gue pesan menos de 2.5 kgs. El sindrome de dificultad respiratoria permanece siendo la
causa principa de muerte en infantes nacidos vivos. Los sintomas clinicos tienen su
comienzo répidamente después del nacimiento y son caracterizados por retraccioén anormal
de la pared torécica, cianosis, incremento en la frecuencia respiratoria, y e tegido
respiratorio. En autopsias |os pulmones atelectasicos; €l intersticio del pulmon es engrosado
y las vias aéreas terminales dilatadas son usua mente cubiertas con membrana hialina (1-3).
El sindrome de dificultad respiratoria es una entidad patoldgica, debido a una deficiencia
surfactante pulmonar (4). El surfactante es un complejo de fosfolipido sintetizado por los
neumocitos tipo 2, los cuales cubren la superficie de las células y previenen atelectasia 'y
disminuye la tension de superficie en e aveolo. Este efecto incrementa la capacidad
pulmonar y disminuye el esfuerzo respiratorio (2-3). Las membranas hialinas no solamente
pueden ser vistas con otros procesos de enfermedades s no que son frecuentemente
ausentes en pacientes con sindrome de dificultad respiratoria que mueren en menos de 4
horas de edad. Estos hechos sostienen € uso del término sindrome de DISTRES

respiratorio (RDF) més que € término clésico es enfermedad de membrana hialina



PATOLOGIA

El hallazgo patolégico patognomoénico en e sindrome de enfermedad respiratoria es un
atelectasia acinar. El colapso difuso del alveolo es asociado con edema aire intersticial y
dafo a epitelio aveolar. Esta sobre distension de los terminales y los sacos aéreos
terminales en asociacién con la atelectasia acinar la cual puede conducir a ruptura del saco
aéreo terminal, complicaciones de bloqueo de aire (neumotérax, neumomediastino y
enfisema pulmonar intersticial) la exposicion a aire rapidamente conduce a desarrollo de
membranas hialinas conteniendo fibrina y lebri celular. La membrana hiaina es formada
por el exudado es frecuentemente necrosis epitelial mas alé de la membrana hialina (5) los
pulmones en el RDS son casi imposibles de inflar y se aprecian tan gruesos como € higado.
Las atelectasias alveolares y dilatacion de las vias aéreas terminales mas que la presencia de

membranas hialinas es la caracteristica patol 6gica mas importante del RDS.

CARACTERISTICASCLINICAS

Los factores primarios predisponentes al RDS son prematures y asfixia perinatal la
produccién de sulfactante comienza aproximadamente a las 24 semanas de gestacion y se
incrementa con la edad gestacional. Por estarazdn la incidencia de RDS disminuye cuando
incrementa la madurez como sigue: menos de 1000grs, 66%; 1000 grs (27 semanas de
gestacion), 50%; 1500 grs (31 semana de gestacion), 16%; 2000 grs (34 semanas de

gestacion), 5%; 2500 grs (36 semanas de gestacion), 1% (7.59). Los hombres son afectados



cas dos veces mas a menudo que las mujeres. EIl SDR es mas comun en cualquier edad
gestacion dada en hombres blancos que en negros el comienzo de los sintomas clinicos es
usualmente al nacimiento y siempre dentro de las primeras dos horas de vida. Los hallazgos
incluyen disnea, retracciones respiratorias, taguipnea, aleteo nasal, tgido respiratorio y
cianosis progresiva. Los hallazgos de laboratorio se correlacionan con la severidad
sindrome de dificultad respiratorio 0 sea SDR e incluyen hipoxemia, hipercamnia, acidosis

respiratoria e hipoglicemia

RADIOLOGIA

El espectro de las anormalidades radiologicas en € SDR de moderado a severo se
correlaciona ampliamente con la severidad clinica. El halazgo radiol6gico patognomaénico
en el SDR es lareticulogranulosidad de los pulmones en la reticulogranularidad es debida a
la super imposicion de multiples nédul os acinares causados por atelectasia de los alvéolosy
por hipoaireacion microscépica difusa. La hipoaireacion generalizada de los pulmones y el
brocograma aéreo es comun. Debido a la severa retraccion, € aire puede ser visto en las
dosas suprasternal. Esto ocasionamente simula aire en la bolsa préxima dilatada de una
atresia esofégica en la radiografia A.P. a causa de que SDR es caracterizado por
hipoaireacién microscopica, € mejor criterio radioldgico para diagnostico sigue siendo las

densidades reticulogranulares dentro del parénquima pulmonar (figura 1).



ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA
Las densidades reticulogranulares causadas por atelectasia acinar son  debidas a
hipoaireacién generalizada. Hay presencia de Broncograma Aéreo. Figuras 1y 2.

Figural




Figura2
La aireacion genera puede permanecer normal en e nifio si € nifio esta en un respirador.

El desarrollo broncograma aéreo depende de la coal escencia de é&reas de atelectasia acinar a
lo largo de los bronquiolos terminales dilatados. La ruptura del aveolo y de los sacos
aéreos puede conducir a enfisema pulmonar intersticial. Los mismos factores (prematures,
asfixia perinatal, cesarea) que predisponen a SDR también predisponen a sindrome de
pulmén himedo. En la radiografia de térax inicial puede demostrar extensas opacidades
acinares e intersticiales en cualquiera de esos procesos. Como € fluido se aclara desde los
pulmones a través del bronquio, los linféticos, y los capilares, € sindrome de pulmoén

himedo desaparece y se instaura la apariencia clasica del SDR.

Unaradiografia normal a las seis horas de edad virtualmente excluye el SDR (13,60). Otras
causas (cardiacas, abdominales, SNS, sepsis) de estrés respiratorio deberian ser

consideradas.

Las densidades granulares y la hipoaireacion persisten 3 a 5 dias en pacientes con pequefia
a moderado SDR. El aclaramiento el cual se extiende de la periferia a centro y el superior
a inferior comienza a final de la primera semana de vida. El sindrome de dificultad
respiratoria severo es caracterizado por hipoaireacion progresiva de los pulmones y
opacidades difusas bilaterales. La opacidad es debida a cua esencia de las atelectasias

basicas acinares complicadas por edema aveolar intersticial. Pueda haber hemorragia



parenquimatosa sobreagregada. Este tipo de severo y progresivo SDR a menudo conduce a

la muerte usualmente entre las 72 horas (3-5).

Si uno ve densidades retricul ogranulares, un diagnéstico de SDR puede ser hecho como una
90% del nivel de confidencia. Otras entidades que pueden producir similares densidades
incluyen & pulmoén inmaduro, e pulmén himedo, la neumonia neonatal (particularmente la
neumonia por estreptococo beta hemoalitico), hipoglicemia idiopdtica, saria cardiaca

congestiva, diabetes maternay hemorragia pulmonar temprana (4,15).

TRATAMIENTO

La terapia es orientada prevenir la acidosis severa y la hipoxemia para mantener una de
temperatura normal, una concentracion de oxigeno y los electrolitos, usualmente en una
unidad de cuidado intensivo neonatal. Los liquidos intravenosos, electrolitos, y calorias son
administradas para corregir la acidosis metabdlica, hipoglicemia, hipocalcemia e
hipercalemia. Los pacientes con SDR se les administran antibidtico profilactico, la
ventilacion mecanica, presion positiva a final de respiraciones realizadas, para mantener la
capacidad de los sacos agreos terminades y mantener una adecuada oxigenacion
(4,15,20,22). En nifios exitosamente manegjados con cursos cortos de ventilacion mecanica
asistidacon un FIO2 por debajo de 0,4 — 0,6 las radiografias usual mente evolucionan
del clasico SDR ala opacificacion difusay nubosa de los pulmones anormal en un periodo

de varios dias a tres semanas.
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Ya que los glubocorticoides aceleran la maduracion pulmonar la incidencia de SDR en
nifios nacidos con menos de 32 semanas de gestacion puede ser significante reducida
administrando betametazol a la madre por varios dias antes del parto dos tratamientos
postnatales (surfactante artificial y ventilacion de alta frecuencia) meoran
significantemente el curso clinico del SDR y de la apariencia radiol6gica alterada. Ademéas
de mejorar € prondstico de paciente con SDR, e sulfactante artificia ha reducido la
secuencia de neumotorax, visto en més del 10% de los bebés ventilados (4,15,37). El
sulfactante artificial es dado tan pronto se produce el nacimiento, algunos bebés reciben 4
dosis adicionaes en las primeras 48 horas de vida (119-120). Este régimen ha mejorado
significantemente |la apariencia temprana y € curso de las enfermedades en esos nifios
aunque las consecuencias a largo plazo de su enfermedad ta como displacia
broncopulmonar (DBP), pude no ser cambiada (119-124). El sulfactante artificial dado en
todos los liquidos via tubo endotraqueal, también ha producido cambios en apariencia
radiolégica. Ya que € surfactante no se ha distribuido a través de los pulmones
ampliamente es comun ver areas de pulmén sano aternando con &reas de reticulo
granularidad que produce €l SDR (figura 3. Esta distribucién irregular del surfactante
conduce a que la apariencia radiol6gica simule otras entidades como neumonia neonatal y
sindrome de aspiracion por meconio. Ademas el surfactante puede causar una brusca
distension de maltiples unidades acinares y producir una apariencia radiolégica muy

sugestiva de enfisema pulmonar intersticial (EIP). Los bebés con surfactante distribuido
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mejoran rapidamente mientras que aquellos con enfisema pulmonar intersticia se

deterioran.

ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA

Figura3

Disminucion del volimen pulmonar e infiltrados reticulogranulares asociados a

broncograma aéreo.



La ventilacion de alta frecuencia (HIFI) también usada para tratar SDR; las complicaciones
de blogueo aéreo de barotrauma son significantes menos con € HIFI que con €l respirador

convencional.

El efecto a largo de plazo y prondstico de la ventilacion de alta frecuencia ta como la
terapia sulfactante ain no ha sido terminada. La apariencia radiolégica de los bebés
recibiendo ventilacion de alta frecuencia es similar a la vista con la terapia de ventilador
convencional. Sin embargo € grado de insuflacion pulmonar es usado para gustar la
presion de la via aérea promedio. Idealmente el domo del diafragma deberia proyectarse
sobre € sexto a octavo arco costal anterior si la presion de la via aérea promedio es

acotadamente gjustada.
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COMPLICACIONESDEL SINDROME DE DISTRESRESPIRATORIO

Figura4

Neumomediastino. Linearadiollcida que rodea e corazény el timo.

Hay muchas complicaciones agudas y cronicas que pueden ocurrir durante el curso del

SDR (Tabla 1) estas complicaciones pueden ser iatrogénicas o pueden ser causadas por la

enfermedad o por & proceso en si mismo.
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Tabla1l. COMPLICACIONES DEL SINDROME DE DIFICULTAD

RESPIRATORIA

COMPLICACIONES AGUDAS

Malposicion de Equipos
- Tubo Endotragueal Cateter - Venoso
- Arterial
- Entericos

BLOQUEO DE AIRE

Pseudoqui ste Parenquimatoso
Enfisema Pulmonar Intersticial
Neumomediastino
Neuimopericardio

Enfisema Subcutaneo

Aire Retroperitoneal
Pneumoperitoneo

Emblismo Gaseoso, Pulmonar

Aire Intravascular

15



OPACIDAD DIFUSA

Aprea

Atelectasa

Tapon De Moco

Coaescenciay Progresion Del SDR

Neumonia Sobreagregada

ASPIRACION

Hemorragia Pulmonar
Falla Cardiaca Congestiva
Sobrecarga De Fluidos
Ducto Arterioso Persistente

Hemorragia

PULMONAR

Intracraneal
Subependimaria
Intraventricular

Parenquimatosa
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Subaracnoidea

Leucomalacia

Periventricular

Enterocolitis Necrotizante

COMPLICACIONES CRONICAS

Pseudoquiste Parenquimatoso
Enfisema L obar

Enfisema Pulmonar Intersticial Localizado
Displasia Brocopulmonar
Hiperisuflacion

Infeccion Recurrente Del Tracto
Respiratorio

Bgo

Alto

Traqueomalacia

Estenosis Traqueal

Febroplasia Retrolental

Fuente: “Practical Pediatric Imaging” pg. 720
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COMPLICACIONES DEL BLOQUEO DE AIRE Y FENOMENOS ESPONTANEOS
DEL BLOQUEO DE AIRE

Los pulmones en e infante prematuro son inmaduros y son vulnerables a dafio. La ruptura
alveolar puede conducir a varias complicaciones de bloqueo aéreo. Estos incluyen
pseudoquistes parenquimatoso, enfisesma pulmonar intersticial, neumomediastino,
neumotérax, neumopericardio, aire intravascular, y are en los tgidos blandos extra
toracicos. Macklin durante los finales de los afios 30's demostraron experimentalmente un
incremento en la presion intralveolar conducia a la ruptura alveolar, la direccion de aire alo
largo del aire peribronquial y los espacios perivasculares del intersticio que alcancen €
mediastino y producen la subsecuente descompresion del mediastino dentro del espacio
pleural como neumotérax. Ademés de este mecanismo Wood ha mostrado que € aire
intersticial (primariamente entre los linféticos) puede directamente romperse a través de la
pleura visceral para producir neumotorax. Formas leves de fendbmenos de bloqueo de aire
ocurren en 1 0 2 % de todos los neonatos (7, 10, 60,185). Esta incidencia incrementa en
mucho més tanto hasta e 10% con ventilacion mecanica.

Cuando la ruptura alveolar ocurre, el are puede localizarse y coalecer en € parénquimay
producir un pseudoquiste pulmonar. Més frecuentemente particularmente en € pulmoén de
pobre capacidad € aire que acumula en € espacio peribronquia y perivascular para
producir enfisema pulmonar intersticial. El enfisema pulmonar intersticial es cas siempre
precedido por alguna forma de ventilacion mecanica asistida. El enfisema pulmonar

intersticial es manifestado como lucencias lineales tortuosas relativamente uniformes en
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tallas radiantes de afuera hacia las regiones ciliares a través del pulmén. Estas lucencias
lineales no se vacian en expiracion y se extienden a la periferia del pulmén. Otro patron
comun es aguel de las pequefias lucencias redondas en € pulmén. El  enfisema pulmonar
intersticial periférico puede producir bulas subpleurales y finalmente romperse dentro del
espacio pleural y producir un neumotérax o extenderse centramente para producir
neumomediastino o neumo pericardio.

El enfisema pulmonar intersticial puede ser localizado en el parénquima pulmonar a veces
en e pulmon, para producir un efecto de masa (18); esto ha sido tratado en posicion de
cubito, intubacién bronquia selectiva, y reseccion quirdrgica (19). El aire en el mediastino
puede subsecuentemente disecar y conducir a neumotorax, enfisema subcutaneo, aire en la
pared toracica anterior o retroperitoneal, y neumoperitoneo. Ademés de los pseudoquistes
parenquimatoso y e enfisema pulmonar intersticial la ruptura aveolar puede permitir la
entrada de aire entre e sistema venoso pulmonar. Esto conduce a un embolismo sistémico
aéreo y aire intravascular, el cual cuando es severo para ser radiol 6gicamente visible en casi

siempre fatal incompatible con la vida.

NEUMOMEDIASTINO

El neumomediastino espontaneo no es comin en € recién nacido (20). La mayoria de los
casos son clinicamente insignificantes. Raramente un mediastino llega a ser tan grande
como para producir taponamiento. Aproximadamente la mitad de todos casos de
neunomediastino no pueden ser detectados sin una placa lateral. Un neumomediastino de

talla moderada frecuentemente tiene la apariencia radiolégica de una masa de aire, esta
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masa puede desplazar €l corazén ala derecha. El efecto de masa es debido a la persistencia
del ligamento externo pericardico y de una red mediastinal fibrograsa la cua restringe el
aire a mediastino anterior, previniendo la diseccion del aire dentro del cuello, y condiciona
que € are se desplace a las estructuras adyacentes. En la radiografia AP las lineas de
radiolucencia del corazén, a menudo a ambos lados pueden observarsen. Puede haber un
signo de diafragma continuo causado por € aire en el mediastino més alla del corazon. El
timo es frecuentemente elevado por € aire en e mediastino anterior. La placa lateral es

confirmatoria.

Puede ser dificil de distinguir el mediastino del neumopericardio o de un neumotoérax
media mente localizado. Con el neumopericardio e aire completamente sale del corazén en
tanto la placa lateral como e AP, limitado e pericardio no puede extenderse mas all& de los
origenes de la aorta y de la arteria pulmonar. El neumopericardio y e heumotdrax mediano
no se elevan o no saen del timo o en las placas laterales. En la posicion de cubito un
neumotdrax medial usualmente se inclina hacia la porcion menos dependiente del espacio
pleural donde el mediastino permanece central.

NEUMOTORAX

Esenciamente cada neumotorax en €l recién nacido es un neumotdrax a tension. Los
hallazgos radiol6gicos del neumotérax en e neonato son un incremento en e volumen del
hemitérax, desviacion contralateral del corazdn, y mediastino de corazdn, depresion del
diafragma, y separacion de los espacios intercostales. En la posicion supina € aire pleural

tiende a acumularse anteriormente y medialmente en la placa AT no puede mostrar s no
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puede mostrar tampoco como un incremento en la radiolucencia del hemotdrax involucrado
como € pulmén en si mismo cae posteriormente méas ala de la coleccion aérea pleura
anterior. La herniacion medial del espacio pleura que contiene aire enfrente del corazén es
un signo comun del neumotorax la posicién supina la placa A.P. la falta de desplazamiento
del pulmén puede prevenir € aire fuera del borde lateral del pulmén en laplaca A.P.

Usualmente una pequefia cantidad de aire es visto en la puncién lateral y superior del

pulmon.

MAL POSICION DEL TUBO ENDOTRAQUEAL

Hay varias complicaciones de la entubacién. La entubacion endotraqueal es localizada en la
traquea, puede llegar a ser ocluida por sangre y moco, y mas cominmente puede ser
posicionada en € bronquio principal con un nivel incorrecto de la traguea. La radiografia
A.P. permanece siendo la Unica manera cierta de mostrar € tubo endotraqueal. La posicién
ideal en un recién nacido a término a menos 1.2 cms debajo de las cuerdas vocales y 2 cms
encima de la carina con la cabeza del neonato en posicion neutral (21) la punta del tubo
endotraquel en esta posicion es justamente debajo del fina media de la clavicula en la

placaA.P.

Puede haber marcados cambios en la posicion de tubo endotraqueal por movimientos en la
cabeza.
Las arterias umbilicales emergen dentro de la pelvis antes de la union de las iliacas internas.

El catéter umbilical arterial pasa a través del ombligo, arterial umbilical, arteria iliaca
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comun dentro de la aorta. La punta del catéter deberia estar |gos de los vasos hacia las
visceras abdominales y retroperitoneales. Una buena localizacion es debajo de las arterias
renales en aproximadamente en L3 y L4. Otros prefieren como T8 la localizaciéon de T8-
T10. Los catéteres venosos umbilicales son también frecuentemente usados. La vena
umbilical transcurre cefdlica a la union de la vena aorta izquierda. El punto del catéter
venoso umbilical deberia estar idealmente la punta del catéter venoso umbilical deberia
estar en la union de la vena cava inferior izquierda y la auricula derecha. Para alcanzar esta
posicién € catéter pasa a través del ombligo, vena umbilical, parte media de la vena porta
izquierda, ducto venoso, vena cava inferior y auricula derecha. En la placa A.P. hay una
convejidad de catéter hacia la derecha del higado direccidn de este catéter o de un curso
entre hepético del catéter es un signo indirecto de patomegalia. En la placa lateral €l catéter
venoso umbilical describe una forma de S curva anterior a alcanzar € corazén. Un catéter
venoso umbilical puede ser mal posicionado en la vena umbilical, vena porta o ramas, vena
porta coman, vena porta derecha 0 ramas, vena esplénica, vena mesentérica, vena cava
inferior, vena cava superior, seno coronario, atrio derecho, ventriculo derecho, arteria

pulmonar, auricula derecha o vena pulmonar.

MAL POSICION DEL CATETER ENTERICO
Los catéteres entéricos de polietileno son frecuentemente usados para descompresion
gastrointestinal o tubos de alimentacion, estos tubos entéricos son usualmente localizados

en e estdmago para descompresion intestina. Los tubos drenales son  usuamente



utilizados para alimentacion. A causa de las perforaciones duodenales secundarias a los
tubos centéricos que usualmente ocurren en la flexura superior (unién del bulbo duodena y
duodeno descendente) o la flexura inferior (unién del duodeno descendente y duodeno
horizontal), la cuenta del catéter entérico deberia estar en €l tercio (transversos) o cuarto
(ascendente) pare del duodeno. La localizacion ideal es aproximadamente un centimetro

proximal ala unién duoyeyunal (ligamento de Treitz).

NEUMOPERITONEO

Los pacientes con SDR que estan siendo ventilados con altas presiones pueden desarrollar
neumediastino, aire retroperitoneal y neumoperitoneo. Los pacientes con neumoperitoneo
secundario a terapia ventilatoria usualmente tienen otros fendmenos de bloqueo de aire tal
como enfisema pulmonar intersticial, neumomediastino o neumotorax. Puede ser alin
dificil, sin embargo decidir si el neumoperitoneo es debido a extensiéon del aire de térax o
perforacion del tacto gastrointestinal. Un nivel de hidroaéreo en el peritoneo es comin
siguiendo la perforacién gastrointestinal pero podria ocasionalmente ser visto con

neumoperitoneo debido a blogqueo del aire.

DUCTO ARTERIOSO PERSISTENTE

El ducto arterioso normalmente se cierra en respuesta a las altas concentraciones de
oxigeno, en un periodo de dia o dos dias del nacimiento. A causa de que los pacientes con
SDR son severamente hipdxicos € ducto arterioso puede permanecer abierto. Durante los

primeros pocos dias de vida la presion pulmonar arterial es elevada; la pobre capacidad de

23



los pulmones del SDR y la hipoxia asociada y la acidosis acentlia esta hipertension
pulmonar. El puente del duchota arterioso persistente (DPA) es direcciona de derecha a
izquierda. Hacia € final de la primera semana, como las presiones de la arteria pulmonar
disminuyen a causa del incremento en la capacidad de los pulmones, la comunicacion llega
a ser de izquierda a derecha. Puede no haber cambios apreciables en la radiografia de tdrax
aunque usuamente hay un leve incremento en la tala del corazon. De manera mas
importante, la vascularidad central pulmonar llega a ser més prominente y los margenes de
los vasos ma definidos; € dltimo halazgo indica edema pulmonar intersticial. Esos
cambios radiolgicos pueden ser aparentes varias horas antes de los sintomas o signos
clinicos. La confirmacion del diagnéstico es por eco cardiografia Doppler. El estimulo para
el cierre del ducto arterioso son los niveles normales de oxigeno, € PH normal y los niveles
normales de prostaglandina. El tratamiento con indumetafina a menudo resulta en un cierre
ducta por inhibicibn de las prostaglandinas;, la perforacién gastrointestinal y la
osteoartropatia son complicaciones conocidas de esta terapia. La oclusion tras catéter o
cirugia puede ser necesaria para e cierre del ducto arterioso persistente. El tratamiento del
ducto arterioso persistente es critico y en neonatos extremadamente enfermos con

malformaciones asociadas o sindromes.
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TAQUIPNEA TRANSITORIA DEL RECIEN NACIDO

ETIOLOGIA

La TTRN debido a una reabsorcion y aclaramiento retardado del liquido del pulmédn, es una
de las mas comunes causas del sindrome de dificultad respiratoria en €l recién nacido. Esto
tiene unas caracteristicas radioldgicas y clinicas. Este es sinénimo con € sindrome del
pulmoén himedo y con e sindrome de dificultad respiratorio transitorio del recién nacido.
La causa de la apariencia radiologica representa un aclaramiento retardado del liquido
norma pulmonar y a causa de que esto es la causa de los sintomas € término de pulmon

himedo se prefiere (21).

FISIOPATOLOGIA

El fluido normal del pulmén es aclarado a través de los bronquios por la contraccion
torécica durante el tacto vagina (30%), y através de los linfaticos (30%) y capilares (40%).
Las condiciones que predisponen a la enfermedad del pulmén himedo incluyen parto por
cesarea, un menor 0 moderado grado de prematurez, diabetes materna, y un parto
prematuro (110 -111). La mayoria de estas condiciones tiene una disminucion en la
contraccion torécica la cual normalmente aclara aproximadamente un tercio del liquido
pulmonar total a través del &bol tragueobronquial. Otros factores en la patogénesis
incluyen hipoproteinemia, hipervolemia, eritrocitema y disminucion del flujo pulmonar

linfético.
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La aspiracion del liquido amnidtico claro es una entidad clinica y radiol 6gicamente
indistinguible de la enfermedad del pulmdn himedo. Las condiciones que predisponen a la
aspiracion de liquido amnidtico claro incluyen DISTRES fetal moderado y presentacion
poddica. La distincion entre pulmoén himedo y aspiracion del liquido amniético claro es
puramente académica, tanto como por las condiciones benignas y por € tratamiento

conservador.

HALLAZGOSCLINICOS

La distribucién del sexo entre pacientes con pulmén hiimedo es igual. Hay a menudo una
historia de parto por cesarea, prematurez o sedacion materna. La taguipnea se desarrolla
durante las primeras horas de vida, con la frecuencia respiratoria sendo normal durante las
primeras horas y luego graduamente incrementa hasta las 4 o 6 horas siguientes. La
frecuencia respiratoria se eleva en e primer dia de edad y retorna a la normalidad a
segundo o tercer dia de edad. Puede haber una moderada cianosis, retraccion subesternal y
guejido espiratorio en asociacion con moderada hipercadmia, hipoxia y acidosis. Los
pacientes con enfermedad de pulmén himedo son casi siempre hiperoxigenados con €l
100% (SI02 de 1.0).

HALLAZGOSRADIOLOGICOS

Las radiografias de térax obtenidas entre las dos y seis horas de edad (Figura 5 y 6)
muestran liquido entre los pulmones algunas veces moderada cardiomegalia. Puede haber
prominencia de las marcas vasculares con margenes borrosos, liquido entre las fisuras, y

una pequefia cantidad liquido pleural. En los casos més severos puede mostrar edema
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alveolar con areas redondeadas de opacidad (figuras 6). Los pulmones comienzan a aclarar
dentro de las préximas 10 horas. Durante la fase de aclaramiento puede haber densidades
reticulogranulares que simulan SDR. Este hallazgo tempora es asociado con la aireacion
normal o hiperaireacion. El edema alveolar se aclara con intervalo de congestion pulmonar,
edema intersticia y linféticos ingurgitados.

El aclaramiento continda de la periferia a centro y de superior a inferior. EI corazén nunca
estd significantemente agrando en la enfermedad del pulmén himedo. En las placas
laterales las opacidades acinares e intersticiales de pulmén himedo son mas prominentes
en las porciones posteriores dependientes de pulmén. La placa de térax es usuamente
normal a 48 -72 horas de edad. Si € infante reamente tuvo aspiracion del liquido
amnidtico. La hiperaireacion puede persistir por 4 o 5 dias (7) las consideraciones de
diagnéstico diferencia incluyen SDR, neumonia neonatal, fala cardiaca congestiva,
eritoblastosis fetal, diabetes materna, hipoglicemia idiopética, policitemia neonatal,
eritrocitemia, e hipervolemia idiopdatica. La persistencia prominente de la vasculatura
pulmonar con un corazén de talla normal sugiere un retorno venoso pulmonar andémalo
debgjo del diafragma en neonato a término y una persistencia del ducto en un infante

prematuro.
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TAQUIPNEA TRANSITORIA DEL RECIEN NACIDO

Figuras 5y 6

Radiografia AP en un neonato a término. El corazon esta dentro de los limites superiores
normales y hay un leve incremento en la vascularidad con opacidades acinares. Figuras 5y
6.



SINDROME DE ASPIRACION POR MECONIO

Figura7

Opacidades parenquimatosas parcheadas e hiperaireacion.
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A causa de que € pulmon humedo es condicién benigna, el tratamiento es conservador y de
soporte. El prondstico tanto para e pulmén hiumedo como para la aspiraciéon de liquido
amnidtico claro es excelente.

Sindrome de aspiracion por meconio (SAM) es causado por la aspiracion intrauterina de
fluido meconia (13, 21, 22). La aspiracion de meconio dentro del arbol traqueobroquial
produce hallazgos radiol 6gicos caracteristicas (Figura 7). La acumulacion de meconio en €l
liquido amniGtico es presente aproximadamente en e 10 a 15% de nacidos vivos, pero
solamente 1 a 1.5% recién nacidos tienen SMA con meconi en la via aérea debgjo de las
cuerdas vocales. El meconio es un liquido viscoso, gris 0 negro, que contiene moco, células
epiteliales, &cidos grasos, material de deglucion, debris y bilis. La hipoxemia severa en
Utero causa defecacion fecal y dispersion del liquido amnidtico lo cual conduce a la
aspiracion del meconio en € &bol traqueobronquia. Este meconio aspirado produce una

obstruccién bronquial y una neumonitis quimica.

CLINICA

La distribucion por sexo en pacientes con SAM es igual. El sindrome mas cominmente
ocurre en nifios que son pos maduros (promedio demas de 10 dias de pasada la fecha de
parto), son pequefios para la edad gestacional, o tienen o tuvieron DISTRES intrauterino
gue les causd hipoxia. Diagnostico es confirmado por visualizacion del meconio en la via
afrea debgjo de las cuerdas vocales. EI DISTRES respiratorio puede ser severo, con

cianosis e hiperaireacion e hipercabnia profunda hipoxiay acidosis (117).



PATOLOGIA

La aspiracion del meconio produce una absorcion bronquial parcial o completa. Puede
haber &reas parcheadas de atelectasia subsegmentarias s ocurre periféricamente al
bronquio obstruido y areas compensatorias de hiperinsuflacién. A causa de la marcada
hiperinsuflacion hay una propension ala ruptura alveolar conduciendo a las complicaciones
de blogueo aéreo tales como neumomediastino y neumotérax (figura §. La neumonitis

guimica es a menudo presente puede estar con una bronconeumonia sobreagregada.

HALLAZGOSRADIOLOGICOS

Los hallazgos radiolégicos del SAM varian con la severidad de la aspiraciéon. Hay areas
parcheadas bilaterales, asimetrias de opacidad. Esas opacidades son usualmente acinares y
pueden aparecer redondeadas. Hay una marcada hiperaireacion de los pulmones con
aplanamiento de domos del diafragma tanto en la placa lateral 0 en la A.P. Las
complicaciones de bloqueo aéreo tales como mediastino 0 neumotérax son vistas en
aproximadamente 25 % de los pacientes con SAM comprobado. Los infiltrados
asimétricos, coalescentes y parchados son debidos a atelectasias subsegmentarios, los
cuales usualmente estan presentes a nacimiento y son asociados con hiperaireacion de los
pulmones, las areas de atelectasia, aternando con &reas de hiperinsuflacion son
caracteristicas. A causa de que € meconio produce una neumonitis clinica, e aclaramiento
de las opacidades radiolégicas puede tomar varias semanas, a pesar del rdpido

mejoramiento clinico; € aclaramiento radiolégicos puede ir més alla del meoramiento
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clinico. Otras causas de tales opacidades acinares incluyen un severo pulmoén himedo como

neumonia neonatal y una hemorragia pulmonar.

TRATAMIENTO

En & pasado tratamiento fue basicamente conservador con terapia de ventilacion mecanica
y antibidticos suministrados rutinariamente, debido a la rata de mortalidad mayor a 25% en
bebes con SAM la oxigenacién extracto corporea (ECMO) ha incrementado su uso como
también en las causas de falas respiratorias intratables. La ventilacion liquida ha sido
también usada para tratamiento en la falla respiratoria ECMO provee un bypass circulatorio
de los pulmones; la insuflacion pulmonar es minima donde las areas de tensién de oxigeno
y las de saturacion son mantenidas en niveles fisioldgicos. Con la terapia ECMO los
pulmones son casi siempre aireados. La ultrasonografia puede ser extremadamente Util en
evaluar € sistema nervioso central, e térax y € abdomen en infantes que estan siendo

sometidos aterapia ECMO.
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3.NEUMONIA

Densidades reticulogranulares difusas en neonato con neumonia por estreptococo del grupo

B.

La neumonia neonatal puede ser adquirida en Utero como una infeccién ascendente
infeccion transplacentaria, durante e parto o después del nacimiento (7, 1,13) los

organismos etiol6gicos incluyen virus, bacterias, protozoos, hongos. La sintomatologia es



variable pero usualmente incluyen un sindrome de estrés respiratorio no especificd. La

radiografia de torax puede ser € primer hallazgo sugestivo. La infeccién ascendente es

asociada con ruptura prematura de membranas y parto prolongado. Los organismos

causantes de neumonia natal adquiridos a través de la ruta ascendente o durante el parto son

los habitantes normales de la vagina: Staphylococus Aureus, estreptococo, Difteroides,

organismos anaerébicos, escherichia Colli Proteusy Listeria (7, 10). La neumonia neonatal

puede también ser debida a Pseudomonas Aeruginosa y otros organismos de gran

negativos. Ver tabla 2.

Fuente: “Practical Pediatric Imaging” pg. 720

TABLA 2

MAS PROBABLES ORGANISMOSPOR EDAD

AGENTE

0-3MESES

4 MESESA 5 ANOS

6-16 ANOS

NO BACTERIASCOMUN CLAMIDIA, VRS, CMV,

BACTERIAS COMUN

MENOSCOMUN

INFLUENZA, PARA
INFLUENZA

STREPTOCOCO B, Y D,
BACILO ANTERICO,
STREPTOCOCO, NEUMONIA
STREPHYLOCOCUS
AUREOQOS

H. IFLUENZA

VRS, PARAINFLUENZA,
INFLUENZA A,
VARICOCELE,
ADENOVIRUS, PARAMIXO
VIRUS

SPNEUMONICO, H
INFLUENZA

STREPTOCOCO, S
AUAREUS

MICOPLASMA, INFLUENZA
A, ADENQOVIRUS,
PARAMIXOVIRUS

SPNEUMONIA

H. INFLUENZA
STREPTOCOCUS A
S.TREPTOCOCUS AUREUS




La neumonia por estreptococos del grupo B es comin en recién nacido. Al menos e 25%
de mujeres en trabgjo de parto estan colonizadas con este organismo. La apariencia
radiol6gica tiene que ser idéntica a SDR: densidades reticulogranulares a menudo con
liquido pleural (figura8). Los derrames pleurales son comunes (més del 67% los casos) en
la neumonia neonatal pero son raras en € SDR no complicado. Las presiones ventilatorias
da los requerimientos de bgjas presiones ventilatorias menores que los de SDR sugieren la
presencia de neumonia por estreptococo Beta hemolitico. La confirmacion del diagnéstico
y lainstitucion de una terapia antibiotica apropiada son criticos en la disminucion de la alta

mortalidad de la neumonia streptocdccica neonatal .

A diferencia la neumonia estreptococo beta hemoalitico, la mayoria neumonia de neonatales
son caracterizadas por opacidades parcheadas simétricas e hiperaireacion. El empiema
asociado con neumonia neonatal sugiere neumonia por Klebsiella o Staphylococo durante
las etapas de curacion de la neumonia staphylococcica los neumatoceles pueden
desarrollarse. Si €@ sindrome necrotico, artritis, esplenomegalia, o0 osteomilietis,
predominante involucrando los huesos largos, estan presentes, deberia considerarse la
posibilidad de neumonia sifilitica (neumonia alba). Opacidades pequefias nodulares o
miliares son  debidas a tuberculosis adquirida transplacentariamente, Listeriosis o

enfermedad fangica.



Varios infantes han sido reportados con un comienzo tardio de una hernia diafragmética
derecha en asociacion con neumonia neonatal. Presumiblemente el defecto diafragmético la
persistente. La dificultad respiratoria y la hiperaireacion asociada con neumonia pueden
ocasionar herniacion o de visceras abdominales o la neumonia pueden ser simplemente una

asociacion coincidencial.



4. INFECCION DE VIASURINARIAS

Lainfeccion urinaria (ITU) es la enfermedad mas comin del tracto urinario en nifiosy es €
segundo sitio mas comun de infeccion, excedido solamente por e tracto respiratorio
superior. La infeccién del tracto urinario ocurre en aproximadamente 5 a 10% y la bacteria
asintomética es presente en € 1 a 2% de todas las nifias en edad escolar (110,123). ITU
frecuentemente ocurre durante la infancia y es especialmente comin en € neonato. No
solamente la ITU es abrumadoramente comin sino que también es peligrosa a causa de la
frecuencia dd retardo en e diagndstico y tratamiento, la alta frecuencia de recaida, y €

potencial para el dafio que conduce ala enfermedad renal cronica.

DEFINICION

La ITU es definida como la presencia de bacterias en la orina y es documentada por
cultivos adecuadamente seleccionados. Un conteo bacteriano de més de 100.000 colonias
por mililitro cubico de un solo organismo en una orina coleccionada en la mitad de la
miccién con métodos asépticos es considerada representativa de infeccién. Un poco menos
gue 100.000 colonias por mililitro clbico pueden ser significantes de infeccion urinaria si
es coleccionada por cateterizacion o puncién suprapubica. La presencia de mas de un tipo
de organismos en un cultivo o de un conteo de microorganismos entre 10.000 y 100.000

colonias por mililitro cubico en una orina recogida asépticamente es indeterminada; el
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cultivo debe ser repetitivo. Una muestra de orina coleccionada en bolsa es inaceptable para

el diagnéstico de ITU.

TERMINOLOGIA

La terminologia precisa promueve un entendimiento y un mejoramiento del tratamiento.
Infortunadamente |os términos usados para describir infecciones de rifion han sido muchos
y muy variados. Esto ha conducido a a confusion dentro de y entre los especiaistas
médicos acerca de la naturaleza de la I TU. La descripcion de pielonefritis aguda deberia ser
usada solamente cuando se estén refiriendo a una enfermedad inflamatoria tubulointersticial
del rifibn causada por una infeccion bacteriana. Otros términos tales como nefronia lobar,
flegmodn, nefronitis lobar, nefritis bacterial vocal aguda, preabceso, celulitis renal, y
carbunclo renal no deberian de ser usados ya que hay poco acuerdo sobre su significado y

en las implicaciones de la terapia.

ETIOLOGIA

LalTU mas dla del periodo neonatal es usualmente debido a bacterias que ganan acceso a
la vejiga a través del meato uretral. Méas del 80% de las primeras ITU's en nifios son
debidas a Escherichia Coalli, presumiblemente proveniente del tracto gastrointestinal.
(61,38). Esas bacterias han tenido acceso a la vejiga femenina a través de su uretra corta;
esta diferencia puede contar para la dta incidencia de UTI en nifias. Las bacterias
subsecuentemente alcanzan € rifién por VUR ( Reflujo Vesiculo Ureteral). La pielonefitis

aguda puede también ocurrir por diseminacion hematdgena de bacterias desde una



infeccion cualquiera. Aunque es menos frecuente en nifios Mas viejos esta puede ser € mas
comun origen de ITU en & neonato. El organismo usual en la diseminacion hematdgena es
el staphylococcus. Cuando hay calculos presentes en € tracto urinario, la infeccion puede

ser debida a especies por Proteus.

HALLAZGOSCLINICOS

El nifio mas joven con una infeccidn urinaria, la mayor probabilidad es que sus sintomas
eran no especificos. Esos incluyen anorexia, letargia, vomito, irritabilidad, diarrea, fiebre de
origen desconocido, y falla en crecer. Los sintomas clasicos de ITU (escalofrios, fiebre,
dolor en @ flanco, disurias y aumento en la frecuencia urinaria) no estdn usuamente

presentes en |os nifios pequefios.

BARRERASA LA INFECCION DEL TRACTO URINARIO

La infeccion del tracto urinario ocurre cuando la virulencia bacteriana sobrepasa la
resistencia del huésped (15,33). La imagen no se debe usualmente a descubrimiento de
porque un nifio tuvo o tiene ITU; la causa es usuamente humoral, celular o bacterioldgica,
y la causalidad es a menudo multifactorial. Los factores que protegen contra la infeccién
urinaria incluyen la presencia de anticuerpos (aumentados por la lactancia materna en €l
periodo neonatal), sexo masculino mas halla de la infancia (circuncision protege durante €l
periodo neonatal), baja densidad de los sitios de los receptores bacteriales en las celulas

epiteliales del huésped, falta de colonizacion perineal por bacterias fecales virulentas, y un



flujo urinario no impedido. Los factores que aumentan la virulencia bacterial incluyen la
presencia de adhesinas bacteriales (fimbria o pili), rapida replicacion, produccion de
endotoxinas especificas, y la habilidad de secuestrar importantes nutrientes como hierro.
Hay a menos cuatro barreras anatémicas o biol égicas que previenen que los organismos de
|as eses fecales alcancen |os rifiones en los nifios normales (15-38). La primera barrera es la
resistencia biolégica del perine, relacionados a PH de los fluidos vagindes y a la
inhibicion del crecimiento bacteriano tanto en la vagina como en la uretra distal. La
segunda barrera es la resistencia biol6gica de la vejiga. Si |as bacterias alcanzan la vejigay
no hay refluyjo vesicoureteral ni un significante volumen residual, los organismos
normalmente son aclarados durante la evacuacion. Hay también resistencia ineherente a la
razay alagénetica en la veiga; otros factores son el PH de la orina, € contenido de ureay
la osmoralidad. Ciertas bacterias tienen la mayor habilidad que otras en unirse a la mucosa
de lavegjigay proliferar; e huésped podria disminuir la produccién de anticuerpos contra la
adhesion de bacterias. La tercera barrera anatdmica y funcional es la unién ureterovesical.
Los componentes de esta tercera barrera incluyen los musculos de la vejiga 'y € ureter
submucoso, € curso oblicuo del ureter a través de la veiga, la longitud del tanel
submucoso, la peristalsis ureteral, y € flujo urinario ureteral. La barrera fina est4
relacionada a la estructura calicial. El reflujo intrarrenal mas probablemente ocurren en €
componente de las papilas que en la papila smple. Mas haya del primer afio de vida,
solamente una baja presion es requerida para producir refujo intrarrenal. Los factores

explican ladistribucion de reflujo intrarrena y las cicatrices.



MITOS ACERCA DE LA INFECCION DEL TRACTO URINARIO

Alguno de los mitos y concepciones erroneas acerca de ITU son los siguientes. Todos los
reflujos son secundarios a infeccion distal; la infeccion causa siempre reflujo; e reflujo
siempre causa infeccién; la obstruccién siempre causa infeccién; los cllculos siempre
causan infeccion; e aporramiento de los calices y los rifiones cicatriciales son suceptibles

de infecciones recurrentes y las relaciones sexuales no incrementan el riesgo de infeccion.

EVALUACION DE LA ITU POR IMAGENES,

Los médicos generalmente estan de acuerdo que los nifios deberian ser estudiados
radiol ogicamente después de la primera I TU y que cualquier nifia con dos episodios de ITU
deberia ser evaluados (61). Ahora hay razones para pensar que la infeccion de primera vez
deberia ser investigada tanto en nifios como en nifias. El proposito de est4 evaluacion es
diagnosticar la anormalidad causal, estructural o fisiolégica, identificar el dafio renal,
proveer una linea de base para la subsecuente evaluacion del crecimiento renal y establecer

el pronéstico (61, 104, 114,118).

La mayoria de pacientes no necesitan los estudios por imagenes en la fase aguda de la
pielonefritis. En pocos pacientes, las imagenes para distinguir infeccion urinaria del tracto
urinario bajo o ato afectara el tratamiento. Esta distincion es hecha con Scintigrafia cortical
utilizando DMSA o TAC helicohidal contrastado. Ciertos pacientes requieren detallada

evaluacién por imagen. Si la respuesta a la terapia para pielonefritis aguda es retardada, €l
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primer examen por imagenes es usuamente el ultrasonido, para evaluar la hidronefrosis,
abscesos renaes o perinéfricos, abscesos renales o liquido pararrenal, y cicatrices renales.
Algunas veces en las colecciones infectadas de liquido son ecogénicas asi que es dificil
distinguirlas del parenquima renal circundante. La sonografia Doppler color puede ayudar
en distinguir € tegido vascular del pus rena. Si la sonografia es normal pero las
complicaciones son sospechadas un TAC no contrastado (para buscar clculos) y un TAC
contrastado (para identificar defectos en la vascularizacion puede ser valioso); € TAC es

mas sensible que @ ultrasonido para abcesos.

PIELONEFRITISAGUDA

La pielonefritis aguda en infantes y en nifios jovenes podrian causar fiebre, irritabilidad y
dolor abdominal bajo. En nifios mas vigjos la fiebre y dolor en el flanco puede encontrarse.
El diagnostico de pielonefritis aguda es confirmado por uroanalisis y cultivo de orina. Los

cultivos en sangre son ocasionalmente positivos.

Los nifios con pielonefritis aguda son raramente evaluados antes de que su infeccidn sea
exitosamente tratada, s en esta fase se rediza evauacion radiologica es realizada para
excluir un absceso renal 0 una pionefrosis, siendo € ultrasonido la modalidad de eleccién.
Los halazgos de una pielonefritis aguda temprana incluyen aargamiento renal y
disminucién de la ecogenicidad (ver figura 9).

En algunos pacientes se encuentra aumento de foco de la ecogenicidad renal. Hay un

borramiento de la unidn corticomedular a causa de edema. La urografia intravenosa, es
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usualmente normal y raramente se realiza;, esta ocasionamente muestra agrandamiento
rena uni o bilateral, disminucién de la funcién rena y distorsion calicial (62), los agentes
radiotrazadores corticales renales proveen un mapa funcional de la masa tubular rena y una
alta resolucion de imagen del parenquima renal. Un patron especifico relativo en la
pielonefritis aguda ha sido descrito por Han Mare: Regiones en forma de llama de
disminucién de la actividad rena radiadas desde las estructuras pielocaliciaes hacia la
periferia del rifion. Esas &reas (algunas de €ellas son esféricas) de disminucion de actividad
son debidas a la subconstruccién cortical con obstruccion por celulas inflamatorias de los
capilares para tubulares, més probablemente por alteraciones metabdlicas en los
mecanismos de transporte del radiotrazador a lo largo de las mebranas celulares por
inflamacion. La ultrasonografia Doppler color orienta € diagndstico de pielonefritis aguda

por demostracién de disminucion del flujo sanguineo (7). Los agentes de contraste



PIELONEFRITISAGUDA

A

Figura 9. A. Urografia excretora gue muestra discreta dilatacion pielocalicia izquierda. B.
Rifion aumentado de tamafio y con alteracion de la ecogenicidad en ecografia. C. El TAC
muestra focos hipodensos y alteracion de la eco estructura renal izquierda.



PIELONEFRITISCRONICA

Figura10



Areas focales hiperecogénicas.Disminucion del tamario renal. Aumento de |a ecogenicidad

por fibrésis. Retraccion mérgenes externos.

sonogréfico probablemente mejoraran la frecuencia de deteccion de pielonefritis aguda. El
TAC contrastado (especialmente el TAC espiral) puede también ser usado efectivamente

parael diagnostico de pielonefritis aguda.

FISSOPATOLOGIA

La pielonefritis cronica es definida anatdmicamente como una alteracion en € parenguima
rena resultando de previa infeccion bacteriana (51). La condicion puede ser focal. La
reaccion cronica comienza en la médula como un area localizada de fibrosis y formacion
cicatricial que aarga e involucra e grosor completo de la sustancia renal. El margen
externo del rifion es retraido hacia adentro, la papila rena es rechazada hacia fuera'y hay
una destruccion secundaria a caliz .Ademas de ser un engrosamiento focal y completo las

cicatrices son frecuentemente polares.

APARIENCIA RADIOLOGICA

En la mayoria de los casos de pielonefritis atréfica cronica que afecta nifios y ain aquellos
gue son primeramente reconocidos durante la vida adulta presumiblemente originado en la
infancia (51). Las medidas del grosor de la sustancia renal por IVU son equivaentes a las

porciones medias de los dos rifiones y de las cuatro regiones polares .



El signo radiolégico més temprano de pielonefritis crénica atréfica es la pérdida de la
sustancia renal. Los cambios patologicos pueden ser focales, aréas de cicatrizacion,
involucrando varias porciones medulares y corticales del rifién. La cicatriz a menudo se
manifiesta como la leve reduccion en el grosor de la sustacia rena uno de los polos renales,
esto justifica la completa valoracion sonogréfica dd rifion en el nifio con sospecha de IVU.
Con la maduracion de la cicatriz y contraccion, hay una retraccion de la piramide
adyacente. Un caliz distorsionado puede extenderse mas halla del normal complejo de ecos
central ya sea como una region sonolucente Ilena con orina 0 como un foco ecogénico o
tgjido cicatricial. Los polos renales son usualmente los mas adversamente afectados. El
rifidn afectado es usualmente reducido en longitud y volumen. Frecuentemente hay reflujo

vesicouretera .

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La lobulacion fetal es un contorno normal lobular dél rifion que a menudo persiste en la
infanciay ocasionalmente es visto en adultos. El contorno renal es ondulado en los sitios de
fuson de los lobulos del rifion. La union de esas fusiones lobares es marcada por
depresiones o endiduras en & contorno renal. A causa de que cada lobulo rena tiene su
propio caliz o calices, las endiduras residuales no son directamente opuestas a los calices
como en la cicatriz pielonefritica, pero estan dentro de los grupos caliciaes. La lobulacion

fetal no causa destruccion calicial.
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La necrosis papilar (necrosis medular) es causada por una disminucion del flujo sanguineo
en los vasos rectos (1). En & nifio mayor o en e adulto es frecuentemen asociado con
diabetes, anemia de celular falciformes y abusos analgesico. La mayoria de los casos de
necrosis papilar en nifios son probablemente secuendarios a pielonefritis. Esta puede o0 no
puede estar asociada a cicatriz pielonefritica. La necrosis papilar es frecuentemente focal,
asi que puede ser dificil de distinguir del caliz evertido o de la pielonefritis atréfica de la

pérdida de tejido debido a necrosis papilar.

Los hallazgos imageneologicos de la necrosis papilar varian de acuerdo a severidad y
extension de la necrosis. Los hallazgos tempranos en la urografia excretora incluyen una
papila larga y densa y una prolongada especificacion de la piramides. Dentro de la
piramides pequefias cavidades se desarrollan y se comunican con los calices. Como la
papila esta parciamente unida, € contraste los circunda en la urografia o en e TAC
contrastado para producir un seno presente, o apariencia de anilla o huevo en copa, pero los
dltimos hallazgos son inusuales en nifios. En e estadio fina la necrosis nodular
generalizada causa un aporramiento de todos los calices asociados con pérdida uniforme
cortical; este marca una nefropatia por reflujo y una pieonefritis cronica. Las
calcificaciones pueden desarrollarse en la necrosis cortical.

Hay muchas causas de rifién pequefio unilateral (ver tabla 3).

Algunas de las causas més importantes incluyen la hipoplasia, displasia, pielonefristis

atréfica créonica, nefropatia por reflujo, trombosis crénica de la vena rena, atrofia



obstructiva e irradiacion. No es cierto que la pielonefritis atrofica cronica sea la causa méas

comun de rifién pequefio cicatricial en € nifio.

Tabla 3

RINON PEQUENO UNILATERAL

Desordenes congénitos

Hipoplasa
Displasia

I nfeccion.
Pielonefritis cronica
Tuberculosis.

Desordenes vasculares
Trombosis venosa
Arterid

Embolos
Oclusion.

Atrofia
Obstructiva
Reflujoy cicatrices

Desordenes miscel aneos
Nefrectomia parcial
Radiacion.

Fuente: “Practical Pediatric Imaging” pg. 917
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COMPLICACION DE LA INFECCION DEL PARENQUIMA RENAL

La pielonefritis focal aguda puede expandirse y producir una masa focal. La infeccion del
parenquima renal puede no ser diagnosticado antes de que se forme un absceso 0 necrosis
supurativa. Si la infeccién se extiende mas alla de la cipsula rena pero es contenida dentro
de la fascia de Gerotta es denominado absceso perirrena. S la reaccion inflamatoria se

extiende mas halla de la fascia de Gerotta es considerada como absceso pararrenal (19).

L os organismos gue causan infecciones del parenquima renal pueden alcanzar € rifién por
diseminacion hematdgena (usual mente organismos gram positivos) o por la ruta ascendente
(usualmente organismos gram negativos). El reflujo vesicoureteral es la patogénesis mas

comun de infeccion parenquimatosa renal (19).



ABSCESO RENAL

Figurall

Laecografiay la TAC muestran coleccion parengquimatosa renal.
El absceso rena es una infeccion del parenquima renal en la cua la supuracion y la

necrosis resulta en una lesién en forma de masa. Cuando la pielonefritis aguda llega a ser
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un absceso la ecografia muestra una masa ecogeénica e hipoecoica. Las regiones hipoecoicas
pueden representar licuefaccion, necrosis o calices distorsionados y dilatados. El
ultrasonido es particularmente valioso en mostrar la extension perinéfrica (19), la urografia
puede mostrar escoliosis concava del lado comprometido, disminucién del movimiento
renal con la respiracion, inhomogeneidades y defectos lobares en € nefrograma, pérdida de
los contornos renales y franca lesion en forma de masa (19). El CT es més sensible que la
escala de grises de ultrasonido y confirma la presencia de una masa intrarrena y verifica su
extension. La modalidad de imagen de ultrasonido y € CT son raramente indicadas. Ver

figura 11.

ABSCESO PERIRRENAL

El absceso perirrena (perinéfrico) es la extensién de una infeccion parenquimatosa para
formar un absceso mas haya de la capsula renal pero no mas haya de la fascia de Gerotta.
La etiologia usual es una extension de la infeccion desde € rifion a espacio anatdmico
potencial més que la diseminacion hematégena. El ultrasonido es de particular valor en
demostrar esta anormalidad. Una masa de ecogenicidad mixta se nota dentro y justo fuera
dd rifién. Aunque la inflacion en traspasa la cdpsula renal, es usualmente confirmado a la
fascia de Gerotta. EI CT muestra la anatomia exacta adyacente al rifion muy bien.

PIELONEFRITISXANTOGRANULOMATOSA
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La pielonefritis xantugranulomatosa (PXN), un tipo especifico de infeccion renal cronica es
rara en nifios. Hay de tipo focal y difuso. El tipo foca de PXN es mucho més comin en
nifios y patol égicamente mas a la presencia de celulas xantomatosas (macrofagos llenos con
material lipidico) sin otra evidencia de pielonefritis créonica. A causa de que las celulas
espumosas Yy la reaccion xantomatosa no son especificas y son frecuentemente encontrar en
nifios con infeccion cronica se piensa que la forma focal de PXN es realmente una

manifestacién inusual de inflamacion crénicay absceso (35).

La forma difusa de PXN es mucho més comun en adultos que en nifios y en hombres mas
gue mujeres. El criterio patolégico para este tipo difuso requiere la asociacion de
pielonefritis crénica (fibrosis intersticial, un infiltrado intersticial de linfocitos, celulas
plésmaticas y ocasionamente neutrofilos); dilatacion y contraccion de los tubulos con
atrofia del epiteio, fibrosis concentrica acerca de la capsula de Bownan; cambios
vasculares similares a aguellos en la arterioesclerosis benigna o maligna y reaccion

xantomatosa (cel ulas espumosas produciendo lobulos amarillos).

Los sintomas son fiebre recurrente, disuria, leucositos y frecuentemente masa palpable. La
condicion genera del nifio es usualmente pobre, y la anemia es comun. Los organismos que
la causan incluyen proteos vulgaris, escherichia coli y stafilocos aerus. La frecuencia de
endarteritis y flebitis trombética de la vena rend distal en € tipo difuso sugiere una
etiologia vascular (35). Los signos radioldgicos de la PXN localizada son idénticos a

aquellos del absceso renal. Sin embargo € tipo difuso de PXN tiene signos radiol égicos



especificos: Compromiso unilateral, calcificacion en e rifién, una masa ultrasonogréfica
complgiay no funcion en la urografia intravenosa. La angiografia raramente realizada, no
es especifica y muestra solamente distorsion en las arterias intrarrenales y defectos
vasculares pobremente marginados. Hay una moderada hipervascularidad pero no hay

evidencia de puente arteriovenosos.

El diagndstico PXN es basado en los hallazgos histolgicos. El tipo focal es frecuentemente
confundido con una masa intrarrenal tal como € tumor de Wilms. El tratamiento es
remocién quirdrgica o drengje en € tipo calicia y nefrectomia para e tipo difuso. El

pronéstico alargo plazo es bueno.

ANORMALIDADES ANATOMICAS QUE FAVOREN LA ITU

OBSTRUCCION DEL TRACTO URINARIO

La obstruccién es una de las mas comunes indicaciones para la evaluacion radiol 6gica del
tracto urinario en nifios. La terminologia usada para la obstruccion del tracto urinario puede
ser confusa. La urolitiasis es definida como dilatacion de la pelvis rena y de los calices. El
hidroureter indica dilatacion ureteral de cualquier causa. Hidroureter o nefrosis incluye
tanto hidronefrosis e hidroureter y este ha sido también denominada ureteropielocaliectasia.
La dilatacion del tracto urinario puede tener causas fisioldgicas funcionales o mecanicas.
Las causas fisiologicas de la dilatacion del tracto urinario incluyen una vejiga llena'y una

constipacion crénica severa. Las causas funcionales del tracto urinario incluyen disfuncion



neurogénica de la veiga, incremento del flujo urinario (diabetes insipida, sindrome de
Batter, nefroptisis, nefromoptisis juvenil), reflujo vesicoureteral, enfermedad inflamatoria y
sindrome Prune-Belly. El reflujo vesicoureteral y la obstruccion mecénica son las causas
mas comunes de dilatacién de los calices, pelvis y uretéres en infante y nifios. La
obstruccién mecanica puede ser congenita o adquirida. En infantes y en nifios la mayoria de

las causas de obstruccidén mecanica son congénitas.

Considerando el diagnostico las posibilidades de diagnostico diferencial como la
obstruccion del tracto urinario puede ser dividido en causas que afectan el tracto urinario
superior y agquellas que afectan € tracto urinario inferior. La obstruccién del tracto urinario
superior involucra los rifiones y uretéres y puede ser unilateral o bilateral. La obstruccion

del tracto urinario involucralavejiga o la uretra. (Ver tabla 4).



Tabla 4

ALGORITMO PARA LA EVALUACION POR IMAGEN DEL NINO CON ITU
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Fuente: “Practical Pediatric Imaging” pg. 1016



CALCIFICACION DEL TRACTO URINARIO

Los causas de cacificacion del tracto urinario incluyen nefrocalcinosis y urolitiasis. La
nefrocalcinosis la cual es menos comin en nifios que en adultos, es definida como deposito
de calcio entre e parenquima renal. La etiologia puede ser idiopatica, pero usuamente
debido a hipercalciuria, hipercacemia o dafio tisular rena. El depdsito de calcio

nefrocalcinosis esta en € lumen tubular, epitelio tubular o intersticio.

Cuando estan presentes en la radiografia smple de abdomen las calcificaciones en la
nefrocalcinosis son granulares o punteadas. Esas calcificaciones son usualmente bilaterales
en las pirdmides nodulares. La funcion excretora en la urografia intravenosa es usua mente
normal. Algunos pacientes con nefrocalcinosis también tienen urolitiasis. El ultrasonido es
mas sensible a la nefrocalcinosis que la radiologia convencional y es el mejor metodo de
tamizaje. La causa mas comun de nefrocalcinosis pediatrica es la terapia diuretica crénica
en nifios por displasia broncopulmonar o enfermedad cardiaca congénita.

Laurolitiasis es definida como presencia de célculos en el sistema colector de los rifiones 0
en e tracto urinario bajo. Los célculos formados en €l rifién pueden pasar dentro del tracto
urinario distal creciendo por la posiciéon. La urolitiasis es poco frecuente en nifios del
hemisferio oeste con ciertas excepciones geograficas y es usuamente idiopatico. Las causas
especificas de urolitiasis en nifios incluyen infeccion, inmovilizacion, ectasias urinarias,

cuerpos extrafios, anormalidades entericas y desordenes metabolicos. Las causas entéricas
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de urolitaisis pediatrica incluyen urolitiasis debido a interrupcion de la circulacion
entrohepatica y de sales de hilis y &cido Urico debido a la pérdida de fluidos y bicarbonato.
La ecografia puede mostrar cdlculos ecogénicos en € rifion. A causa de que la ecografia
tiene algunas veces dificultad en identificar calcificacion en los uretéres la urografia

intravenosa sigue siendo realizada en algunos pacientes que sospeche tengan urolitiasis.

OBSTRUCCION URETERAL Y PELVICA

OBSTRUCCION DE LA UNION PIELOURETERAL

La obstruccién de la unién pieloureteral (PUU) es la obstruccion congénita méas comin en
el tracto urinario (71, 72, 81, 82). Hay obstruccion del flujo de la orina desde la pelvis renal
al ureter préximal la obstruccion PUU es muy comun en €l feto y en e neonato pero esta
puede estar presente en cualquier edad. La obstruccion PUU es a menudo bilateral pero es
usualmente asimetrica en severida. En e pasado los nifios con obstruccion PUU usualmente
[lamaban la atencién a causa de una masa papable en € flanco, dolor en € flanco
intermitente, hematuria después de trauma menor o infeccién del tracto urinario. Hoy la
obstruccion PUU es frecuentemente un diagndstico prenatal (83). En € nifio mayor, la
hematuria depués de trauma menor continua siendo una presentaciéon comin de estad
patologia. La obstruccion PUU puede coexistir con cualquier otra anormalidad del tracto
urinario tal como reflujo vesicoureteral (84) y la unién ureterovesical (85). Esto también

puede ocurrir en €l polo inferior de un rifién en herradura.



ETIOLOGIA

Hay una considerable controversia observando la etiologia de la obstruccion PUU , el
médico usuamente encuentra estrechamiento intrinseco de la unién pieloureteral. El
estrechamiento intrinseco puede ser causado por estrecheses congénitas, orientacion
anorma de la musculatura longitudinal, desorden en la peristalsis, fibrosis debido a
depdsitos de colageno, isquemia previa, infeccion ureteral ata de la pelvis rena y pliegues
mucosos redundante ureterales. Raramente un pdlipo en la causa de obstruccion intrinseca

de la unién pieloureteral.

La obstruccion extrinseca puede ser causada por dafios fibrosos o vasos aberrantes. La
descompresion extrinseca del ureter por un vaso sanguineo que atraviese € ureter es
usualmente debido a la arteria rena del polo inferior. El diagnéstico de la obstruccion
pieloureteral extrinseca puede ser dificil a causa de que los sintomas (dolor e hidronefrosis)

tienden a ser intermitentes.

IMAGEN

Si la obstruccion PUU es severa las radiografias de abdomen puede mostrar una masa de
tejidos blandos en €l area rena y e desplazamiento del gas intestinal. Las radiografias de
abdomen son normales s la obstruccién es moderada. Célculos pueden formarse en la
pelvis rena dilatada o en un caliz a causa de la estasis urinaria; esos caculos pueden ser

visibles en laradiografia del abdomen.



HIDRONEFROSIS

Figura 12

A. Hidronefrosis grado | en orografia excretoria.



—

B. Dilatacién pielouretrai por hidronefrosis grado V.

ULTRASONOGRAFIA

El ultrasonido es usuamente la primera modalidad de imagen en pacientes con pisible

obstruccion PUU. Cuando la hidronefrosis ha sido diagnésticada prenatalmente, el

ultrasonido durante los primeros pocos dias de vida puede subestimar su severidad a causa

de la oliguria normal postnatal. En algunos casos un rifion multiquistico displasico
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consistente solo en pocos y grandes quistes no puede ser sonograficamente distinguido de

la hidronefrosis debido a la union pieloureteral.

El eco normal central pielocalicial puede contener una pequefia cantidad de orina
particularmente en la posicion prona. Si la zona ecolucente es gruesa como la corteza renal
hay una dilatacion patoldgica. La ecografia de la obstruccion de la PUU sin anormalidades
coexistentes muestra hidronefrosis sin hidroureter. Hay muditiples espacios quisticos
hipoecoicos & més largo siendo medial y representando la pelvis renal dilatada. Los quistes
se intercomunican, y uno puede usualmente identificar € infundibulo y los caices tanto
como €l parenquima renal circundante. No hay evidencia de dilatacion ureteral y la vejiga
es normal. La hidronefrosis puede ser descrita como moderada (dilatacion pelvica sin
dilatacién calicial), moderada (dilatacion pélvicay calicial), o severa (dilatacién pélvica 'y
calicia con adelgazamiento parenquimatoso; € rifion puede ser reamente una masa
quistica). Si la hidronefrosis es tan masiva que € sistema pielocalicia se extiende debajo de
la pelvis proximaalavejiga, la obstruccion PUU puede ser confundida con una obstruccion
ureterovesical.

A causa de que los hallazgos sonogréficos de hidronefrosis pueden ser debidos a
obstruccién de la PUU, € reflujo vesicoureteral o la obstruccion de la PUU con reflujo

coexistente deber ser evaluada mediante cistouretrografia retrograda.
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OBSTRUCCION URETRAL

Figura 13

A. Reflujo sin extravasaccion de orina. B. Reflujo con extravasaccién de orina y
engrosamiento de la pared

Los remanentes distales de los ductos de Wolf o0 mesonéfricos normalmente forman

puentes mucosos o pliegues que emigran lateralmente o posteriormente para unirse a la



pared de la uretra posterior, esos pliegues normales llegan a ser las plicas coliculares y se
extienden distalmente desde & verum montanum a unirse con la pared posterior de la
uretra. Las plicas normales y sus inserciones distales prominentes son a menudo vistas. S
las margenes de los pliegues mucosos normales se fusionan (usualmente anteriormente) se
forman valvas uretrales posteriores que obstruyen circunferenciamente la uretra Young
inicialmente clasifico las valvas uretrales posteriores en tres tipos: Tipo | son un par de
pliegues de tgjido emanando de la porcién distal del verum montanum, e tipo Il son
vavulas que corren sobre e verum montanum y € tipo Il son vadvulas que son un
diafragma con una apertura central. Ahora es claro que hay solamente un tipo realmente
[lamado tipo |. Las valvulas se fusionan desde arriba hacia abgjo asi que e lumen residual
de la uretra es cerca de su piso; la vista lateral en una cistouretrografia miccional muestra la
corriente de orina estrechada en |a porcién posteroinferior mas que central.

La vegiga en su intento de vaciarse responde a la obstruccién uretral con hipertrofia

viendose en la cistografia una trabeculacion de esta.

Hasta que d musculo falle, la veiga se vacia satisfactoriamente pero la porcion
intraluminal se elevay e vaciamiento ureteral es impedido tanto por la ata presion de la
vejiiga como por la obstruccion ureteral distal debido a engrosamiento de la pared de la
veiiga  La retencion urinaria ocurre solamente cuando la vejiga finamente se
descompensa, depués de un largo periodo de ata presion de vaciamiento. Una analogia es
el desarrollo de la falla cardiaca congestiva en pacientes depues de un largo periodo de

enfermedad.



El ultrasonido prenatal es usualmente e método para deterctar la PUV. Las anormalidades
son mas evidentes cuando las valvulas obstruyen severamente y pueden incluir
oligohidramnios, distension vesical, ureterohidronefrosis bilateral y ocasionalmente ascitis
feta. EI volumen del liquido anmidtico es el mas util indicador de la funcion renal desde

gue esté se compone mucho de orinafetal.



REFLUJO VESICOURETERAL

Figura 14

l. Reflujo a uréter no a rifion.

I. Uréter, pelvisy caices sin dilatacion.
Aplanamiento de los fornices.

[1l.  Con moderada dilatacion.

V. Moderadadilatacion y obliteracién
fornices



V. Dilatacion severa. Uréter tortuoso

El reflujo vesicoureteral (RUV). Permanece siendo un tépico controversia. La informacion
considerable ha sido ganada observan la prevalencia, patogénesis, diagndstico radiolégico e
importancia ddd RUV. Guias para e mango medico y quirlrgico estan siendo

constantemente reval uadas.

PREVALENCIA

El RUV es usamente encontrado durante la evaluacion radioldgica de la ITU o de la
hidronefrosis diagnosticada prenatalmente. La prevalencia del RUV en nifios asintomaticos
es de menos del 05%. Su presencia es patoldgica, aunque aveces desaparece
espontaneamente. RUV es presente del 29 al 50% en nifios con I TU. Esta asociacion comin
de ITU disminuye con a edad y es mas bga en nifios negros (14, 16). Hay una ata
prevalencia (8 a 40%) en hermanos de nifios con RUV. Aun mas, nifios con padres con
historia de RUV tienen una incidencia de reflujo tan ato como 66% (14,19). Estas
asociaciones familiares soportan € concepto de que la RUV es una anormalidad primaria

no secundaria
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PATOGENESIS

En RUV, d flujo en la orina fluye en sentido retrogrado desde la vejiga urinaria dentro del

ureter. RUV es usuamente més grande durante la evacuacion y puede ser demostrado
solamente en esta etapa. El entendimiento ded RUV ha cambiado dramaticamente en los
ultimos afos. RUV fue originalmente considerado secundario a la obstruccion distal. Sé
asumia que s habia reflujo durante la miccidn esté deberia ser debido a obstruccion del

flujo norma de la vegjiga o debgjo del cudlo vesica. Mas tarde se argumento que la
infeccién del tracto urinario no la obstruccion era la causa de RUV. Hoy la mayoria estéan
de acuerdo de que € reflujo es casi en todos los casos un fendmeno primario debido a
incompetencia de la union ureterovesical y no es secundaria ni a obstruccion ni ainfeccion.

Los estudios radiolégicos en pacientes con reflujo raramente muestran obstruccién. La
evidencia indirecta de que la infeccion no causa reflujo es basada, entre otras cosas, sobre
€l hecho de la desaparicion del RUV a pesar de la recurrencia de ITU en agunos nifios. La
incidencia incrementa reflujo en hermanos y la incidencia de 20 veces més ato en nifios no

negros gue en nifios negros soportan e concepto de que € reflujo es primario. Mas aln
Gross y Leowitz han mostrado que la basta mayoria (88%) en nifios con reflujo tienen orina
esteril y no hay diferencia significante en la incidencia de esteril (88 a 90%) e infectada (10
a 12%) de orina en nifios que no padecen con reflujo comparado con aquellos que si tienen
reflujo. Por consiguiente el reflujo se cree que es una inmadurez primaria o mal desarrollo

de la unién ureterovesical con la resultante incompetencia de su vdvula de accion ante

reflujo. Raramente RUV es secundario a disfuncion en la miccion. Aun mas es posible que



algunos nifios con antomia limitrofe tengan un transitorio y moderado reflujo debido a ITU
con inflamacién de la pared de la veliga y del segmento vesical ureteral. EI mecanismo
normal de valvula de la union ureterovesical es debido ala entrada oblicua del ureter dentro
de la vejiga y de una adecuada longitud del ureter intramural especiamente su segmento
submucoso. Esté mecanismo de vavula es primariamente pasivo, aunque hay un
componente activo de los musculos ureterotrigonales y de la peristalsis ureteral. RUV se
cree que es € resultado de una deficiencia de inmadurez del musculo longitudinal del ureter
submucoso. La severidad de esté disturbio puede ser establecida cistoscdpicamente por €l
grado de desplazamiento lateral del orificio ureteral y por lalongitud del tinel submucoso.
El RUV es particularmente comen en e neonato y en e infante. Con e crecimiento el
ureter submucoso se elonga Yy la frecuencia entre €l tinel submucoso y el diametro ureteral

incrementa haciendo la competencia de los mecanismos de vavula menos probable.

ASOCIACION CON CICATRIZACION RENAL

Hodson noté la asociacion de RUV con cicatriz parenquimatosa. Hay una evidencia
radiologica de la cicatriz parenquimatosa en € 30 a 60 % en nifios con RUV y e RUV es
presente en casi todos |0s nifios con severas cicatrices renales. Bisset y colaboradores han
demostrado la directa correlacion entre la prevalencia de cicatrizaciones y € grado de
RUV. En su estudio, € 8% de las nifias con ITU y RVU grado | tenian cicatrices mientras
el 100% de las nifias con ITU y RVU grado 1V tenian cicatrices. Aunque se ha sugerido que
el reflujo vesicoureteral esteril causa cicatriz renal la mayoria de los estudios

experimentales y estudios longitudinales indican que la aparicién de cicatriz renal en la



extension de las cicatrices renales establecidas requiere infeccion. Una historia de 1TU
puede ser usuamente producida en nifios con RUV vy cicatrices renales. El alto grado de
reflujo, aumenta la probabilidad de desarrollo de nuevas a progresivas cicatrices después
de lainfeccion urinaria.

Trabgjos experimentales en la patogénesis de cicatrices renales han enfatizado la
importancia del reflujo intrarrenal. El reflujo intrarrenal es la extension del RUV dentro del
estudio de los colectores en las nefronas. Permitiendo que los microorganismos urinarios
tengan acceso al parenquima renal con subsecuente infeccion y cicatrizacion. El que €
reflujo intrarrenal esteril produzca cicatrices similares por efectos quimicos o urodindmicos
es menos probable (51).

La relevancia del RUV es complicada y controversial. Como previamente lo discutio €l
RUV puede conducir a reflujo intrarrenal y subsecuente cicatrizacion rena. EIl RUV  de
orina infectada puede conducir a pilonefritis aguda. EI RUV con o sin infeccion puede
interferir en e crecimiento rena del rifion y producir hipertension y aun fala rend tardia.
|Hay evidencia de que la hipoplasia rena segmentaria, una lesién comunmente asociada
con hipertension severa es causada por reflujo infectado. El ato grado de reflujo de orina
esteril puede también intervenir con e crecimiento rena. Sin embargo la pielonefritis
aguda ocurre en nifios ain sin RUV. Todos los pacientes con RUV deberian tener un
cuidadoso seguimiento para € establecimiento del crecimiento renal y deteccion de

cicatrices renales o hipertension.
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EVALUCACION DEL RUV POR IMAGENES

El RUV es definido como el paso retrogrado de orina desde la vejiga dentro del tracto
urinario superior. Ocasionamente, la presencia de RUV es sugerida por urografia
intravenosa (por la presencia de excreciones pélvicas o dilatacién ureteral) o por ecografia.
Sin embargo tanto la urografia intravenosa y la sonografia renal pueden ser completamente
normales en pacientes con gran reflujo. Por estéa razon la cistografia deberia ser realizada
para documentar la presencia y grado de RUV en muchas Stuaciones. Ya sea una
cistografia miccional radiolégica 0 por medicina nuclear deber ser usada para €
diagnoéstico. La cistografia nuclear es usualmente usada para seguimiento de pacientes con

reflujo conocido.

La deteccion prenatal de hidronefrosis y de ureterohidronefrosis, o dilatacion departe de un
sistema colector doble es una indicacion para la evaluacion de reflujo despues del parto. La
ecografia prenatal deberia establecer € grado de hidronefrosis, la edad gestaciona en la
cua es identificada y agunos cambios en la dilatacion del tracto urinario durante €l
embarazo. Después del parto esos neonatos deberian recibir antibidticos profilacticamente y
ser evaluados por cistografia. Algunos pacientes con ITU, especialmente aquellos con
pielonefritis presuntiva, también son evaluados para RUV. Es critico diagnésticar la ITU
agudamente y localizar € sitio probable (tracto superior o inferior de infeccion). A causa
de gque un cultivo positivo puede deberse a contaminacion perineal o prepucial un

espécimen en bolsa no es aceptable para cultivo. La documentacién de ITU en bebes
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requiere un especimen obtenido por puncion suprapubica. Es tambien importante localizar
lainfeccion s es posible a tracto urinario bgjo (cigtitis, uretritis) o a tracto urinario ato
(pielonefritis), para maximizar € campo de laimagen. Esta distincién aumenta con la edad.
Un nifio mayor con signos y sintomas de cistitis (frecuencia, urgencia, disuria, no fiebre ni
escalofrios sistémicos) usuamente no tendra reflujo y no se beneficiara de una cistografia
miccional retrograda. Contrariamente un nifio con pielonefritis es mas probable que tenga
reflujo y deber ser evaluado con cistografia. Un tercer grupo que debarian ser evaluados
son aguellos con un hermano o un pariente con RUV. ESs importante proveer informacion al
Urdlogo, los familiares y los pediatras que observan la evaluacion por imagen de laITU y
e RUV. Esta informaciéon es presentada como un algoritmo, una guia para la terapia

antibidtica, o una carta que incluya indicaciones.

HISTORIA NATURAL

La mayoria de los reflujos moderados se resuelven espontdneamente a menos que halla una
evacuacion disfuncional o una anormalidad anatdmica (ectopia ureteral o un diverticulo
vesical); esta resolucion espontanea solamente ocurre ala edad de 5 a 6 afios en nifias y un
poco mas temprano en nifios. La resolucion de RUV con la edad es otra sugerencia de que
la unién ureterovesical fue mal desarrollada y ha madurado. La probablidad de que €
reflujo primario se resolver4 espontaneamente dependiendo de la edad de deteccion

(mientras més joven mejor) y € grado de reflujo (mientras mas bajo mejor).
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TRATAMIENTO

Si no hay razones anatdmicas por edad o funcionales por las cuales € reflujo no deberia
resolverse espontaneamente y la familia es confiable €l tratamiento més que antibidtico es
profiléctico s es aveces requerido. Los pacientes son revaluados con cistografia nuclear
después de 9 a 11 meses; la terapia antibidtica es descontinuada cuando € reflujo se ha
resuelto. La reimplantacion quirdrgica deberia ser considerada s e RUV no se ha resuelto
sobre un tiempo razonable a intervalo, s las infecciones ocurren frecuentemente o s la

capacidad de la terapia media es insuficiente.



5. ABDOMEN AGUDO
El abdomen agudo en la infancia es motivado por multiples causas de las cuales
mencionaremos las mas frecuentes en nuestro medio y para ello as dividimos en
abdomen agudo no quirdrgico y quirdrgico, entre las causas mas usuales de abdomen
agudo no quirargico estdn € ileo adindmico, aadenitis mesentérica 'y € diverticulo de
Meckel, y entre las causas quirlrgicas estdn la obstruccion intestinal, apendicitis,

intusucepcion 'y embarazo ectépico



ILEO ADINAMICO

Figura 15

Distension de asas intestinades gruesas y delgadas. Predominio de gas con respecto al

liquido. Niveles hidroagreos escalonados. Gas distal en ampollarectal.

El iléo adinamico frecuentemente ocurre después de cirugia abdominal mayor, cirugia de
columna o retroperitoneal. Comunmente asociado con enfermedades inflamatorias tales

CoOmo Sepsis, neumonia, peritonitis, pancreatitis e infeccion del tracto urinario. Los
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disturbios funcionales intestinales tambien son vistos con disturbios e ectroliticos,
deshidratacion, disfuncion del sistema del sistema nervioso autonomo, varias drogas,

hipotiroidismo y pseudobstruccion intestinal idopatica.

El ileo paralitico se caracteriza por la acumulacién tanto de gas como de liquido en todo el
tracto gastrointestinal. El intestino distal rara vez estd vacio, lo cua lo distingue de la
obstruccion intestinal mecénica. El dolor no es un hallazgo clinico importante hasta que la
distension abdominal no llega a ser marcada. No hay peristasis visible y no hay sonidos
intestindes audibles a la auscultacién. Pueden haber numeros, niveles hidroaéreos
peguefios o en las placas de abdomen de pie en pacientes con ileo paraitico. En casos que
se prestan a confusion una placa en posicion pronay aln un enema contrastado puede ser
necesario para aclarar la localizacion y calibre del colon y excluir la obstruccion mecanica.

Ver Figura1s.

El ileo paralitico se considera como un desarreglo o disminucion en la propulcion distal del
contenido intestinal, entre otras causas estéan las metabdlicas, quimicas, idiopaticas,
disminucion o ausencia del peristaltismo intestina y distension abdominal. El ileo
localizado es una distension focal de un segmento del intestino grueso o delgado que se
conoce como asas centinela; a menudo esté asociado como un proceso agudo inflamatorio
presente. Su etiologia puede ser por pancreatitis aguda, por colecistitis aguda, por

apendicitis, diverticulitis o cdlico ureteral aguda.
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OBSTRUCCION INTESTINAL

Figura 16

Dilatacion de las asas intestinales. Inicialmente hay dilatacion focal del asa por encima de
laobstruccion. Niveles hidroaéreos de lamismaaturaen ambos brazos del asa

La obstruccion intestinal es definida como una falla en e paso del contenido intestinal

(incluyendo aire) a través del tracto alimentario. Esto puede ser congénito o adquirido. La

aproximacion a la obstruccion intestinal en € recien nacido es muy diferente de la

aproximacion de la obstruccion intestinal adquirida. Es importante distinguir obstruccion

mecanica de ileo paralitico. La obstruccion mecanica es un paso impedido del contenido

intestinal debido a cualquier impedimento mecanico. El patron radiolégico de la
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obstruccién mecanica del intestino delgado es una desproporcionada dilatacion de una
porcién del intestino delgado comparado con €l intestino delgado més distal o €l colon (Ver
figura 16).

El nimero de asas dilatadas delgadas depende del nivel anatdmico de obstruccion. Esta
dilatacion es primeramente local, inmediatamente sobre la obstruccién. Eventualmente la
obstruccién afecta asa tras asa del intestino hasta producir €l clésico patréon en escalera. Los
niveles hidroaéreos son usualmente presentes; los niveles hidroaéreos en la misma asa de
intestino pueden ser en diferentes aturas. El diagndstico de obstruccién mecanica del
intestino delgado puede ser dificil s hay muchas asas llenas de liquido o s hay
desplazamiento del intestino por una masa. En nifios mayores € intestino delgado puede
usualmente ser ampliamente distinguido del colon tanto por la apariencia como por la
localizacion. El intestino delgado distendido es usuamente localizado centralmente, y las
vélvulas conniventes pueden ser vistas extendiendose completamente cruzando su lumen.
El colon distendido sale perifericamente del abdomen y sus haustras no se extienden
completamente cruzando e lumen. Infortunadamente los recien nacidos e infantes menores
la distincion entre intestino delgado y colon puede ser dificil s no imposible. La haustras
bien definidas no son presentes en la vida temprana; ain mas e intestino delgado
distendido frecuentemente desplaza e colon y ademas puede ser mucho mas lateral que €l
colon normal. Las radiografias en prono pueden ayudar a hacer la distincion, los estudios de

contraste suelen ser aveces necesarios.



En € recien nacido la obstruccién intestinal presenta aspectos particulares que la hacen
diferentes del adulto. La mayor parte son debidas a anomalias congénitas y requieren un

diagnostico precoz para evitar la muerte del paciente.

A diferencia del adulto € recien nacido normal contiene abundante gas en su intestino de
forma que a los 30 minutos de nacimiento existe aire en el estdmago, a las 3 horas en €
intestino delgado distal y a entre las 4 a 6 horas en el colon descendente. Por tanto, €l
diagnostico se basa en detectar €l nivel en € que se detiene € aire deglutido, proximal ala

obstruccion.

TECNICAS DE EXPLORACION

La primera radiografia que debe realizarse es € decubito prono, que delimitamejor € colon
ascendente y descendente, asi como € recto, dada su localizacién posterior. También se
identifica mgor la existencia de aire libre intraperitoneal a locaizarse entre la pared
abdomina y higado. Puede complicarse con e decubito supino, € decubito lateral y la
bipedestacion. La proyeccion lateral con rayo horizontal y la radiografia lateral en prono
también con rayo horizontal puede complicar la exploracion en casos de neumoperitoneo

dudoso y obstruccion colicadistal respectivamente.

78



ENTIDADESMASFRECUENTES

A NIVEL DUODENAL

L as causas de obstruccién duodenal pueden ser:

Cuadro 1
CAUSAS DE OBSTRUCCION INTESTINAL
Intrinsecas
Atresia (40% - 60%)
Estenosis (7% - 20 %)
Diafragma o membrana (35% - 45%)
Extrinsecas
Pancreas anular (10% - 30%)
Bandade Ladd
Volvulo del intestino medio
V ena porta duodenal
Duplicacion
Hematoma
Tumores
Compresion extrinseca por 0rganos Vecinos
Fuente: “Practical Pediatric Imaging” pg. 1066

La obstruccion duodenal se sospecha clinicamente por la existencia de vémitos biliosos ya
gue en un 75% de los casos las atresias duodenales son distales a la ampolla de Vater y en
un 25% preampulares. Sin embargo son multiples en el 15% de los casos y se asocia
pancreas anular entre el 20 y & 30%. Se han descrito otras anomalias asociadas renales,

cardiacas, de intestino delgado etc. Un dato importante es la presencia de polihidramnios en
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aproximadamente e 40% de los pacientes. La exploracion con ultrasonido permite

demostrar la dilatacion gastricay duodenal de este modo su reconocimiento intrauterino.

En presencia de obstruccién completa la dilatacion del estbmago y del duodeno proximal a
la obstruccion produce, en radiografias obtenidas con rayo horizontal € signo de la doble
burbuja . Estos signos estaran ausentes en la obstruccién incompleta que puede requerir €l
uso de bario por via ora para demostrar la obstruccion. La causa mas frecuente de
obstruccion yeyuno ileal son las atresias y estenosis, € ileo meconia u los volvulos por mal
rotacion. Puede haber tambien herniacion del intestino a través de defectos mesentéricos y
bandas peritoneales. En raras ocasiones, la causa es una compresion extrinseca por una
masa, como ocurre en las duplicaciones. La atresia con obstruccion completa de la luz
intestinal representa el 95% de los casos, mientras que en la estenosis solo ocurre en € 5%
de los casos. El estudio radiolégico smple muestra la existencia de asas de intestino
delgado dilatadas, con niveles hidroaéreos, indicando, segun su locaizacion, € nivel de la
obstruccion. Cuando la obstruccion es a nivel ileal las asas dilatadas ocupan practicamente
todo el abdomen hasta la fosa y flanco derechos. El segmento obstruido puede visualizarse
como un area dilatada bulbosa. En ocasiones se pueden observar calcificaciones

intramurales o intraperitoneales s existe peritonitis meconial asociada 12%.

El colon del recien nacido aparece elongado y con flexuosidades redundantes.



ADENITISMESENTERICA

Figura 17

Fallaen e paso de liquido y aire en e tracto intestinal por factores mecanicos
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La adenitis mesentérica en asociacion con la ileitis aguda, es la patologia gastrointestinal
gue con més frecuencia se confunde con la apendicitis aguda. Los pacientes se quejan de
dolor en @ cuadrante inferior derecho. Durante la exploracion ecografica, se observan
ganglios linfaticos mesentéricos aumentados y engrosamiento mural del iledn terminal. Los
agentes etiol 6gicos més frecuentes son yersina entero colica'y cam pylobacter yeyunal. El
cuadro clinico de dolor abdominal es precedido por episodios virales del tracto respiratorio
superior. La adenitis supurativa usualmente se presenta como una gran masa supurativa en

el cuadrante inferior derecho.

La radiografia simple de abdomen puede simular una apendicitis aguda, pero por
ultrasonido los nodulos linfaticos que rodean la grasa mesentérica edematosa, son féciles de

identificar.

Cuando los nodulos linfaticos estan aumentados de tamafio se asocian a enteritis del
intestino delgado. Hay un engrosamiento tortuoso de las capas de la mucosa en muchos
casos existe un patron mixto de asas dilatadas con liquido en su interior.

Uno de los hallazgos de relevancia es e aumento del peristaltismo de asas intestinaesy el
Doppler color muestra un incremento del flujo sanguineo.

Los ganglios linfaticos son considerados aumentados de tamafio cuando tienen un diametro
A.P. mayor de 4 mm, estos tienen una forma ovalada pero pueden aparecer aplanados, estos
son iso 0 hipoecoicos en € ultrasonido y estan rodeados por tgjidos 0 musculos. Ver Figura

7.
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INTUSUCEPCION

eacolic Colacalic

Figura18
DEFINICION Y HALLAZGOS CLINICOS
La intusucepcion es la invaginacion de un segmento de intestino (el intusucipiente). Las
consecuencias mecanicas de la intusucepcion son obstruccion mecanica e isquemica. Esta
ltima ocurre porque e mesenterio de las asas intusuceptada se introduce en € intestino

provocando obstruccién vascular y franca necrosis.




Cerca del 90% de las intusucepciones son ileocdlicas, el resto son ileoileocdlicas, ileoilea y
colocolicas; esta Ultima es muy rara en frecuencia. (Ver Figura 18)

La intusucepcion en la infancia es usamente idiopatica, sin que pueda identificarse la
causa, en cirugia e tgido linfoideo hipertréfico es frecuentemente encontrado en el
intestino delgado distal, y se asume que este actua como factor predisponente en la

intusucepcion idiopatica.

En menos del 10% de las intusucepciones de la infancia se identifica factor predisponente
en nifios menores de 1 mes y mayores de 4 anos, la mitad de intusucepciones pueden ser
causadas por diverticulo de Meckel, otras causas menor frecuentes incluyen quistes de
duplicacion entérica, pdlipos ileales, apendice inflamado, hemorragia de la pared intestinal
(purpura de Henoch-Schonlecn), y linfoma o linfosarcoma. Los factores predisponentes de

etiologia maligna son mas frecuentes en nifios mayores.

Aungue la intusucepcién puede ocurrir a cualquier edad, la intusucepcion idiopatica es mas
comun en nifios por debajo de 2 afos; la mayoria ocurre en nifios entre 3 mese 'y 1 afio de
edad. Los nifios son afectados 2 veces mas frecuentemente que las nifias y es mas frecuente
en primavera e invierno. Esta variacion estacional sugiere que los episodios virales

provocan hipertrofia linfoide en € intestino.



El nifio con intusucepcion luce clinicamente bien, presenta dolor abdominal intermitente,
estos ataques de dolor usualmente se acompafan de flexion de las piernas sobre el
abdomen. El vémito es frecuente, generalmente es bilioso.

Los movimientos intestinales suelen ser iniciamente normales, pero las asas comienzan a
retener sangre y moco provocando la deposocision en "jalea de grosdlla’. En nifios con
sintomas prolongados puede presentarse franca rectorragia, a este nivel, e signo clinco de
adormecimiento y letardia puede ser €l signo més claro de intusucepcién. La intusucepcion
sospechada es una emergencia 'y debe definirse rdpidamente si la conducta seré quirtgica o

S seintentarareducir mediante enema.

SIGNOSRADIOLOGICOS

La evaluacion del nifio con sospecha de intusucepcion comienza con la radiografia simple
de abdomen que muestra disminucion del gas intestinal en € intestino delgado proximal,
aire en aire en € intestino delgado proximal normal y la localizacién lateral del intestino

delgado (donde se espera encontrar el colon), son hallazgos sugestivos de intusucepcion.

Puede encontrase masa visible en cerca de la mitad de los casos cuando en la masa se
observan imégenes radiollcidas, se conoce como "€l signo de Diana' que representa
atrapamiento de grasa mesentérica. "El signo creciente' se observa en € punto de
intusucepcion como una imagen radiolucente concava y es virtualmente patognomonico de

intusucepcion. Ver Figura 19.



Estudios piloto han mostrado, que en manos expertas, € ultrasonido esta cerca al 100% en

sensibilidad para el diagndstico de intusucepcion.

En algunos centros de ultrasonido es el primer estudio de abordaje con este diagndstico. La
apariencia de la intusucepciones caracteristica pero no especifica en e corte transversal,
esta aparece como un anillo hipoecoico circundando un centro ecogénico, e llamado "signo
de Diana’ o "signo de la Dona'. En cortes longitudinales la apariencia ha sido descrita
como € signo del "sandwich o e pseudorifion”. El centro ecogénico es probablemente la
mucosa del asa intusuceptada. En algunos casos pueden observarse una serie de anillos
concentricos que representan las capas adicionadles de intestino y mesenterio; su

visualizacion esta en relacion con €l grado de edema presente. Ver Figura20y 21.



INTUSUCEPCION INTESTINAL

Figura 19

Defecto de llenado convexo intraluminal en una asa parcialmente llena de aire.
Frecuentemente angulo hepético. La visualizaciéon completa del ciego lleno de aire
virtualmente excluye el DX.
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Figura 20

Figura 2l



US. (Sensibilidad 100%). Signo deladiana (transversal). Signo del pseudo rifion
(long.).

MANEJO

El enema de bario, ha llegado a ser el método mas ampliamente usado para la reduccion de
la intusucepcion. Las contraindicaciones absolutas son neumoperitoneo y la evidencia
clinica de peritonitis. La obstruccién intestinal y la disminuciéon del flujo en e Doppler
color disminuyen la probabilidad de éxito en la reduccién de la intusucepcion con € enema

de bario.
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Figura 22

Apendice de volumen y con engrosamiento de sus paredes.



DEFINICION Y HALLAZGOS CLINICOS

La apendicitis aguda es la condicion mas comin gue ocasiona cirugia en nifios. La
enfermedad es rara en infantes pero llega a ser una més comin mientras avanza la infancia.
Por la dificultad en € diagndstico la apendicitis deberia ser considerada en infantes y nifios

con sintomatol ogia abdominal confusa.

La etiologia de la apendicitis es probablemente obstruccion del lumen apendicular; esto
conduce a retencién de secreciones, inflamacién bacteriana sobreagregada y compromiso

vascular. Este cuadro progresa a la perforacion y formacion de absceso.

En nifios mayores, con apendicitis no perforada, los halazgos clinicos sugieren €
diagnostico. El dolor, que cambia desde la region periumbilical a la fosa iliaca derecha
puede estar asociado a anorexia, nauseas, vomito y diarrea; los sintomas pueden sugerir

gastroenteritis. El dolor periumbilical usualmente precede el vomito. Ver Figura 22.

Sensibilidad directa sobre el area del apéndice inflamado (signo de Mc Burney) en €

hallazgo clinico més relevante.

En nifios jovenes con apendicitis hay un aumento en la incidencia de perforacion y una

disminucion en la especificidad de los hallazgos fisicos. El retardo en el diagndstico puede
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causar aumento en la movilidad, esto conduce a incremento en e uso de métodos
diagndsticos, particularmente en los nifios jovenes.

RADIOLOGIA

La evaluacion radiol 6gica es realizada solamente si la presentacion clinica es confusa. Mas
de 1/3 de nifios con apendicitis, sin embargo, tienen signos y sintomas atipicos. El objetivo
de la imagen es hacer un diagndstico antes de la perforacion y reducir la frecuencia de

"laparotomias en blanco", las cuaes llegan a un 20 % en la mayoria de los hospitalizados.

La placa smple de abdomen puede ser completamente normal en los pacientes con
apendicitis aguda. Un apendicolito puede ser visto en un 5% - 10 % de los casos. Este
puede ser laminar y esta localizado usualmente en el cuadrante inferior derecho en & 7% -

15 % de los casos.

La identificacion de un apendicolito en un nifio con dolor abdominal virtualmente hace el

diagndstico de apendicitis.

Las radiografias usualmente contienen signos de enfermedad inflamatoria del cuadrante
inferior derecho, estos cambios incluyen niveles hidroaéreos en € ileon terminal y ciego,
engrosamiento de la pared cecal, pérdida de los contornos de la grasa del obturador interno,
liquido entre € ciego y la linea grasa properitoneal y escoliosis (de convejidad izquierda).

Puede observarse tambien distorson del margen del psoas derecho, pérdida de la
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diferenciacion del contorno hepatico inferior, liquido en e fondo de saco y neumoperitoneo

(raro).

El enema baritado puede mostrar falla en € llenamiento del apéndice con bario (hallazgo
norma en e 10%) e indentacion de la pared medial del ciego (edema en la base del
apendice, omento opaco y absceso periapendicular).

Desde que Puylaert en 1986 report6 el diagndstico ultrasonografico de la apendicitis usando
compresion, muchos estudios han documentado su utilidad en adultos y nifios, la

sensibilidad y especificidad del ultrasonido en la apendicitis esta entre €l 85% y 95%.

La ecografia se realiza con un transductor lineal de 5.0 MHz o de 7.5 MHz, con € paciente
supino, € corte transverso aplicando compresion sobre el cuadrante inferior derecho. El
apéndice es usuamente identificado justo medial e inferior ala punta del ciego y anterior y

lateral alos vasosiliacosy a musculo psoas. Ver Figura 22

El apéndice normal es una estructura tubular con una capa interior ecogénica y una capa

externa hipoecoica.

El diagndstico de apendicitis aguda se realiza cuando uno apéndice no compresible tiene un
diametro transverso mayor de 6 mm y presenta un engrosamiento mural mayor de 2 mm,
disrupcién de la linea mucosa ecogénicad y un apendicolito. Puede verse una masa

periapendicular, fregmon o franco absceso.
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El liguido focal localizado en la region periagpendicular es un signo mucho mas especifico
que € liquido libre. El Doppler color mostrando incremento de flujo, puede ayudar en casos
equivocos. La adenitis mesenterica con frecuencia simula apendicitis, a igual que latorsion
del ovario derecho.

La tomografia axial computarizada TAC, es la mgor modalidad para evaluar apendicitis
complicada y posible absceso, los signos radiol 6gicos son: Engrosamiento circunferencial
de la pared del apéndice, densidades estriadas y lineales en la grasa pélvica, pericecal o
mesenterica, flegmon, masa pericecal de tejidos blandos, apendicolito, coleccion

pobremente encapsulada, pericecal, pelvica, mesenterica, extravasacion del contraste.
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Los célculos en la infacia no son infrecuentes y con el uso diseminado de la ecografia son
mas y mas frecuentemente encontrados en nifios asintomaticos. En recien nacidos e infantes
la coldlitiasis puede ser idiopatica pero a menuda es vista en asociacion con nutricion
paraentera total, diureticos, sepsisy enfermedad del intestino delgado. En nifios mayores la
anemia hemolitica, la cirugia de escoliosis, la fibrosis quistica y la circulacion
enterohepatica anormal de las sales de bilis debidas a enfermedad ileal, puede conducir a
cdlculos. En adolescentes ademas de las causas nombradas arriba, € embarazo y los

contraceptivos orales pueden ser implicados.

Aproximadamente el 50% de los calculos en nifios son radiopacos y pueden ser vistos en
las radiografias simples de abdomen, los célculos pigmentados asociados con desordenes
emoliticos son méas comunmente calcificados (50%) que los calculos de colesterol (15%).
La ecografia es la modalidad diagndstica de eleccion para la evaluacion de la vesicula. Por
ultrasonido los célculos son opacidades ecogénicas en la vesicula biliar con sombra
aclstica, 0 opacidades ecogénicas que cambian de posicién con la gravedad. La distincion
entre pequefios calculos que no dan sombra aclsticay barro biliar puede ser dificil.

Los caculos neonatales pueden ser asintomaticos, 0 raramente causar obstruccién biliar;
estos pueden resolversen expontaneamente. La colecistisis debida a colditiasis es
relativamente rara en nifios jovenes pero llega a ser mas coman con € incremento de la
edad. El engrosamiento de la pared de la vesicula biliar € ligquido pericolecistico asociado

con cdculos sugiere colecistitis aguda. La vesicula biliar no sera visualizada en scintigrafia



en la basta mayoria de nifios con colecititis. La ecografia falsa negativa y la scintigrafia,

sin embargo, ocurren.

Los nifios tamibién desarrollan colecistitis en ausencia de célculos (colecistitis acalculosa).
Esto ocurre usualmente en nifios muy enfermos que tuvieron trauma, cirugia, quemaduras o
estan sépticos. En ecografia la vesicula biliar es usualmente alargada y congestiva con una
pared engrosada, en la scintigrafia, la vesicula biliar no es usuamente visualizable.

La colecigtitis acalculosa deberia ser distinguida del hidrops de la vesicula biliar o
hidrocolecisto, e cual es distension de la vesicula biliar sin inflamacién. El hidrops tiende a
desarrollarse en pacientes que no estan tan enfermos como aquellos con colecigtitis
acaculosa; la enfermedad mas comun es la enfermedad de Kawasaki. La ecografia
mostrard una vesicula bilar distendida sin engrosamiento de la pared. La diferenciacion
clinica y radiolégica del hidrops de la colecistitis acalculosa puede ser dificil. El
engrosamiento aislado de la vesicula biliar puede ser visto en pacientes con hepatitis, ascitis

y colangitis relacionada con sida.
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PANCREATITIS

Figura24
AUMENTO VOLUMEN PANCREAS. DILATACION WIRSUNG
CAMBIOS EN ECOGENICIDAD (HIPOECOGENICIDAD).

EXCLUIR PRESENCIA CALCULOS.



La causa de pancredtitis aguda en la infancia incluye infeccion (especiamente viral),
toxicidad por droga (L-asparaginasa, é&cido valproico, esteroides, acetaminofen),
enfermedad acidopéptica, cdculos hiliares, fibrosis quistica, anomalias estructuras
(pancreas divisum, quistes de duplicaciéon pancreatica), enfermedad de Kawasaki y trama

accidental o no accidental. Ver Figura 24.

El diagnéstico de pancreatitis aguda es basado en la historia, examen fisico y datos de
laboratorio. Los sintomas clasicos son nausea, vomito y dolor abdominal. Los niveles
elevados de amilasa y lipasa en € suero y de la amilasa en la orina son evidencia de
pancreatitis. La imagen especiamente e ultrasonido, es usualmente empleado. Mientras
gue € examen puede ser negativo, € aargamiento pancreatico, dilatacion del ducto y

ecogenicidad anormal son signos de pancreatitis aguda.

La tomografia axial computarizada puede mostrar un pancreas alargado o uno de tala
normal. Las colecciones fluidas pueden ser demostradas en el pancreas. Las colecciones de
liquido extrapancreatico pueden ser vistas en nifios con pancreatitis aguda; ellas a menudo

se disminuyen o se resuelven alin sin intervencion quirdrgica

Mientras la imagen transversal ayuda a confirmar el diagnostico de pancreatitis aguda en
casos dificiles o confusos, esté probablemente juega un papel mas grande en la blsqueda de

causas estructuras de pancreatitis y para consecuencias de los procesos tales como



pseudoquiste. El pseudoquiste pancreatico ocurre en una proporcion del 10% en los casos

de pancredtitis.

PANCREATITIS

Figura 25
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La pancreatitis recurrente es vista en casos de nifios con fibrosis quistica, despues de
guimioterapia y con pancreatitis hereditaria. Sin embargo es a menudo idiopética. La
colangiografia retrograda endoscopica es usada para evaluar €l paciente con pancreatitis
recurrente sin causa demostrable. El objetivo de la colecistografia enddscopica retrograda
es definir la anatomia del arbol biliar y pancréatico y descubrir la causa estructural. La
pancreatitis fribrosante crénica, una rara entidad de causa desconocida, es histologicamente
caracterizada por bandas de tgido colageno circundando los ascinos que estéan
aparentemente normales. La auto digestion pancredtica, a menudo presente en pancreatitis
aguda, no es vista en pancreatitis fibrosante cronica. El alargamiento difuso del pancreas
completo puede ser visto, 0 pueden haber agrandamientos focales de la cabeza pancredtica
simulando una masa. La compresion del conducto biliar comin por € pancreas aargado

puede causar una ictericia obstructiva.

La pancredtitis hereditaria es una condicién autosomica dominante caracterizada por
episodios recurrentes de dolor abdominal comenzando en la infancia. La dilatacion ductal
marcada y las calcificaciones grandes y redondas ductales es caracteristicas de esté

desorden. El carcinoma pancreatico puede ser una complicacion tardia.

ANOMALIASDEL CONDUCTO ONFALOMESENTERICO
El ducto onfalomesenterico (vitelino) es una estructura tubular que dentro de la vida fetal

transcurre en € cordén umbilical conectandose con € intestino medio, a nivel del cual
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llegara a ser e ileon, con una yema de saco extraembrionica. El ducto normamente
involuciona acerca de la novena semana de vida fetal. La persistencia de todas las partes del
conducto resultan en una variedad de anomalias post natales. Cuando e ducto completo
persiste hay una comunicacion del ileon con € ombligo y descarga umbilical. La inyeccion
de contraste dentro de la fistula onfalomesenterica drenante opacificara €l intestino delgado.
Un seno umbilical ocurre cuando solamente la porcion distal del ducto persite. Si la porcién
proximal (yuxta ileal) del ducto permanece abierta, un diverticulo de Meckel es el
resultado. El diverticulo de Meckd es con mucho, la causa mas comin e importante de
remanentes del conducto onfalomesentérico. Ellos estén localizados en € borde
antimesentérico del ileon, usualmente dentro de los 60 cm de la vavula ileocecal.Ver
Figura 25. El diverticulo contiene todas las capas de la pared intestinal y frecuentemente
tiene mucosa ectopica dentro de ella especialmente mucosa géstrica, la mucosa ectépica
puede producir sintomas. Cuando tanto e fina del ducto embrionario involucina sale
solamente la porcién central, resultando un quiste onfalomensentérico; esos quistes a
menudo no producen sintomas pero pueden presentarse COMO una masa O causar
obstruccién intestinal. Finamente e ducto entero puede involucionar excepto por una

banda fibrosa conectandose con €l ombligo y € ileon.
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DIVERTICULO DE MECKEL

Figura 25

Los remanentes onfalomesentéricos causan sintomas de dos maneras. Una manera es la
obstruccion intestinal, la cua es mas comin en infantes jovenes. En esos bebes la
obstruccion es usualmente debida a vélvulus del intestino delgado a lo largo del  ducto de

remanente fibroso. Una obstruccion del intestino delgado de ato grado a menudo puede
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desarrollarse. La necrosis del intestino es comun. Un enema podria mostrar un pico en €l
ciego o en € ileon y ademas sugerir volvulus. La obstruccidn en nifios mas vigos y nifios
jovenes es usualmente debida a intusucepciéon dentro de diverticulo de Meckel como punto
principal.

Las otras presentaciones comunes del remanente onfalomesentérico, usualmente en nifios
mas vigios y en nifios jovenes, es € sangrado gastrointestinal debido a mucosa gastrica
ectopica en € diverticulo de Meckel. El sangrado es usuamente indoloro y autolimitado
pero ocasionamente es masivo, requiriendo operacion de emergencia. El sangrado rectal es
usualmente marrén o rojo brillante.

La mgor modalidad de imagen para detectar € diverticulo de Meckel es la scintigrafia
nuclear con tecnecio 99 pertechnetate, € cual se acumula en la mucosa gastrica. La mucosa
gastrica ectdpica es solamente presente en € 25% de los diverticulos de Meckel pero es
casi siempre presente en aquellas que sangran. L os pacientes son usua mente premedicados
con pentagastrina para incrimentar la absorcion de pertechnetate por la mucosa géstrica
Un diverticulo de Meckel sera visto como un area bien definida de captacion incrementada,
usualmente en el cuadrante inferior derecho. La actividad de la mucosa géastrica ectopica es
similar ala que se presenta en e estdmago y gradualmente se incrementa. La especificidad

genera delascintigrafia para deteccion del diverticulo de Meckel es acerca del 90%.

El diverticulo de Meckdl es notoriamente dificil de demostrar en los estudios de bario; los

estudios son frecuentemente negativos, o pueden demostrar evidencia de un defecto de
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masa en €l intestino cerca a diverticulo. Ocasionamente e diverticulo se llena con
contraste y puede ser reconocido.

Las complicaciones menos comunes del diverticulo de Meckel incluyen inflamacion no
hemorragica debida a la ulceracién de la mucosa ectépica, perforacion y formacion de un

diverticulo gigante. El tratamiento para todos los diverticul os sintomaticos es la cirugia.

EMBARAZO ECTOPICO

Figura 26
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El embarazo ectopico se define como la implantacién por fuera de la cavidad endometrial.
Tiene una incidencia de 1 en 100-400 embarazos. En 1986 se presentaron 73.700 casos en
los Estado Unidos; un 1.4% de todos los embarazos reportados se define como embarazo
ectépico. El embarazo ectpico coexistente con embarazo intrauterino tiene una frecuencia
de 1: En 6.800 - 30.000 embarazos. Se considera entre las causas un transito retardado del
zigoto fertilizado secundario a una angulacion anormal del oviducto o adherencias por
inflamacion. Entre los factores de riesgos esta cirugia previa tubarica, previa enfermedad
pélvica inflamatoria, e inductores de la ovulacion, endometriosis y previa presentacion de
embarazo ectdpico (25% de oportunidad de recurrencia). Los signos clinicos que estan
presentes en menos del 50 % de las pacientes son una triada que consiste en sangrado
vagina anormal (75%), dolor pélvico y masa anexial papable (30%); es frecuente la
amenorrea secundaria y la sensibilidad cervical. En el 50% de los casos hay una prueba de
embarazo de orina positiva. La gonadotropina corionica positiva no se eleva mas del  66%
dentro de las 48 horas (niveles bajos mas elevacion menor comparada con la del embarazo
intrauterino). La localizacion es tubarica en e 95% de los casos y entre estds ampular y
guimica (92%), intersticial (3%) o puede estar en otra localizacion diferente (5%):

abdominal, ovarica, interligamentario y cervical.

Dentro del espectro de presentacion se consideran cuatro tipos. El tipo | es € embarazo
ectdpico vivo no roto mas frecuencia cardiaca presente, € tipo Il es una muerte embrionaria
temprana sin ruptura - estructuras embrionicas - frecuencia cardiaca positivay € tipo 11 es

un embarazo ectdpico roto con sangre en la pelvisy € tipo IV no hay signos sonogréaficos
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de embarazo ectépico. Los signos ecograficos son: Liquido libre abdominal, codgulos
hiperecoicos en fondo de saco, hidrohematosalpinx, masa anexia (42%), con pequefio
centro anecoico. El encontrar un embrion vivo en e anexo (6 a 17%). Es € Unico hayazgo
songrafico especifico. Puede observarse en el endometrio una reaccion hiperecoica decidual
y un pseudo saco gestaciona que corresponde a reaccion decidual mas un centro anecoico
liquido por sangrado (20% de los casos). La ausencia de embarazo intrauterino mas haya de
6 semanas hace sospechar el embarazo ectopico. Un embarazo intrauterino no visible mas
haya de las seis semanas por ultrasonido transvesical sugiere embarazo ectépico en € 43 a
46 % de los casos y en € 67% de los casos en € ultrasonido transvaginal. El cuerpo [Uteo
entre el ovario del ectdpico es visto en e 50% de los casos. El Doppler muestra flujo de ata
velocidad arededor de la gestacion extrauterina en € 54% de |los casos (superior a4 Khz de
cambio de un transductor de 3 Mhz, 0.38 +/- 0.2 del indice Pourcelot). El diagndstico
diferencia debe hacerse con hemorragia del cuerpo |Gteo, masa anexia (hidrosalpinx
endometrioma), asas de intestino que contengan liquido y saco gestaciona localizado
excentricamente localizado en un Gtero bicornico o en RVF o en un Gtero fibroide. Ver

Figura 26.
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1. INTRODUCCION

Comparado con € cancer de mama femenino, cancer de mama en hombres es raro,
contando con ménos del 1% de todos los canceres de mamay con unaincidencia de 1
en 100.000 hombres. Cada afio, aproximadamente 1000 casos son diagnosticados en
los estados unidos (1) resultando en aproximadamente 300 muertes anualmente.

En nuestro pais no disponemos de estadisticas relacionadas con € cancer de mama
en hombres y existen pocos reportes de casos aislados. Aunque no sea frecuente, €l
cancer de mama masculino ha recibido una sustancial atencion en la literatura
publicada durante los dltimos 50 afios y se hace imperativo definir  métodos
diagnosticos y conductas terapéuticas claras que conduzcan a una reduccién en la
morbimortalidad y aumente la expectativa de vida en la poblacién masculina
afectada por ésta patologia. Nuestro objetivo con esta revision bibliogréfica, es
revisar las caracteristicas clinicas, la forma de presentacion, los métodos diagnosticos
disponibles y sus hallazgos imagenolégicos y dentro de éste marco, determinar la
utilidad de la mamografia y ecografia en la aproximacion diagnostica del cancer de

mama masculino.



2. MARCO TEORICO

El cancer de mama masculino, a igua que en la mujer, muestra diferentes tipos

histoldgicos y de acuerdo a esto, diferente prondstico y expectativa de vida.

Aungue todos los canceres de mama parecen empezar en € epitelio ductal o
lobulillar, hay una amplia variedad en su crecimiento y desarrollo. Es dificil
predecir con precision el curso individua de la enfermedad para cada individuo. Hay
excepciones, pero la mayor parte de estos tumores crecen primero dentro del
conducto. Mientras crecen, desarrollan la habilidad, probablemente a través de
mutaciones 0 por un dafio cromosomico aln mayor, para salir del conducto e infiltrar
el estroma periductal y lograr acceso a estructuras linféticas y vasculares, ,
finAlmente, extendiéndose a los ganglios linféticos axilares y a los érganos a
distancia.

En un intento por comprender meor y tratar € cancer de mama, se han hecho
esfuerzos para agrupar laslesiones por su estadio en laprogresion en que fue hecho
el diagnostico. La estadificacion es un aspecto importante y a menudo ignorado de
la valoracion de la mama Aunque es una medida ordinaria, permite un diagndstico
mas preciso del curso de tumor y es un factor clave en la prueba de nuevos
abordajes a tratamiento y en la seleccion de las opciones terapéuticas disponibles.

Estableciendo la comparacion de tumores de similares caracteristicas, la



estadificacion permite que la deteccion vy las intervenciones terapéuticas sean
comparadas con mayor precision. Los factores que afectan € prondstico fina se
han identificado.

Laestadificacion del cancer de mama reconoce tres niveles generales de afectacion
tumoral libremente categorizados por su crecimiento :1) dentro de la mama (local),
2) la presencia y caracteristicas del tumor en los ganglios linféticos axilares (
regiond ) y 3)el estado del resto de los 6rganos del cuerpo en términos de
diseminacién metastasica( a distancia ).igualmente, la eficacia del tratamiento se
relaciona con e efecto del mismo en cada uno de esos niveles.

Hay dos sistemas principales de estadificacion que tienen definiciones muy
similares. El comité americano unificado sobre e cancer (CAUC) y la union
internacional contra el cancer (UICC) utilizan € sistema de clasificacion T,N.M para
definir los estadios. El tamafio y la deteccion del tumor primario determinala T. El
estado  de los ganglios linféticos determina la N. La presencia o0 ausencia de
metastasis a distancia determina laM.

Los canceres pueden ser estadificados clinicamente por la inspecciéon visual,
palpacion y la mamografia, con confirmacion del tumor por biopsia. La mayoria de
los protocolos de tratamiento, sin embargo, utilizan una estadificacion histoldgica.

La estadificacién clinica incluye e examen fisico, con la inspeccién cuidadosa y
palpacion de la pidl, gldndula mamaria y ganglios linféticos (axilares, cervicales y

supraclaviculares).



Larevison patologica de los tgidos utilizando luz microscépica se ha convertido
en e test diagnéstico mas preciso. Los halazgos anatomopatélogos han
subclasificado los canceres de mama y es importante entender su terminologia 'y
clasificacion.

El carcinoma ductal (in situe invasivo) es € tipo histolégico més frecuente en
hombres, contando con un 90% de los casos, esto canceres tienen hallazgos
celulares que son similares a epitelio ductal y son clasificados como canceres
ductales. Los datos sugieren de modo importante que €l carcinoma ducta in Situ es
un precursor del cancer mamario invasivo. se ha establecido  un consenso que
clasifica a carcinoma intraductal in situ en tres categorias :El pobremente
diferenciado ( ato grado), € de diferenciacion intermedia y € bien diferenciado
(bagjo grado). El carcinoma intraducta in situ de alto grado se caracteriza por células
pleomarficas relativamente grandes, con un nicleo grande( mayor que dos didmetros
del hematie) mientras que €l de bgjo grado se caracteriza de acUmulos relativamente
pequefios de morfologia similar. El primero parece tener mayor tendencia a la
invasion precoz, mientras que € Ultimo parece ser mas indolente.

El origen exacto del cancer de mama es desconocido. Algunos han postulado que le
cancer de mama nace de una célula madre precursora del epitelio ductal o lobular y
gue las numerosas similitudes entre los elementos lobulares y ductales, representan
direcciones diferentes dentro de las células de una lesion particular. Aungue la célula
Stem de lamama todavia no hasido demostrada, aumenta la evidencia de que existe

esa célula, s hay una cdlula stem responsable del desarrollo del conducto y los



I6bulos, entonces las alteraciones tempranas en e ADN, producidas antes de la
elongacion ductal y de la diferenciacion del 16bulo terminal, podrian distribuirse
dentro de cada célula del segmento, con € riesgo de posteriores cambios genéticos
incrementando la posibilidad de que una de las células en Ultimo término se
transforme en cancerosa.

Similar a la situacion con el cancer de mama femenino, en e | cancer de mama
masculino se ha demostrado una asociacion de este con una multitud de
anormalidades cromosdmicas y genéticas, especiamente € brazo Q del cromosoma
13, la mgor caracterizada de esas mutaciones son e gene BRCA2, que se ha
asociado con mas del 20 % de los canceres masculinos.

Los factores de riesgo para desarrollar cancer de mama masculino incluyen : edad
mayor de 60 afios, historia familiar en primer grado de cancer de mama masculino o
femenino, presencia del gene BRCAZ2, exposicion a la radiacion, administracion de
estr6genos 'y situaciones que conlleven a hiperestrogenismo como e sindrome de
Klinefelter o cirrosis.

El cuadro de presentacion clinica suele ser la palpacion, por € mismo paciente de una
masa que puede ser dolorosa 0 €l aumento asimétrico del volumen de una mama, de
acuerdo a estudio puede existir compromiso del pezon o retracciones en lapidl.

El diagndstico comienza con la historia clinica, haciendo énfasis en los factores de
riesgo y antecedentes. El enfoque diagndstico depende si lalesion es o no palpable.
Los métodos diagndsticos imagenologicos incluyen la medicina nuclear, la

resonancia nuclear magnética, la mamografia y la ecografia, siendo estos dos



altimos los mas utilizados en  nuestro medio, los dos primeros métodos son
elementos de apoyo en casos especiaes de dificil diagndstico y seguimiento.

El objetivo principal de los métodos de deteccion precoz es la reduccién de la
mortalidad y no precisamente disminucién de laincidencia.
La mamografia permite encontrar lesiones no palpables, igualmente puede identificar
cambios sospechosos de malignidad en lesiones clinicamente consideradas como
benignas. El tamizaje o pesquiza (screening) es la mejor herramienta en la deteccién
del cancer precoz de seno.
Segun la clasificacion BIRADS propuesta por €l Colegio americano de Radiologia

las categorias 0,4 y 5 ameritan biopsia y/o estudios complementarios.

CLASIFICACION BIRADS

CategoriaO  Se requieren examenes complementarios

Categorial Negativao normal

Categoria2 Con hallazgos benignos

Categoria3 Hallazgos probablemente benignos- seguimiento a corto
Pazo.

Categoria4 Anormalidad sospechosa- debe considerarse biopsia

Categoria5 Altamente sugestivo de malignidad - estudio histol6gico

La meta més importante en mamografia es la deteccion precoz del cancer de mama.

La clave para detectar canceres de pequefio tamafio estd en la redlizacion y

8



adquisicion de mamografias de alta calidad. Aun teniendo gran experiencia en la
interpretacion de las imégenes, pueden no detectarse lesiones si la colocacion de la
paciente, la penetracion de la placa o su contraste de densidades no son técnicamente
correctos. De manera similar, hay que tener en cuenta que ningun observador es
perfecto y pueden tenerse falos en la percepcion de lesiones, que se ponen en
evidencia retrospectivamente. La adquisicion e interpretacion de las lesiones debe
hacerse en forma sistemdtica y organizada orientandose hacia la busqueda de

lesiones como :

- Asimetrias en la densidad

- Masa

- Cadcificaciones

- Distorsién en la arquitectura
- Cambiosenlapid

- Cambios trabecul ares

- Cambiosen el pezdn

- Anomalias de los ganglios linfaticos axilares

LaImagen En El Cancer De Mama Masculino
Al igual que en la mujer hay signos radiolégicos sugestivos de lesién neoplasica,
una caracteristica importante del cancer de mama es la masa con mala definicion de

sus bordes, por la infiltraciébn que producen en tgjidos vecinos y la fibrosis



acompafante, La presencia de espiculaciones o0 de una morfologia difusa en
estrella, es cas patognomonica de cancer de mama, las espiculas son estructuras
filamentosas de orientacion radial, que representan fibrosis mezclada con tumor
gue se extiende hasta € tegjido circundante, esta desmoplasia distorsiona €l tegjido
vecino. El carcinoma de mama no siempre produce una masa mamograficamente
visble. Puede presentarse como un aea de distorson de la arquitectura, las
estructuras ductales se disponen siguiendo las lineas ductales u a orientacion normal
de lal mama hacia € pezdn, este patrén se superpone a los planos arqueados de
los ligamentos de Cooper, cualquier ateracion en esta orientacion simétrica normal
debe ser evaluada cuidadosamente. Otro hallazgo sugestivo de cancer de mama es la
presencia de calcificaciones ductales agrupadas en numero mayor de cinco, siendo
esta presentacion poco frecuente en hombres.

A diferenciadela ginecomastia, | a mayoria de los canceres de mama en hombres
se localizan excéntricamente y aparecen fuera de la region subareolar, aunque a
veces pueden desarrollarse inmediatamente bgo € pezon. La ginecomastia
usualmente presenta una densidad central en el pezdn extendiéndose en forma de
abanico hacia atras Conociendo la distribucion caracteristica de ginecomastia 'y la
distribucion excéntrica del cancer de mama, se disminuye la posibilidad de confusion
entre ambos.

El cancer de mama en hombres presenta una imagen muy similar a de la mujer.
Aungue € cancer en el varon suele tener un margen lobulado, puede ser espiculado

o ma definido, puede se redondeo, oval o irregular y frecuentemente lobulado,
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incluso los canceres intraquisticos pueden observarse en e varon, hallazgos
secundario incluyen engrosamiento de la piel, retraccion del pezén y linfadenopatia
axilar. El carcinoma intraducta in Situ (CDIS) se puede encontrar en varones, la

ginecomastia densa puede condicionar falsos negativos.
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3. ANTECEDENTES

El cancer de mama en e varén es extremadamente raro. Supone menos de 1.500 de
los mas de 180.000 canceres de mama diagnosticados actualmente en los Estados
Unidos (1). Al igua que en la mujer el prondstico en e hombre esté relacionado con
el tamafio del tumor y su estadio (afectacion de ganglios linfaticos axilares) en el

momento del diagnéstico.

En nuestra experiencia € motivo mas frecuente de estudio de la mama masculina es
la deteccion clinica de engrosamiento asimétrico o de una masa. La mama puede
estar aumentada y pueden asociarse dolor 0 molestias. Este hecho esta producido cas
sempre por una ginecomastia asimétrica. Incluso cuando la ginecomastia es
asimétrica es demostrable por mamografia tambien en la mama contralateral aunque
en menor grado. En una revision de 118 casos con mamografia en un centro de
referencia Chantray colaboradores observaron ginecomastia bilateral en 66% de los
pacientes (55%), ginecomastia bilateral unilateral en 30 (25%), acumulo graso
bilateral (pseudoginecomastia) en 9 (8%), acumulo graso unilateral en 2 (2%) y

cancer de mama en 3 (3%) (referencia 2).

Histol ogicamente |la mama masculina normal contiene conductos areolares similares a

los que existen en nifias prepuberales. Cuando se estimulan los conductos pueden



elongarsen y ramificarse aunque la formacion de lobulos es extremadamente rara.
Este es un dato interesante, puesto que las lesiones de los lobulos, (por gemplo
fibroadenomas), no se presentan en e varén. Los quistes, aungue raros, pueden
detectarse en hombres. No estd claro s los quistes en e hombre representan
dilataciones lobulares o cunductos dilatados. Dado que la mama masculina contiene

epitelio ductal, puede desarrollarse carcinoma ductal .

El carcinoma de mama en e hombre es muy frecuente, menos del 1% del cancer de
mama diagnosticados cada afio ocurre en el vardn, a igua que en la mujer, su origen
es desconocido. La ginecomastia no parece aumentar e riesgo aunque s la
exposicion aradiacion ionizante y la incidencia es alta en € sindrome de Klineselter.
El pico de incidencia de los hombres es 5 a 10 afios mas tardio que en las mujeres. En
una serie de 45 canceres detectados en un periodo de 15 afios en una organizacion
sanitaria, la edad oscilaba entre los 36 y 82 afios, con una media de 60 y una mediana
de 61 (5). En otra serie de 16 hombres con cancer de mama uno tenia 27 afios

mientras el resto tenian 60 afios 0 mas (6).

Una revision de 1.429 casos de mama en € varén en € pais nordicos revel6 que los
hombres més jévenes tienden a presentar mejores supervivencias que los mayores (7).
Aungue algunas series sugieren peor prondstico del cancer de mama en e hombre
gue en la mujer, probablemente se debe a seleccion sesgada de los casos, ya que en

los vardnes se trataban de estadios avanzados. Seguramente para estadios similares, €l
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prondstico es muy carecido (8, 9). En una revision de 355 casos, la supervivencia de
los cinco afos era del 90% s los ganglios linféticos eran negativos, del 73% s se
demostraban positivos (1 a 3 ganglios) y del 55% s cuatro 0 mas ganglios eran

positivos. Con supervivencias a los 10 afios del 84%, 44 % y 14% respectivamente

(9).

La mayoria de los canceres de mama en e varon se detectan por la aparicion de una
masa palpable (80 a 90%). No son raras las ateraciones en €l pezén. En & 5 a 10%
de los casos existe retraccion de esté y/o secrecion. Como ocurre en la mujer la
secrecion puede ser cereza 0 sanguinolenta. En la ginecomastia no hay ulceracion de

lapiel que se presenta como signo de gravedad en e cancer de mama del hombre (6).

La mayoria de los canceres de mama del varén son tumores ductales infiltrantes,
detectandose unicamente un 10% de casos intraductales. Se ha descrito la enfermedad
de payet del pezdn (10). Puesto que la formacion de lobulos es rara en € hombre €
carcinoma lobular infiltrante es muy infrecuente. Histologicamente el cancer de
mama en €l varén es indistinguible del de los de la mujer y estan descritos todos los

subtipos ductales.

En un estudio del Hospital Princesa Margarita en Denver Colorado en donde se
registraron casos de cancer de mama en hombres desde 1.955 hasta 1.996; 229

hombres con cancer de mama fueron tratados en un periodo de 42 afios. La

14



ginecomastia clinica fue registrada en 15 casos (6.6%). La informacion de cancer
familar ya sea positiva o negativa fue reportada tnicamente en el 51.5% de los casos.
Sin embargo la frecuencia de historia familar reportando un incremento de solo €
19.4% en la primera década de estudio a 62.1% para la década més reciente. No hubo
pacientes con sindrome clinico de Klinefelter o historia inusual de exposicion a

radiacion (ocupacional). Las caracteristicas de |os pacientes se presentan en latabla 1.

Tablal

OCURRENCIA DE FACTORES DE RIESGO
FACTORES DE RIESGO No. Decasos %
Historia de trauma fisico 21 9.2
Historia de abuso de alcohol 22 9.5
Historiade cigarrillo (>- 10 pag. Afio) 62 27.1
Antecedente de terapiade radiacion enlamama 7 3.1
Ginecomastia unilateral 10 4.4
Ginecomastia bilateral 5 2.2
Malignidad, antecedente o subsecuente 56 24.5
Historia familiar de CA de seno 23 19.5

Fuente: “ Am-J-Surg; 2000/18(2)p97

La edad media para el diagnéstico para el grupo fue de 63 afios. Cuando los pacientes
fueron agrupados de acuerdo a la década de diagndstico, la edad y la estatura no vario
significantemente. Un incremento en e promedio del peso fue observado en el
periodo de estudio (test de Kruskal-Wallis, P=0.0041) (19). La deteccién inicial del
cancer de seno ocurrié en la mayoria de los casos debido a autopalpacion de masa
(60.7%) o a la apariencia de sintomas de la mama, como descarga en e pezon o
telorrea (29.3%). La manera de deteccion no vario significantemente sobre € periodo
de estudio. Solamente € 27% de los casos (11.8%) fue investigado

mamograficamente. La mayoria de esas mamografias (24 casos) fue realizada en los
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casos de diagnéstico dentro de las dos Ultimas décadas del estudio. El signo més
comun o €l sintomaen el exdmen inicial fue una masa palpable en € seno, pero de los
tres pacientes que tenian signos o sintomas (tabla 2), con 62.9% presentando dos o
mas sintomas. El retardo desde la aparicion inicial de sintomas a primer examen
fisico fue mayor de 6 meses para € 36 % de 203 pacientes para los cuaes la
informacién fue disponible (mediana de 4 meses). La duracion de los sintomas se
encontrd que era significantemente mas corta para pacientes con una historia familiar
de cancer (mediana de 1 mes) comparado con los pacientes que no tuvieron historia
familiar de cancer (mediana de 4 meses) no hubo diferencia significante entre la edad
la edad del diagnéstico observada cuando |os pacientes fueron separados de acuerdo a

historia familiar de cancer.

Los tumores ocurrieron mas frecuentemente (44.1% 252 casos con informacion de
localizacién de tumor) en laregion subareolar central. El sitio comin mas frecuente

fue el cuadrante superior externo (25.7%).

Tabla?2
Caracteristicas clinicas del paciente No. Rango %
Mediana de afios (alaedad del Dx) 63 23-97
Estatura n=155 171.5cm 150-200.7
Peso n= 191 78.8 kg 48.8-120

Raza, origen n= 168
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Blanca 156 92.8 %
Negra 3 | 1.8 %
Asidtica 4 2.4%
Otras 5 3.0%
Deteccion inicial del CA de seno
Auto deteccion de masa 139 60.7%
Sintomas (dolor, telorrea) 67 29.3%
Deteccién por e médico de masa 12 15.2%
Otros o desconocidos 11 4.8 %
Con sintomas 0 signos
Masa palpable 196 85.6%
Ulceracion en el pezén 18 7.9%
Sangrado por el pezén 60 26.6%
Telorrea 13 57%
Dolor local 22 9.6 %
Inflamacion de la piel 11 4.8 %
Otros 70 30.6 %
No sintomas 3 13%
Carcinoma lateral de seno
Derecho 101 44.1%
Izquierdo 126 55.0%
Bilateral 2 6.9 %
Fuente: “Cancer” Febrero del 99 vo. 85. P629
Tabla 3
Caracteristicasddl Tumor
Tipo histolégico del tumor No. %
Infiltracion ductal 105 48.8
Infiltrante intraductal con CA intraductal in situ 38 17.7
Infiltrante lobular 4 1.9
Mixta (infiltrante + lobular) 1 0.5
Infiltrante lobular con CA en situ ductal, lobular o papilar 1 0.5
CA intraductd in situ 4 1.9
Inflamatorio 1 0.5




Enfermedad de paget 6 2.8

Adenocarcinoma papilar 3 1.4

CA papilar con intraducta in situ 1 0.5

Otros 9 4.2

Carcinoma no especificado 42 195

Talladel tumor (A=189)

<lcm 6 3.2

1-2cm 63 34.0

2-5cm 98 9.7

>5¢cm 18 6.8

Multifocalidad (n=148) 10 9.7

Margenes (n=160)

Negativos 111 70.6

Positivos (reexcision Qx) 29 18.8

Positivos (No mas QXx) 18 11.3

Estadio por nddulos linfaticos (n=161)

Positivos 92 571

Negativos 69 42.9

Estadio por receptores positivos

Estrogeno (n=66) 90.9

Progesterona (n=65) 75.4

Fuente: “Cancer” Febrero del 99 vo. 85. P632

Otras caracteristicas del tumor son mostradas en la tabla 3. El carcinoma ductal
infiltrante, sin otros tipos histol égicos asociados fue €l tipo méas comun ocurriendo en
147 (64.2%). El carcinoma lobular fue identificado en 6 casos (2.6%). Desde 1.955 -
1.965 & 36.1% de los casos no tenian talla de tumor conocido y € 13.9% de los
casos tenian tumores mayores de los 5 cm. Desde 1.986 - 1.996, €l nimero de casos
con talla de tumor no reportada ha disminuido a 6.1 %, solamente € 4.5% de los
tumores fueron mayores de 5 cm. Los nodulos linféticos axilares no fueron
establecidos en 68 casos. El promedio de casos encontrados en tener nddulos

linféticos negativos Vs. positivo permanecio ampliamente constante sobre el periodo

18



de estudio. Importantemente la proporcion de casos con € no-establecimiento de los
nodulos linfaticos disminuyo con cada década de 44% de 1.945 -1.965 a 15.1% de
1.986 al1.996. El estado de receptores positivos de hormonas no fue reportado hasta
las Ultimas dos décadas del periodo de estudio (28.1% de los casos para 1.976 - 1.985
y 67.9% de los casos para 1.966 -1.996). Sobre € periodo completo e grado
histolégico y € grado nuclear fueron reportados solamente en 31 de 28 casos
respectivamente. 27 pacientes (12.7%) tuvieron un estadio IV en la presentacion con
compromiso 6seo como € sito mas comin de metastasis (ocurriendo en 16 casos). La
proporcion de casos con enfermedad metastasica del diagnéstico permanecio

constante para cada década de diagndstico.

El tratamiento primario consistio en reseccion quirdrgica en el 94.8% de los casos. La
mayoria (73,3%) fueron mastectomia radical smple o modificada. Casi la mitad de
todos los pacientes (47.2%) diagndsticado durante el Ultimo periodo desde 1.955 a
1.965 tuvieron mastectomia radical. Por la tercera década (1.976 - 1.985) sin
embargo solo 5.6% tuvo mastectomia radical, y durante €l periodo de 1.986 - 1.996
ningin peaciente fue a mastectomia radical. Siguiendo la primera década la
mastectomia radica simple o modificada llegd a ser la técnica quirdrgica mas
popular y fue usada incrementado su frecuencia en las Ultimas dos décadas. La
lobulectomia, sin diseccién axilar fue poco frecuente durante € periodo de estudio,

con solo 8 casos en e grupo completo (3.5%).
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El programa de investigacion de supervivencia del Departamento de la Sociedad
Americana de Céncer de epidiemiologia e investigacion para la supervivencia
reporta su compilacion anual de laincidencia de cancer estimado, mortalidad, y datos
de supervivencia para los Estados Unidos en e afio 2.000. Después de 70 afios €l
numero registrado por muertes de cancer en hombres decliné en la primera década de
1.996 a 1.997. Esta disminucién en las muertes por cancer de pulmon y bronquios,

préstatay colon y recto (20).

Los factores de riesgo para la enfermedad del cancer de seno en hombres parecen
incluir la edad avanzada (el promedio de edad de diagnéstico fue de 64.5 afios en
varias series y 61.8 afos en las series de Borgen y colaboradores, comparado con 55.5
afos en el cancer de seno femenino en e mismo estudio), la exposicion prolongada
al caor, la previa radiacion de la pared toracica, historia familiar de cancer en
hombres 0 en mujeres y condiciones relativas a hiperestrogenismo tales como
anormalidades testiculares que causan ginecomastia, estrogenos exogenos, obesidad y
el sindrome de Klinefelter el cual es asociado a un riesgo 50 veces mayor de cancer
de seno en hombres. Similar a la situacion en € cancer de mama femenina recientes
estudios revelan la asociacion de cancer de seno masculino como una multitud de
anormalidades de genes 'y cromosoma, especialmente en el brazo del cromosoma 13Q
(21). La meor notacion caracterizada de estos es en e gen de BrCa2 € cual

mientras ellos estan asociadas con mas del 20% de los casos de cancer de mama en
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hombres, tienen una baja penetrancia: solamente 1 en 7 de las filas de DRCA?2 tiene
historia familiar de cancar de seno.

Hay varias diferencias clinicas claras entre € cancer de mama masculino y el cancer
de mujeres. Ademas del previamente notado comienzo tardio del cancer de mama en
hombre, esta enfermedad es por definicién usuamente localizada centralmente y a
menudo involucra € pezén. Concordantemente mientras las descarga en el pezén en
mujeres es usualmente no sanguinolenta y asociada con condiciones benignas, la
descarga en @ pezdn de hombres es mas a menudo sanguinolenta y un signo de
malignidad, incluyendo carcinoma intraductal in situ, y una citologia de la secrecién
puede ser diagndstica.

La basta mayoria de cancer en hombres son receptores hormona positiva (65 a 93%
en recientes estudios en varias series), ademas e tamoxifel ha llegado a ser un
elemento de terapia aunque este puede estar asociado con mas efectos colaterales en

hombres que en mujeres.

Ya que la mama del hombre contiene solamente tgjido ductal, la mayoria de los
canceres de mama en hombre son de tipo ductal, predominantemente invasivo ductal,
(el 79% en varios estudios), con € restante siendo usuamente variante de carcinoma
intraductal in situ. Sin embargo todas las histolégias de cancer has sido encontradas
en hombres. Como se esperaba los canceres lobulares son extremadamente raros en

hombres (a quienes les falta tgido lobular), y usuamente no se encuentra en todas las
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series, incluyendo en Estados Unidos, han sido escritos en reportes de casos de
manera muy esporadica.

A pesar de esas diferencias la cuestion esencia en € cancer de mama en hombres es
ya sea s la enfermedad o no es biologicamente distinta de la misma condicion en
mujeres. De otro modo el conocimiento convenciona sostiene que el cancer de mama
masculino es una enfermedad de tardia presentacion con pro prondstico que la misma
enfermedad en mujeres. Perteneciendo en parte al hecho de que € cancer de mama
masculino es una enfermedad de hombres mas vigos (por definicién condiciones
comorbidas) que tienden a presentarse tardiamente (en un promedio de 10.2 meses en
varias series), estd conclusion es inevitable cuando solamente la sobrevivencia neta la
cua no controla edad, estadio o comorbilidad sé examina. El concepto de peor
prondstico tambien continua siendo promovido por recientes reportes de casos que
enfatizan la diseminacion y metastasis inusuales en € cancer de mama masculino. Sin
embargo a comienzos de los 90 algunos estudios que reportaban un pero prondstico
solamente para hombres con nédulos positivos axilares. Esos autores teorizaban o
hipotetizaban que a causa de que la mayoria de los canceres de mama masculinos
fueron centralmente localizados, 1os nddulos positivos fueron de un peor prondstico

gue & cancer en mujeres.

Mas recientes estudios han encontrado una similiar supervivencia entre hombres y
mujeres afectados con e cancer de seno, cuando €l cancer de seno fue controlado por

edad y estadio. Por egemplo Borgen y colaboradores revisaron una base de datos de
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16 afios encontraron similares frecuencias de supervivencia relacionadas con la edad
entre 58 casos de cancer de mama masculino y comparado con estudios controles de
cancer femenino. Donnegan, en una ingtitucion revisd 217 pacientes con cancer de
mama masculino que también mostraban similares frecuencias de supervivencia para
mujeres y encontrd que la presentacion tardiay € estadio avanzado eran un hallazgo
comun resultando en una baja supervivencia a los 10 afios debido a los eventos
relacionados (25% de los pacientes en esas series murieron durante e seguimiento de
causas diferentes a cancey).

Se ha reconocido desde hace algin que € riesgo vario con €l patron de incidencia de
la familia, especialmente con respecto a la edad y €l nimero de familiares en primer
grado afectado, por esta razon, un cuidadoso y detalado establecimiento en la
historia familiar del paciente es importantes para establecer e riesgo absoluto. El
cancer de seno hereditario en mujeres se considera que es entre el 5y 10%, de todos
los nuevos casos e 25% de los canceres diagnosticados antes de los 30 afios. La
mutacién comin mas génetica asociada con € cancer de seno ha sido identificado en
el BRCA1Y BRCA2. Otros incluyen & b53 (li-fraumeni sindrome), CD1 (sindroma
de Crowben), y ATM (atangio telangiectasia). Hay tambien evidencia que sugiere que
los heterozigotos con la tangio telangiectasica, tambien tienen un riesgo elevado, con
ladteracién en e BRCALly en e BRCA2 se cuentan que son responsables de més de
la mitad de todos los canceres de seno hereditarios. EI BRCA2 es més fuertemente
asociado con € cancer de seno en hombres. En 1.994 el BRCA2 €l cua predispone a

los heterocigotos a cancer de mama, formado en el brazo del cromosoma 13Q. En
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1995 & BRCA2 fue clonado. EI BRCA2 fue locaizado redlizando un
eslabonamiento genomico usando 15 familias con mudiltiples casos de comienzo
temprano de seno € cua no estaba unido a BRCALl Como BRCA1l y BRCA2

parece ser un gene supresor del tumor (23).

Raros giemplos de familias han sido reportados en los cuales los hombres hayan
desarrollado cancer de mama. Una incidencia més ata del cancer de mama ha sido
notada en hombres judios. Esta observacion puede estar relacionada con la
frecuencia de las mutaciones encontradas en este Gltimo grupo. La presencia de una
mutacion en el BRCA2 se cree gue es un factor en € desarrollo de ciertos casos de
cancer de mama en hombres. Los estudios recientes han examinado la proporcion de
cancer de mama en hombres que pueden estar relacionados en las mutaciones en €l
gen BRCAZ2. Friedmam y colaboradores examinaron 54 casos de carcinoma de mama
en los Estados Unidos encontraron que € 4% tenian mutaciones en € gen DRCAZ2.
Haraldsson y colaboradores examinaron 34 pacientes de Suecia y encontraron
mutaciones diferentes entrelazadas en el gen BRCA2 en 7, (21% de los 34 casos).
Esto sugiere la mutacién de BRCA2 como factor causante para €l cancer de mama en
hombres y que varia considerablemente en los diferentes grupos poblacionales. En
conclusion € 15% de los pacientes con cancer de mama masculino tienen un familiar
en primer grado de cancer de seno. La presencia de una historia familiar no afecta la
edad de presentacion, la duracion de los sintomas, € estadio y presentacion de la

enfermedad, o la supervivencia general. Esto sugiere que los carcinomas de mama

24



masculinos hereditarios llevan un prondstico similar a de su contraparte. Tal
sugerencia implicaria que e tratamiento del DRCA2 en hombres con cancer de
mama no esta garantizado como no cambiaria la aproximacion terapéutica y €

tratamiento no serian cambiados basado en la historia familiar.



4. LAIMAGEN DE LA MAMA MASCULINA
La indicacién habitual para hacer un estudio de imagen de la mama masculina es la
aparicion de una masa unilateral, que esta producida de forma cas invariable, por una
ginecomastia asimetrica. En e hombre se puede redlizar las proyecciones
mamograficas standares. La mama masculina normal presenta un pezon pequefio y

en laregion subareolar Unicamente se visualiza grasa subcutanea.

Figura 1




Figura 2

VARON DE 60 ANOS QUE SE PRESENTA CON UNA MASA SUBAREOLAR IZQUIERDA
PALPABLE, DE MORFOLOGIA LOBULADA, VISIBLE EN LAS PROYECCIONES OBLICUA
MEDIOLATERAL Y CRANEO CAUDAL
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Cuando existe un aumento benigno del aumento del tamafio de la mama es posible
encontrar una variedad de imégenes mamogréficas (figura 1 y 2) puede haber
simplemente un depodsito difuso de grasa sin parenquima radiolégicamente visible.
Chantra y colaboradores denominan esta situacién psudoginecomastia, ya que
simplemente representa depdsito de grasa. Puede aparecer una pequefia densidad
viscoidea bgjo € pezdn. A menudo existe una densidad granular de pequefio tamafio
por debajo del pezdn. En nuestra experiencia la imagen més comin es una densidad
en forma de abanico que se extiende y se expande desde €l pezén hacia € cuadrante
supero externo de la mama, reflgjando € origen subareolar de la red de los conductos
hipertréficos. En algunos casos la densidad del parenquima esta bien definida, pero la
mayoria se difumina en la grasa alrededor sendo mas prominente en e cuadrante
supero externo, de forma similar a la distribucion del tejido en las mujeres. En casos
extremos de ginecomastia como puede ocurrir cuando se administran estrogenos, la
mama masculina puede ser indistinguible radiol6gicamente de la femenina. A pesar
de la aparente unilateradlidad de la exploracion quimica la ginecomastia es
variablemente bilateral. En la mayoria de los casos en que clinicamente se detecta una
masa en una de las mamas, la mamografia puede revelar una densidad similar aunque
de menor tamarfio, en €l lado contralateral. Pueden existir cambios en |la piel en €
pezén indistinguible de los asociados con e cancer de mama, siendo necesaria la

biopsia para descartarla.
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Ginecomastia y € cancer de mama son las dos méas importante enfermedades de la
mama masculina. La mayoria de las otras enfermedades encontrada en la mama
masculina se derivan de la pid y del tgido subcutaneo (por g emplo necrosis grasa,
lipomay quistes de inclusion epidérmica). Algunas lesiones que son comunes en la

mama femenina (por g emplo fibroadenomas) no ocurren en la mama masculina.

Se conoce mucho menos acerca de la mamografia en hombres comparados con
muijeres. Por consiguiente se ha decidido correlacionar la apariencia mamogréficay €
diagnéstico patolégico en 97 casos de enfermedad mamaria maligna masculina
probada (24); € diagnostico patolégico en estas areas incluyeron ginecomastia (N=
65 casos), carcinoma ductal infiltrante (N=9 casos), carcinoma ductal infiltrante con
un componente en situ (N=3), norma (N=5), lipoma (N=4), en nodulos linfaticos
(N=3), quistes de inclusion epidermica (N=2), abscesos subareolares (N=2), necrosis
grasa (N=1), inflamacion conica (N=1), hematoma (N=1) y leiomioma subcutaneo
(N=1). 61 de los 65 casos de ginecomastiay 11 de los 12 casos masculino maligno
fue diagndsticado mamograficamente. La ginecomastia es comun; en unas éreas la, €
575 de la poblacion masculina mayor de 44 afios de edad tenian tejido mamario
papable. La ginecomastia es caracterizada por hiperplasia de los ductos y de los
elementos estromalios de la mama masculina. Esta se manifiesta clinicamente como
una masa movil, suave en la region retroareolar. La ginecomastia ha sido asociada
con incremento en los niveles sericos de estradiol y una disminucién en € nivel de

testosterona. Este incremento de la relacion estradiol testosterona puede derivarse de
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cambios fisiologicos en la pubertad y senectud pero puede ser causado por
desordenes hormonales y endocrinos, enfermedades sistemicas, neoplasias y ciertas
drogas.

Aungue la ginecosmastia y cancer de mama maligno tienen muchas similaridades y
més del 40% de los casos de mama de cancer de mama en hombres han sido

reportados asociados a ginecomastiano se ha establecidos una definitiva causalidad.

Apariencia Mamogr afica Con Correlacion Patologica

Tres patrones de ginecomastia han sido descritos: nodular, denditrico y difuso. La
ginecomastia nodular aparece como una densidad radiada en forma de abanico desde
el pezdn; estd puede ser simetrica més prominente en el cuadrante superior externo.
La densidad usualmente se mezcla gradualmente con la grasa circundante pero puede
ser més esférica. El patrén nodular se correlaciona con la opacificacion patologica de
ginecomastia floribla, la cua se cree que es una temprana fase de ginecomastia. En €l
analisis histoldgico de la ginecomastia floribla es caracterizada por hiperplasia del

epitelio intraductal con perdida del estroma celular y edema circundante.

La ginecomastia dendritica parece como una masa de tgjido blando retroareolar con
prominentes extensiones radiadas dentro del tejido adiposo. El patron dendritico se
correlaciona con la clasificacion patolégica de ginecomastia fibrosa, la cual se cree
ocurre cuando la ginecomastia ha sido de larga data. Las caracteristicas histologicas

de una ginecomastia fibrosa son proliferacién ductal con estroma fibroso y denso.
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La ginecomatia difusa glandular tiene una apariencia mamografica similar a la de la
mama femenina densa.

Hay tres patrones mamogréficos que fueron adecuados para descubrir todos los 65
casos de ginecomastia en  estas series. Sin embargo unos casos de ginecomastia
ginecol ogicamente probada en la cual la densidad subareolar fue tan pequefia que la
clasificacion fueron dificiles. En € 61% de los casos de ginecomastia diagnosticada
mamograficamente y probada histologicamente, 47 (77%) de los casos fueron
clasificados como nodular, 12 (20%) como dendritica y 2 (3%) como glandular
difusa. Los 55 casos de mamografia diagnosticada, la ginecomastia histol ogicamente
probada en la cual ala mamografia bilateral fue disponible, e 46 (84%) de los casos
fueron bilateralmente asimetrica, 1 (2%) fue bilateramente simetrica y 8 (14%)
fueron unilateral.

El cancer de mama masculino es sustancialmente menos comun gue la ginecomastia
y cuenta por € 1 (6%) de todos los casos de cancer de seno y € 0.17% de todos los
canceres en hombres. Esto se manifiesta clinicamente como una masa dura, fija, no
dolorosa. El sagrado por & pezén es comun. Los factores de riesgo para € desarrollo
del cancer de mama masculino incluyen edad avanzada, exposicion a la radiacion
ionizante, criptoquidia, dafio testicular, sindrome Klinefelter, disfuncion hepética,
historia familiar de cancer de seno y previo trauma toracico.

El tipo histologico de la mayoria de los casos de cancer de mama es ya sea carcinoma

ductal infiltrante, carcinoma ductal in situ a causa de que la mama masculina normal



contiene solamente ductos y aun en hombres con ginecomastia la formaciéon de
lobulos es rara
Sin embargo todos los otros subtipos de carcinomas en mujeres han sido encontrados

en hombres.

APARIENCIA ECOGRAFICA

Figura 3
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El carcinoma de mama masculino usualmente ocurre en una localizacion subareolar o
es posicionado centricamente a pezdn; ocasionalmente este ocurre en una posicion
periferica. Los margenes de las lesiones pueden ser bien definidas, mal definidas o
espiculados. Las lesiones pueden ser redondas, ovales, o irregulares y son
frecuentemente lobuladas. Las calcificaciones son menores en nimero, dispersas, y
menos frecuentemente en forma de baston que aguellas vistas en la mama femenina.
Los hechos secundarios incluyen engrosamiento de la piel, retraccion del pezon y

linfa-adenopatia axilar.

En un estudio del departamento de radiologia y patologia de la Universidad de Texas
(24) hubo 12 casos de cancer de mama masculino y las calcificaciones fueron
evidentes en 3, laretraccion del pezén en 7 'y e engrosamiento de la piel en 7. En 10
casos € carcinoma, manifestado como una lesion nodular con 6 lesiones benignas
excentricas, 3 centrales, y una distante relacionada a pezon. 6 lesiones fueron bien
definidas y 4 mal definidas. 5 fueron lobuladas, 1 redonda y 4 ovoides. En los dos
casos restantes de cancer primario de mama masculino uno s¢é manifesto como
ulceracion y no fue visible a causa de que fue oscurecido por una ginecomastia
concomitante. Hallazgos mamograficos normales y lesiones radiolucidas.

La mamografia norma demuestra grasa radiolucida con unas pocas bandas de tejido
ducta o conectivo extendiendose desde € pezdn. En 4 casos de la serie anteriomente
descrita las mamografias son interpretadas como normales pero e diagnéstico
patolégico fue lipoma, necrosis grasa, tgido adiposo y hematoma. Los lipomas
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usuamente hacen que la grasa'y la necrosis aparezcan radiolucidos, ademas las
lesiones tanto en ambos casos podrian ser enmascarados por grasa circundante
radiolucida. Un lipoma puede tambien manifestarse como un nédulo radiolucido,
como una delgada capsula radiopaca, y la necrosis grasa puede variar de un nédulo
lucente a un nédulo regular, masa de densidad de tegjidos blandos espiculada, las
calcificaciones pueden ocurrir en necrosis grasa y pueden ser en anillo, angulares o

ramificadas.

El caso diagnosticado en la biopsia como tejido adiposo podria ser representado por
un lipoma, por una psudoginecomastia o por un tejido mamario normal masculino. La
pseudoginecomastia es dificil de distinguir de una mama masculina normal en
mamografia. El diagnostico requiere correlacion clinica. La biopsia de una mama
normal masculina o pseudoginecomastia podria corresponder a tejido adiposo. La
biopsia de un lipoma puede tener capsula fibrosa pero frecuentemente se encuentra
solo € tgido adiposo.

Los quistes de inclusién epidémica son usualmente redondos, circunscritos y masas
densas que varian de 1 a5 cm de diametro. Los quistes son compuestos de elementos
de queratina laminada con una pared de epidermis. Si €l quiste se rompe se provoca
una reaccion inflamatoriay € tejido circundante y los margenes del quiste roto hacen
dificil distinguir de unalesién maligna en mamografia

El leilomioma subcutaneo de la mama masculina ha sido previamente descrito como

de mérgenes espiculadas y esta asociado con engrosamiento local de piel y retraccion.
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El absceso subareolar es una lesidon cronica asociada con ectasiaductal, la cual tiene a

recurrir a menos que sea tratada por reexcision de los conductos terminales.

Un nédulo bien definido en cuadrante superior externo de la mama como un centro
lucente 0 un pliegue iliar es considerado patognomonico de un nédulo linfatico
intramamario. El cancer de seno en hombres tiene hechos mamogréficos que
permiten ser reconocidos pero hay una significante sobreposicion en las apariencias
mamograficas de lesiones nodulares benignas y e cancer de mama. Tanto las lesiones
malignas como benignas pueden mostrar ya sea margenes circunscritos o pobremente
definidos. Las calcificaciones son vistas tanto en enfermedades benignas como
malignas, una localizaciéon distante del pezon puede ser € mas Util halazgo para

sugerir una lesion benigna, pero no es definitivo.

A diferencia de la ginecomastia, la mayoria de los tumores se localizan
excentricamente y aparecen fuera del pezdn extendiendose en forma de abanico
hacia atrés. Conociendo la distribucion caracteristica de ginecomastia y €
crecimiento excéntrico de cancer de mama, se disminuye la posibilidad de confusion

entre ambos.

El cancer de mama en € hombre presenta una imagen muy similar a la de la mujer.

Aunque en € cancer en € vardén suele tener un margen lobulado, puede ser
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espiculado o mal definido. Incluso los canceres intra quisticos pueden observarse en
el vardn. El carcinoma ducta in situs se puede encontrar en varones asi como
presentar microcalcificaciones. Las calcificaciones cutaneas son frecuentes en los
varones y no deben confundirse con los depositos intraductales. Al igua que en la
mujer la mamografia no excluye la posbilidad de cancer y puede haber falsos
negativos cuando ocurre una ginecomastia densa.

Dershaw y colaboradores revisaron las mamografias de 23 varones con cancer de
mama que presentaban un rango de edad entre 44 y 86 afos. Todos eran
sintomaticos. En 1 caso existia retraccion del pezon, 8 presentaban secrecion
sanguinolenta y en 13 se palpaba una masa. El Ultimo paciente tenia una historia
previa de mamay se detecto un cancer oculto en la mama contralateral al realizar un
tamizaje. Se demostrd un paciente con historia familiar de primer grado de cancer de
mama. Existia una ginecomastia asociada en 5 pacientes (20%). Uno de los hombres
4 (4%) tenia un cancer previo contralateral y dos casos habian sufrido en e pasado
una exposicion a niveles significativos de radiacion. En 17 casos (74%) existia una
masa no cuantificada y en 2 (8%) se asociaba masa y cacificaciones. 3 de los
canceres (12%) no eran visibles mamogréficamente. La mayoria de elos se
localizaban en la region subareolar. En 17 casos (72%) se trataba de carcinomas
ductales invasivos y en 6 (18%) de carcinoma intraductal in situs. Al igual que en la

mujer € linfoma puede afectar la mama masculina.



En estudios realizados en e centro médico de la Universidad de Texas se realizo un
total de 115 mamografias para 111 pacientes, los cuales tanto la mamografia y las
muestras de tgjido habian sido realizados en un periodo de 7 afios de diciembre de
1.991 a mayo de 1.998. 11 mamografias no tenian muestras de tgjido diagnostico que
fueron excluidas dd estudio; las mamografias fueron realizadas utilizando una placa
estandar. La mayoria de estudios (88) ser reaizo en un equipo General Electric.
Todas las mamografias fueron leidas en un estudio doble ciego. Los radidlogos
examinaron cada mamografia independientemente e hicieron un diagndstico basado
en los halazgos predominantes en uno a 5 categorias predeterminadas:
definitivamente maligno, posiblemente maligno, masa benigna, ginecomastia y
normal. Una mamografia con hallazgos consistentes o sospechosos para malignidad
fue ubicada ya sea en la categoria maligna o posiblemente maligna. Los criterios
mamograficos para usados para identificar la mama masculina fueron descritos por
Ouimet-Oliva y colaborados y Dereshaw Yy colaboradores. Los criterios
mamograficos utilizados para diagnésticar ginecomastia fueron aguellos descritos por
Michels y colaboradores. Las interpretaciones discordantes fueron subsecuentemente
resueltas por discusion entre dos radiologos. El diagnostico confirmativo
anatomopatologico fue obtenido en 75 pacientes con aspiracion con aguja finay 62
por medios quirdrgicos. Los 75 casos que tenian aspiracion por aguja fina, 62 fueron
diagnodsticados y 13 juzgados no diagndsticos, 2 de los cuales tuvieron subsecuente

biopsia quirdrgica que aporto el diagndstico definitivo.



El dilema diagnéstico clave que encaran los médicos que mangan pacientes
masculinos con enfermedad mamaria depende de la correcta separacion del pequefio
nimero de pacientes de malignidad con € mucho mayor nimero de pacientes con
enfermedad benigna. Aungue en muchos casos € diagndstico de malignidad es obvio
basado en la evaluacion clinica, sintomatologia del paciente y signos fisicos que no
acompafian invariablemente e cancer de seno en hombres. Deeshaw diagnostico un
carcinomaductal infiltrante mamograficamente en un paciente sintomatico que venia
siendo evaluado anualmente a causa de una historia de cancer de mama contralateral.
Fobor reporta e diagndstico anatomopatologico de carcinoma ductal cribiforme que
ocurrio en un paciente de 20 afios que fue diagnosticado como ginecomastia bilateral
y tratado quirdrgicamente por razones cosmeticas. La necesidad de realizar
mamografia a los pacientes masculinos que presentan una masa en la mama ha sido
previamente cuestionada, con e algoritmo diagnéstico sugerido que incluye

solamente un examen fisico y biopsia.

A causa de que las masas mamarias pueden ser indentificadas en gran nimero de
pacientes masculinos, la biopsia de cada masa dada la baja probabilidad de cancer en
esta poblacién en genera parece no estar garantizada. |dealmente una modalidad de
diagndstico de bajo costo y especifica tal como la mamografia podria ser usada como
un elemento adjunto a examen fisico para diferenciar las patologias benignas o
malignas. Dado el proposito del uso de la mamografia como método diagnostico los

valores importantes para establecer en un estudio son € valor predictivo positivo para
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procesos  benignos y malignos mamogréficamente diagndsticados.  El valor
predictivo positivo para maligno (definitivamente o posiblemente categoria maligna
de la interpretacion mamografica es 55%). Un valor predictivo positivo relativamente
bajo para esta categoria "combinada, reflgd' la posbilidad mas amplia de
diagnésticar mas malignidades a expensas de incrementar € numero de falsos
positivos. Sin embargo adoptando una politica de obtener tegido diagnodstico
anatomopatolégicamente en cada mama masculina con una mamografia
definitivamente o posiblemente maligna causando rendimientos de mas de un cancer
por cada dos biopsias realizadas. El valor predictivo positivo para una caracterizacion
benigna de la mamografia es 99%. El resultado neto de utilizar esas categorizaciones
mamograficas para definir la necesidad de biopsia habria sido 20 procedimiento, 12
de los cuades habrian resultado en un diagnostico maligno. Adicionamente los
restantes 80% con caracterizacion benigna de sus mamografias un cancer habria sido
no diagnosticado. Esos valores comparan muy favorablemente con e valor predictivo
positivo de la mamografia para mujeres con similares hallazgos en € examen fisico y

paralos cuales lamodalidad del diagndstico esta bien aceptada.

Es importante enfatizar que diferentes autores han usado diferentes criterios
mamogréficos para reconocer € cancer masculino de mama. Algunos han descrito su
apariencia mamogréfica como identica a la del cancer femenino, sin embargo, esas
conclusiones fueron basadas en una serie de solamente dos y un canceres masculinos

de mama. Para el estudio realizado por la Universidad de Texas (25) emplearon los
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criterios usados por Ouimet-Oliva y colaboradores y Deeshaw y colaboradores,
ambos utilizaron estudios retroespectivos en la apariencia mamogréfica de series de
20 0 més canceres. Oumet-Oliva y colaboradores se refieren a la triada de masa
pequena, contornos bien definidos y localizacion excentrica con relacion a pezon
como adtamente sospechoso para cancer de mama masculina. Aungue las
calcificaciones pueden ser asociadas con cancer de mama masculino, €ellas estan
presentes menos frecuentemente que en la mama femenina y pueden tener una
apariencia mas benigna. El engrosamiento de la piel y la retraccién del pezon tambien
sugestivos de cancer no so especificos para este. 10 de 11 canceres de mama
detectados mamogréaficamente en nuestras series poseian uno 0 méas componentes de
la triada de Oumeet- Oliva. Adicionales a hallazgos mamograficos encontrados en
muchos de nuestros canceres de mama incluyen un engrosamiento de la piel (58%),
retraccion del pezon (58%), ginecomastia (50%) y calcificaciones no especificas
(25%). 11 de los 12 canceres en esta serie fueron correctamente reconocidos por
mamografia. 6 de los 12 canceres tuvieron ginecomastia asociada. 5 de ellos €l caso
fue correctamente identificado dentro de la ginecomastia reconociendola como una
masa de bordes bien definidos dentro de la opacidad mal definida causada por la
ginecomastia. El caso no diagnésticado de cancer fue enmascarado por una
ginecomastia coexistente aun en retroespectivo. El caso que involucré un hombre de
edad media que tenia una historia de 20 afios de ginecomastia bilateral que habia
recientemente desarrollado una masa palpable por e mismo en la mama izquierda. En

el exdmen fisico las masas bilaterales descritas se identificaron y las biopsias por
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aspiracion con aguja fina demostraron carcinomas infiltrantes bilateralmente. El
diagnéstico fue subsecuentemente confirmado por examen histopatologico y de la
mastectomia bilateral de los especimenes. La mamografia correctamente diagnostica,
ginecomastia bilateral y cancer de mama izquierdo pero no diagnésticada el cancer en
la izquierda & cua fue enmascarado por una ginecomastia coexistente. La
coexistencia de ginecomastiay cancer de seno ha sido notada previamente. Euheller y
colaboradores reportaron 40% (28 a 40) de estas series de canceres de seno que tenian
ginecomastia asociada diagnoésticada (microscopicamente). Algunos han especulado
gue la ginecomastia sea un factor de riesgo para e cancer de mama.

Este estudio dirige o enfatiza la sensibilidad de la mamografia como un Unico test;
esto no puntualiza como los factores adicionales como historia familiar y examen
fisico interactuan con esta modaidad y obtener un diagnéstico correcto. Cémo
entonces la mamografia puede ser usada en € contexto del cancer de mama? Como es
el caso con e cancer femenino los autores consideran que la mamografia juega el
papel més Util en confirmar & diagndstico, complementando y no remplazando la
evaluacion fisica. Estudios futuros deberian concentrarse en evaluar la mamografia en
este papel comparando con su valor productivo, con el del examen fisico y la biopsia

por aspiracién con agujafina.

En conclusion la sensibilidad del diagndstico de la mamografia y la evaluacion del
cancer de mama masculino ha sido determinada. La mamografia sola puede

confiablemente identificar la malignidad masculina del seno con una sensibilidad y
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especificidad de al menos 90%. En estas series la ginecomastia coexistia con
malignidad en un 50% de las veces. Cuando hay sospecha clinica 0 mamografica de
malignidad, el diagndstico anatomopatologico es mandatorio. Para pacientes en los
cuales hay acuerdo de hallazgos benignos en €l exdmen y por mamografia, la biopsia
puede ser innecesaria. Megjorando e prondstico asociado con € cancer de mama
ultimadamente considera en la deteccibn mas temprana e intervencion de la
mamografia en este proceso. Aunque hoy muchos canceres masculinos son
clinicamente evidentes a los diagndsticos futuros mejoramientos en la supervivencia
ultimamente o finalmente dependeran de la deteccion de los senos tempranos que no
son clinicamente aparentes. Alcanzando el objetivo se logrard una aproximacion

integrada multidisciplinariaen la cual la mamografia puede jugar un papel central.

Desde la descripcion sonogréfica temprana del cancer masculino en 1.980 ha habido
reporte de casos anecdoticos incluyendo ecografia de los canceres de mama
masculinos. Este reporte detalla la escala de grises y la imagen de flujo color en €
cancer de mama en hombres (26).

Una masa quistica complegja fue vista en 4 (50) de 8 hombres con cancer de seno en
series de estudios realizados en la Universdad de Honkong y este hallazgo en
sonografia deberia sugerir la posibilidad de malignidad. En a experiencia de este
estudio con mas de 30 masas benignas en hombres, incluyendo ginecomastia y
absceos de mama (5 de los cuaes fueron patologicamente probados y 25
diagndsticados por imagen y seguidos por mas de un afo). No se identificaron quistes
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benignos en hombres. 3 de las 4 lesiones quisticas complejas en este estudio fueron
comprobadas histopatol 6gicamente que correspondian a carcinoma intraductal in situ
papilar. Estos hallazgos son consistentes con datos de un reciente estudio
retrospectivo clinico patolgico de 114 pacientes con carcinoma intraductal in situ
(84 con carcinoma intraductal in situ puro y 30 con carcinoma intraductal in situ
asociado con cancer invasivo). 75 % de los tumores del estudio fueron del  subtipo
papilar y la representacion tipica para carcinoma intraductal in situ fue una masa
quistica palpable. Los hallazgos sonograficos del cancer de mama descritos en este
reporte parecen correlacionarse con esos hallazgos histopatologicos. El carcinoma
papila ha sido descrito con un componente quistico prominente, constituyento el 3 a
5 % de los canceres de mama en hombres y 1 a 2 % en los canceres de mama
femeninos. Los halazgos mamograficosy sonogréaficos de las lesiones papilares han
sido descritos en la mama femenina, no se han reportado series de casos de los

hallazgos de casos del carcinoma intraductal in situ en la mama masculina

Hay implicaciones précticas y diagndsticas observando masas quisticas complejas en
hombres en ecografia. La aspiracion de liquido quistico fue incapaz de proveer un
diagnostico definitivo de malignidad en 2 (67%) de los 3 casos de carcinoma
intraductal in Situ en estés series. Estos resultados concuerdan con una reduccion que
reportd la dificultad de confirmar malignidad las celulas por aspiracion del fluido
quistico. La biopsia guiada sonograficamente del componente solido de la masa

despues de la aspiracion del liquido puede ser necesaria para establecer €l
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diagnostico. Estos resultados sugieren que una citologia por aspiracion con aguja fina
puede ser inexitosa en los pacientes masculinos con carcinoma de intraductal in situ,
particularmente en lesiones que son quisticas. Los quistes complejos de la mama en
hombres son sugestivos de malignidad, y e carcinoma ducta in situ papilar deberia
ser considerado en e diagnéstico diferencial. Estudios adicionales se necesitan para
delinear la frecuencia de las masas quisticas complejas en hombres con cancer de

SENo.



CONCLUSIONES

El cancer de mama masculino, es una entidad poco frecuente en nuestro medio y es
causante de ata mortalidad por su deteccion en estadios tardios y la falta de
controles médicos orientados al tamizaje temprano de estas lesiones, en los dltimos
afios se ha demostrado que la mamografia en la evauaciéon del cancer de mama
masculino confiablemente identificar la patologia maligna con una sensibilidad y
especificidad de a menos € 90 %; iguamente se ha demostrado que la
presentacion y el comportamiento clinico del cancer de mama masculino es similar al
del cancer de mama femenino pero e la diferencia puede consistir en los estadios
de diagnostico de la enfermedad.

El médico radidlogo debe conocer ampliamente esta patologia y determinar su
solapamiento con entidades benignas como la ginecomastia. Nuestro objetivo fue
hacer unarevision de esta patologia con €l animo de aportar a médico radiélogo y

al médico general elementos que permitan la deteccion temprana de |a enfermedad..
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1..INTRODUCCION

La patologia mamaria es actualmente una de las principaes preocupaciones sobre
salud en las mujeres y en los organismos de salud en los paises desarrollados,
aunque la mayoria de esta patologia pertenece a enfermedad benigna , € cancer de
seno en un margen considerable , es la malignidad mas frecuente en las mujeres
americanasy lasegunda causa de muerte, después del cancer de pulmon.

Aungue la incidencia y mortalidad del cancer de seno varia considerablemente en
las regiones del mundo , es esta la malignidad més frecuentemente diagnosticada
entre las mujeres del mundo , representando € 21% de todos los nuevos casos
diagnosticados en 1990, siendo la mayor causa de mortalidad, de acuerdo a recientes
reportes , laincidencia de cancer de seno proyectada para 1.45 millones de nuevos
casos en € afio 2010, un 82% de incremento de la mortalidad estimada para
1990.

Excluyendo €l cancer de piel , € cancer de seno invasivo es la malignidad méas
frecuentemente diagnosticada entre las mujeres norteamericanas , contando con cerca
de uno en tres nuevos diagndsticos de cancer. De acuerdo con los estimado de la
sociedad Norteamericana de cancer (ACS) se diagnosticaron 175.0000 nuevos

casos de cancer de seno invasivo en 1999.



En nuestro pais latasa de mortalidad por cancer de seno corresponde a 30 casos por
100.000 mujeres (2).Desde 1973 la incidencia de ha incrementado en un promedio
de 2% por afio ,constituyendo la quinta causa de muerte en mujeres hasta 1995.(3)
En el Ingtituto Nacional de Cancerologia e cancer del seno correspondio a 11.1 %
de todos los canceres nuevos diagnosticados en € periodo de 1996 1998, de éstos €l
mayor porcentaje se encontraba en estadio avanzado(l11B ylV), hecho que redza la
importancia de contar con ayudas diagndsticas con las cuales sea posible acortar la
historia natural de la enfermedad , 1o cua se reflgjaria en una disminucion de la
morbimortalidad.

Dentro de este marco ,la biopsia quirdrgica previa marcacion por arpon del seno ,
ha demostrado ampliamente ser una maniobra facil , rapida y seguro y que aumenta
la precision diagndstica del procedimiento de la biopsia para localizacion de las
lesones a examinar. Es nuestro objetivo mediante este trabgo , establecer la
utilidad y la precision de la previa marcacion de la lesion mamaria en las pacientes a
giuenes se les sospechd lesion maligna en e periodo comprendido entre junio de
2000 vy diciembre 2001.

Los resultados se reflgjaran en un mayor acercamiento y precision diagnostica para
la toma de decisiones con respecto a manegjo de la lesion, 1o cual condiciona un
diagnostico manejo oportuno que incidiraen unadisminucion de la morbimortlidad

y acortamiento de la historia natural de la enfermedad .



2. OBJETIVOS

GENERALES

-Describir los hallazgos histopatologicos encontrados en las muestras de tegjido
mamario obtenido de lesiones mamarias que fueron marcadas con arpon 'y guiadas

por ecografia o por mamografia.

ESPECIFICOS

Correlacionar los hallazgos histopatoldgicos obtenidos de las muestras de tejido
mamario con los hallazgos mamogréficos y/o ecogréaficos.

Determinar los hallazgos mamogréficos que fundamentaron la indicacién de
biopsia guiada por arpén.

Correlacionar las diferentes categorias mamogréaficas con € resultado de
histopatol ogia de la biopsia guiada por arpon

Determinar la patologia benigna o maligna més frecuente de acuerdo a resultado

de histopatologia més frecuentemente observado.



3. MARCO TEORICO

BIOPSIA GUIADA POR IMAGEN Y LOCALIZACION O MARCACION

PREPARATORIA DE LASLESIONES CLINICAMENTE OCULTAS

El objetivo principal de la mamografia es la deteccion del cancer de mama oculto en
un estadio precoz en su crecimiento, con la esperanza de interrumpir la historia
natural del cancer antes de que hayalogrado metastatizar con éxito a otros 6rganos y
prevenir o retrasar la muerte por cancer. Ademés de la reduccion de la mortalidad,
una deteccion precoz puede permitir formas de tratamiento menos agresivo y
opciones de tratamiento conservador del cancer de mama. La deteccion precoz
requiere @ screening (cribaje) de mujeres asintométicas, aparentemente sanas que no
tienen signos o sintomas de cancer de mama.

Como no se puede determinar € tiempo en € que la diseminacion metastasica tenga
éxito, no hay garantia que un individuo pueda estar curado de cancer de mama
incluso cuando su cancer se descubray se trate precozmente; pero la interrupcion del
crecimiento del cancer de mama tan precoz como sea posible y su desarrollo es
siempre deseable. El error de perseguir de forma agresiva signos sutiles de cancer y
un umbral ato para la cirugia, en € que d radidlogo recomienda la cirugia sblo
cuando estan presentes los signos clésicos del cancer, podria permitir que canceres

precoces pasaran la criba 'y comprometieran el beneficio (1,2). De forma similar, s



una lesion se detecta, pero la prueba diagnostica es falsamente negativa, el beneficio
del escreening y la deteccion precoz se perderia. La proporcion de falsos negativos
para el cancer es muy importante para determinar el valor de una prueba diagndstica.

El procedimiento de screening resulta en la deteccion de una variedad de cambios en
la mama, muchos de los cuales se deben a cancer. No hay alin ninguna prueba que
pueda diferenciar con fiabilidad lesiones benignas de las maignas con la misma
precision que el andlisis histolégico y, consecuentemente, antes de que se establezca
un tratamiento apropiado, se requiere normamente un diagnéstico histologico. Para
obtener las células o € tejido para € diagnostico, las agujas se deben colocar en la
mama como método primario de obtener muestras de tejido o para situar guias para
ayudar en la cirugia. Estas se requieren para e diagnéstico con andlisis citologico,
muestras con aguja gruesa, biopsias por incision por escision. La colocacion exacta
de las agujas es critica para un diagnostico exacto y seran probablemente necesarias
incluso s los tratamientos ablativos en vivo son eficaces. Este capitulo describe las

distintas técnicas de colocacion de las agujas para todos estos procedi mientos.



Figural

Localizacion con aguja de microcalcificaciones en el cuadrante superoexterno.



SOLAPAMIENTO ENTRE LESIONESBENIGNASY MALIGNAS

Aunque se describe frecuentemente como una prueba diagnéstica, la mamografia es
una prueba de screening principalmente. A pesar de su habilidad para encontrar
estadios precoces, canceres de mama clinicamente ocultos, hormalmente no permite
diferenciar los hallazgos benignos de los malignos, porque las caracteristicas
morfologicas de las lesiones benignas y malignas pueden ser similares. Las lesiones
gue son redondeadas u ovoideas y que tienen méargenes claramente nitidos son
estadisticamente benignas (3), pero algunos canceres tienen forma y margenes
similares. La transicion abrupta en la densidad de tegjido en estos margenes puede
terminar en un efecto Mach que causa que e observador vea un hao fino, oscuro,
lucente arededor de la lesion. Se pensd que indicaba un proceso benigno, pero
incluso esta caracteristica de un margen nitidamente definido indicando una
transicion abrupta entre tgidos no siempre garantiza un proceso benigno (4).

En e otro extremo del espectro, incluso la lesidn clasica con margenes espiculados,
que es cas invariablemente debida a la malignidad, en ocasiones puede ser por un
cambio benigno, como una cicatriz radial, un area de cambios postquirdrgicos,
necrosis grasa (5,6) o una lesién poco habitual, como un tumor desmoide
extrabdominal. Ademas las calcificaciones asociadas con el cancer son con frecuencia
morfol 6gicamente indistinguibles de las producidas por procesos benignos (7). Como

muchas lesiones benignas detectadas por mamografia son indistinguibles del cancer



por cualquier vaoracion no invasiva, se busca hormalmente un diagnostico citol 6gico
o histolégico para las lesiones que no pueden clasificarse como benignas o

probablemente benignas.

VALOR PREDICTIVO POSITIVO DE LA BIOPSIA DE MAMA'Y LA

CONTROVERSIA DEL SISTEMA DE SALUD

El coste del sistema de saud se ha convertido en un factor principal en la
administracion de servicios. La meta de la mayoria de aseguradoras de saud es
mantener bajo e coste de la sanidad. La meta del screening del cancer de mama es
salvar vidas encontrando tantos canceres tan precozmente como sea posible. Estas
metas a menudo estan en conflicto. No sélo el screening tiene un coste econémico,
sino que lleva a biopsias de mama, que se afiade al coste total. Las biopsias también
inducen costes menos cuantificables, como la ansiedad de cada mujer por €l temor a
tener un cancer de mamay €l trauma fisico de la biopsia necesaria para determinar s
una anomalia es benigna o maligna.

La diferencia entre la perspectiva del asegurador y la meta médica se vio en una
reunion organizada por € Instituto Naciona del Cancer pararevisar os datos con una
lectura doble. Los aseguradores de salud estaban més interesados en € uso de una
lectura doble como una manera de reducir la proporcion en la que se vuelve a llamar
alas mujeres para una valoracion adicional y reducir e nimero de biopsias de mama.

Los médicos ocupados en € cuidado de las mujeres con cancer de mama veian la

10



doble lectura como una manera de mejorar la deteccion de pequefios canceres. Es
dificil predecir si estas perspectivas contradictorias se acabaran resolviendo.

Como consecuencia del coste generado, € numero de biopsias realizadas como
resultado de la mamografia se ha convertido en un asunto fundamental. Muchos
aseguradores de salud y radidlogos estdn interesados en la preciséon de la
mamografia. Una medida es € vaor predictivo positivo (VPP) de las biopsias. El
VPP de las hiopsias indicadas por la mamografia es la proporcion del nimero de
canceres diagnosticados respecto a nimero de biopsias recomendadas. Como muchas
de las biopsias revelan histologia benigna (falsos positivos), € nimero de biopsias
recomendadas se puede definir como los verdaderos positivos sumados a los falsos

positivos. Por tanto,

Verdaderos positivos  canceres diagnosticados

Verdaderos positivos Biopsias realizadas

+ falsos positivos

Por e gran solapamiento en el aspecto morfolégico de las lesiones benignas y
malignas, es imposible evitar las biopsias benignas s la meta es diagnosticar
canceres de mama precozmente. La habilidad para separar las lesiones benignas de
las malignas por su morfologia es limitada; histéricamente e VPP de una anomalia

sospechosa no palpable, vista en la mamografia, ha variado del 15% al 35% (8-10). El
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VPP, sin embargo, no se puede considerar aisladamente (11). Debe ser valorado en
conjunto con otros factores. Uno de los elementos principales que influencia el VPP
es |la probabilidad de base de cancer de mama en la poblacion (6l nUmero actual de
canceres en la poblacién que esta siendo estudiada). Como la probabilidad de base
de tener cancer aumenta con la edad de la poblacién de mujeres que estan siendo
analizadas, e VPP esta influido por la edad. En una revision de 36.000 estudios de
screening encontramos que, aproximadamente, e mismo porcentgje de mujeres, de
cualquier edad, eran recomendadas para una biopsia, pero e VPP de las biopsias
generadas por la mamografia se elevaba de forma estable con la edad de las mujeres.
El VPP eradd 10% a 15% para las de 40 afnos, pero se elevaba con la edad de las
mujeres hasta cas el 50% en las de 79 afios. Estos resultados eran un reflgjo del
aumento gradual en la incidencia del cancer, que ocurre a aumentar la edad de la
poblacién. Si hay més canceres que detectar, la mamografia lo hara. Por lo tanto, los
factores de riesgo de la poblacién valorada tienen una influencia importante en €l
VPP, y como la edad es € principa factor de riesgo, la de la poblacion andizada
tiene una gran influenciaen € VPP.

Ha existido preocupacion sobre que el screening mamografico lleve a demasiadas
biopsias con resultados benignos. Se las ha [lamado biopsias innecesarias. No hay
acuerdo en los métodos para determinar cua seria un VPP aceptable. Todos los
radiélogos bien entrenados operan con una curva receptor- operador (receiver-
operating curve) (ROC).Esto significa que a menos que un radidlogo tenga una

informacion Unica que le permita una diferenciacion més exacta de las lesiones
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benignas de las malignas por la mamografia, la Unica manera para aumentar el VPP
(reducir las biopsias con resultados benignos) es aterar el umbral para recomendar
una intervenciéon, aumentando la proporcion de falsos negativos y permitir que
existan canceres que se salgan de la criba (2,12). Si € umbra para la intervencion es
alto y @ radidlogo recomienda una biopsia cuando estan presentes indicadores
fuertes de malignidad, € diagndstico de canceres sera alto (el VPP sera ato), pero
habrd cénceres que no se diagnosticardn. Teniendo un umbra ato para la
intervencion, los canceres pequefios pasaran por la criba comprometiendo la
reduccion de mortalidad. Esta es una de las razones de que agunos ensayos de
screening, como el programa de Nijmegen en Holanda (para mujeres menores de 50
anos), no hayan tenido éxito en reducir la mortalidad del cancer de mama.

No es suficiente comparar € VPP aisladamente. Una medida clave es €l éxito del
programa de screening la deteccién en la deteccién de pequefios canceres y no
perdiendo los mismos. La sensibilidad del screening es quizas uno de los factores mas
criticos. Esto se define como e porcentaje de canceres que son diagnosticados en la
poblacion alo largo de un periodo (habitualmente un afio9, que son detectados en la
criba. Los canceres que se pierden en la criba, pero es hacen evidentes en €
intervalo(encontrados por la paciente o por su medico) se llaman canceres de
intervalo. Un programa de screening de éxito debe tener una ata sensibilidad (>80%)
y una tasa de canceres de intervalo bgja (<20%). La sensibilidad esta influenciada

directamente por los umbrales de intervencion; por lo tanto, € tamafio y € estadio de
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los canceres que son detectados debe también considerarse cuando se evalUa e éxito
de un programa de screening.

Un método para valorar la sensibilidad de un programa screening es determinar €l
numero de canceres detectados cada 1.000 mujeres estudiadas por primera vez (
prevalencia) y € nimero detectado en cada afio siguiente (incidencia). Un programa
con éxito que analiza una media de poblacion de mujeres entre los 40 y los 80
detectard un nimero comprendido entre 6y10 canceres por 1.000 mujeres estudiadas
en € estudio de prevalencia y entre 2 a 3 canceres por 1.000 en cada estudio de
incidencia subsecuente una poblacion de alto riesgo o una poblacion mayor
(naturamente de més riesgo tendra mayor nimero de canceres en € estudio de
prevalencia y en cada estudio de incidencia, mientras que un grupo de bago riesgo
tendr& nimeros menores. Un programa, por gemplo, que solo detecte un cancer por
cada 1.000 mujeres estudiadas entre un grupo de alto riesgo es ciertamente un
programa de screening sin éxito.

La diferencia entre la tasa de prevalencia y la de incidencia, asumiendo que el mismo
nimero de mujeres vuelve cada afio para € screening, es una medida cruda del
tiempo previo ganado por e screening (cuanto més precozmente el screening detecta
el cancer ).Por tanto, el nimero de canceres detectados en cada screening suministra
un indicador de cuanto mas precozmente e screening detecta el cancer de mama. El
primer screening (screening de prevalencia) detecta €l cancer que ha estado creciendo
y hubiese sido posible mente detectable durante muchos afios, pero que no lo ha sido

porque a las mujeres no seles estaba haciendo screening. Los canceres que hubiesen
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podido ser detectados solo por primera vez en ese afo también son detectados. Estos
son los canceres nuevos que aparecen cada afio en cualquier nivel de deteccion
(incidencia). Por tanto los cénceres detectados en e primer screening pueden
considerarse que representan la suma de los canceres que podrian ser detectados en €l
ano anterior a primer screening, mas aquellos detectados dos afios antes del primer
screening mas aguell os detectables tres afios antes, y asi hasta N afios antes. Esta N es
el tiempo previo para el screening. Representa cudnto més precoz mente se pueden
detectar los canceres por € programa de screening comparado con los cuidados
rutinarios sin screening.

Como los canceres detectados en el primer screening (prevalencia) son la suma de los
canceres gque podrian haber sido detectados cada afio por N afios antes, € tiempo
previo puede calcularse restando el nimero de canceres detectados en un screening de
incidencia del nimero de canceres detectados en e screening de prevalancia y
dividiendo el resultado por la media de canceres detectados en screenings de

incidencia. Una medida del tiempo previo puede resumirse por la siguiente ecuacion:

Cénceres prevaentes - canceres incidentes

TIEMPO PreVio = —-m-mmmmm oo oo oo

Canceres incidentes
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Esta formula es una medida tosca, porque es meramente una estimacion y no
considera los canceres de intervalo. No suministra un indicador del éxito de el
programa de screening por gemplo, s un screening detecta dos canceres cada afio en
cadal.000 mujeres analizadas y en € priner screening (prevalencia) se detectan seis
canceres, esto implica que dos canceres por afio se acumulaban en la poblacion en los
anos antes del primer screening, pero no fueron detectados en los cuidados habituales
de las pacientes. En el tiempo del primer screening, la mamografia encontrd los dos
gue hubiesen surgido sin screening. Dos mas habrian surgido en e afio siguiente, y
los dos Ultimos habrian surgido en dos afios. Esto sugiere que € screening
mamografico detectd canceres aproximadamente dos afios antes de que hubiesen sido
aparentes sin screening. El tiempo previo ganado por e screening es de dos afios.
Utilizando nuestros datos de ocho a diez canceres detectados por 1.000 en €l primer
screening y dos o tres en los subsiguientes screenings de incidencia, implica que
nuestro screening esta detectando canceres de mama, con una media de uno, siete a
cuatro afos antes [(8-3)]/3a(10-2)/2], que era € caso antes de que las mujeres
comenzasen a ser analizadas. Para que un programa de screening tenga éxito, debe al
menos, detectar canceres mas precozmente. Si, por gemplo, un programa detecta
cuatro canceres por 1.000 en €l screening de prevalencia'y dos en € de incidencia, €l
tiempo previo seria arededor de un afio y esto tendria probablemente, menos éxito en
reducir la mortalidad que un programa con un tiempo previo de dos a tres afos. Un
programa de screening europeo analizado cada tres afos se enorgullecia de detectar

canceres por 1.000 mujeres cada vez.
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Lo que no se dieron cuenta es que con esto significaba que no tenian tiempo previo

(no estaban detectando canceres mucho antes que sin screening ) y que screening,
probablemente, no tenia algin beneficio. En su screening de prevalencia 'y en cada
uno subsiguiente se encuentran seis canceres por cada 1.000 mujeres. Esto significa
gue €l programa proporciona a las mujeres poco 0 ninglin beneficio. El tiempo previo
equivae
(6-6/6=0). Estdn descubriendo cénceres a la vez que las mujeres los habrian
descubierto s no hubiese screening. La meta deberia ser tener una tasa de incidencia
en la deteccion que fuese un tercio 0 menor que el screening de prevalencia.
Ademés de lasensibilidad del screening, el tiempo previo puede estar afectado por la
tasa de deteccion de fondo. Si las mujeres de una poblacion se presentan
habitualmente con un estadio muy tardio, entonces incluso un screening ordinario
mejoraria la tasa de deteccién precoz. Cuando se hizo €l estudio del Plan de Seguros
de Salud de Nueva York (Hedth Insurance Plan of New York) (HIP) se prestaba
poca atenciéon a la deteccion precoz. Cualquier forma de screening que bajase €
estadio en e diagnéstico supondria un beneficio. Esto hace mas facil demostrar un
beneficio del screening en e HIP.

Los programas de screening mas recientes han encontrado més dificil mostrar un
beneficio, porque las mujeres eran vigiladas més cuidadosa y rutinariamente (por
ellas mismas o0 por sus médicos). Muchas de €dlas incluso tenian una mamografia
suya de otra prueba (contaminacion), lo que hacia més dificil entre las estudiadas

encontrar canceres de un tamafio menor y un estadio més precoz.
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SENSIBILIDAD

La sensibilidad por si sola no indica éxito del programa de screening. La sensibilidad
del programa podria ser muy ata, porque todos los canceres significativos al final se
hacen mas evidentes, y s las mujeres se apoyan en € screening, la mayoria de los
canceres se encontrarian en el estudio. El beneficio, sin embargo, puede ser bgjo. Lo
gue determina € éxito de un programa de screening es la deteccion de canceres
pequefios, precoces. Si, por gemplo, aumentando e VPP (menos falsos positivos)
diese como resultado € permitir que pequefios canceres pasaran través de la criba,
sirviendo para la deteccion de la mayoria de los canceres en estadio 2, la sensibilidad
seria dtay €l VPP podria ser elevado, pero el beneficio del screening se perderia.
Paratener éxito, un screening deberia encontrar 10s canceres con un tamafio menor y

en un estadio més precoz que la atencidn sin e mismo.
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Figura2
No6dulo de mayor densidad que € parenquima extraido quirdrgicamente, previa

marcacion por arpon.
INTERVENCION PRECOZ

El tamafio, estadio y e grado histolégico de un cancer de un cancer son los
principal es factores predictivos del prondstico. La supervivencia se mejora cuando se
encuentran los canceres con un tamafio menor y no hay evidencia de diseminacion a
los ganglios auxiliares o a otros érganos (13). Incluso en estos estadios € tamafio es
un indicador mas del prondstico. Rosen ha mostrado mejoria en la supervivencia para
canceres peguerios en estadio 1 en comparacion con canceres mayores en estadio 1.
Los canceres invasivos que son de 1 cm o menor tienen estadisticamente mejor
prondstico que los canceres estadio 1 de 1,1 a 1,9 cm de tamafio (14). Aunque Tabar
recomendd que el tamafio medio de los canceres invasivos en un programa de
screening deberian ser de 1,5 cm, sus datos también sugieren que la deteccion de
canceres de 1 cm o0 menos de didametro es una meta importante (15). Encontr6 que las
mujeres cuyos canceres eran detectados con 1 cm 0 menos tenian una tasa excelente
de supervivencia mayor del 95%. Por s fuera poco, encontré que, aunque € grado
histol6gico era un factor de prondstico para mujeres con canceres que eran mayores
de 1 cm, las mujeres con canceres menores de 1 cm iban bien, a pesar del grado.

Si € screening debe tener alguna ventgja, €s que un gran porcentaje de canceres se
deben encontrar en un estadio anterior que el de los cuidados habituales sin screening.

La mortalidad se puede reducir s los canceres invasivos se encuentran cuando son
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mayores de 1 cm. El Unico valor verdadero de la mamografia esta en la deteccion de
los canceres en un tamafio menor y un estadio més precoz.

En resumen, las comparaciones del VPP deberian incluir una valoracion de la
poblacion que estd siendo estudiada y cuantos canceres se esperarian en esa
poblacién (probabilidad a priori); la sensibilidad del screening (qué porcentgje de
canceres son detectados precozmente); € ndimero de canceres detectados por 1.000
mujeres analizadas en €l primer estudio (prevalencia) y en los estudios subsiguientes

(incidencia), y el tamafio, estadio y grado histolégico de los canceres detectados.

CANCERESDE INTERVALO Y DIANAS DE DETECCION

|dealmente, aunque los nimeros son dificiles de determinar desde fuera en un ensayo
de screening fundado, la verdadera tasa de canceres de intervalo (canceres detectados
entre los screenings) es también una medida importante del valor del esfuerzo del
screening. En nuestro propio programa de screening la mamografia detecta de un
90% a un 95% de los canceres presentes en un afio dado (esto es una estimacion,
porgue la proporcién de verdaderos - falsos no puede ser determinada exactamente).
En programas como € de la Universidad de California en San Francisco, donde se
tiene acceso a los registros regionales de cancer, la sensibilidad es, aproximadamente,
dd 85%. Este niumero indica canceres que surgen dentro de un afio tras una
mamografia negativa. En Arizona, Linvers encontr6 la misma sensibilidad en,

aproximadamente del 85% al 88% (15 a).
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Entre nuestras pacientes analizadas, € 30% de los canceres detectados por
mamografia eran carcinomas ductales in situ (CDIS) (el CLIS o carcinoma lobulillar
in situ no estd incluido en nuestras estadisticas) y més del 50% de los canceres
invasivos tenian 1 cm 0 menos, con un 20% de las mujeres con ganglios auxiliares
positivos. Detectamos, aproximadamente, de ocho a diez canceres por 1.000 mujeres
gue estaban siendo analizadas por primera vez (todas las edades combinadas) y de
dos a tres canceres por 1.000 mujeres en screenings subsecuentes (todas las edades
combinadas). Por supuesto, es dificil comparar un programa de screening como €l
nuestro, que analiza solo a mujeres enviadas por un médico, con los programas de
screening poblacionales. Hay algunos errores que se introducen por la seleccion de
nuestras pacientes, pero estos objetivos pueden conseguirse. Sin embargo, requieren
investigacion activa de las lesiones mientras que son alin pequefias y no tienen las
caracteristicas del cancer. Los beneficios del screening estaran comprometidos si 10s
umbrales para la valoracion adiciona estdn determinados por los politicos y los

economistas y no por la meta de encontrar tantos canceres como sea posible.

DETERMINACION DEL VALOR PREDICTIVO POSITIVO APROPIADO
Un VPP ideal seria del 100%, con todos los canceres detectados en un estadio
curable. En otras palabras, todas las biopsias revelarian cancer (no se habria hecho
ninguna a lesiones benignas) y todos los canceres detectados serian curables.

Actualmente esto no puede ser alcanzado. No hay un método absoluto para
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determinar un VPP apropiado. Un marco de referencia se encuentra en € VPP

historico para las anomalias clinicamente detectadas.

Una revision de los datos publicados (generamente las mejores experiencias) a
proposito del VPP de una exploracion fisica de la mama (EFM o CBE o clinical
breast examination) sospechosa que conduce a biopsia es reveladora (16-18). Para
una poblacion general de mujeres, € VPP de las biopsias instigadas por la EFM varia
desde un valor tan bajo como e 5% hasta arededor del 25%.

En nuestra, préctica e VPP para una biopsia instigada por la EFM en mujeres
asintomaticas es un 50% mas bagja que para las lesiones detectadas por mamografia.
En un grupo de mujeres que originalmente estaban clasificadas como asintomaticas se
les realizé una biopsia a unas 100 en € transcurso de un afio por anomalias
clinicamente sospechosas (mamografia negativa) y solo € 7% de las biopsias
revelaron cancer

(VPP = 7%) Entre estas mismas mujeres se reaizaron unas 400 biopsias por
problemas mamogréficamente detectados; aproximadamente 80 de éstos fueron
canceres

(VPP = 20%)

No sdlo € VPP es similar (s no mayor) para las lesiones detectadas Gnicamente por
la mamografia, sSino que, cuando se detecta un cancer solo por mamografia, es més
probable que sea de un tamafio menor y en un estadio més precoz (19), con un

prondstico menor (20) que en las lesiones detectadas por |la EFM. Por tanto, si la meta

23



es reducir e numero de biopsias redizadas que tienen resultados benignos, e
screening utilizando la EFM debe ser la primera prueba que se elimine, aunque €l
autor no defiende esta eliminacion.

Como deberia ser evidente, e VPP no tiene vaor sin la otra informacion descrita
antes, ya que una cifra aidada sin ésta informacion no es suficiente.

Se han sugerido alternativas a la biopsia de mama. Muchas biopsias benignas podrian
ser evitadas vigilando las lesiones categorizadas como probablemente benignas en un
periodo corto de seguimiento (mamografias en un intervalo de tiempo que es menor
del normal entre los screenings) (21). Aunque la sociedad puede decidir sobre la base
del coste que deberia ofrecer la biopsia, seria megor proporcionar individualmente a
cada mujer la posbilidad de decidir qué certeza desearia tener en determinar la
probabilidad de que una lesion determinada sea cancer. Para una mujer, una
probabilidad del 5% puede ser o suficientemente baja que estaria comoda siguiendo
con la anomalia, mientras que otra mujer podria encontrar la probabilidad del 1%
demasiado alta y preferiria tener un diagnostico histolégico firme en una biopsia. Se
deben hacer esfuerzos para mejorar € diagnéstico histolégico con un coste menor y
con menos trauma, de modo que las mujeres tengan estas opciones sin reducir la

precision de la prueba.

BIOPSIA QUIRURGICA: PRUEBA DE REFERENCIA (GOLD STANDARD)
Una biopsia por escision o incision abierta siempre ha sido la prueba de referencia

para € diagndstico en la mama. La mama es uno de los Grganos mas seguros para
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hacer una biopsia. La morbilidad asociada con una biopsia de mama correctamente
realizada es minima. Con raras excepciones, pueden ser procedi mientos ambulatorios

realizados utilizando anestesia local.

CICATRIZACION POSQUIRURGICA DESPUESDE LA BIOPSIA DE UNA

LESION BENIGNA

Se ha dicho que € screening conduce a biopsias de hallazgos detectados por
mamografia, muchas de las cudles son benignas; estas biopsias producen cicatrices en
e tgido mamario, de modo que comprometen las mamografias futuras. Esto es un
mito. La mama, después de una biopsia con resultados benignos, no se queda con una
cicatriz permanente que complique la interpretacion de futuras mamografias, aunque
se ha hablado mucho de los cambios potenciales postquirdrgicos que se pueden ver
después de una biopsia quirtrgica. EI hecho es que s la cirugia se rediza
adecuadamente y la biopsia revela un proceso benigno, la mama cura con poca o
ninguna evidencia de la cirugia previa en la mamografia. Es extremadamente raro que
cambios postquirdrgicos persistentes puedan llevar a confusién en las mamografias
subsecuentes si lalesién extirpada era benigna. Sickles encontré que tras dos afios de
la biopsia de mama con resultados benignos, menos del 5% de las mujeres tenian una
distorsion residual significativaen € tgido (22). En un estudio informal encontramos
gue, entre 1.200 mujeres con una historia de haber tenido una biopsia benigna de

mama, erararo que los cambios postquirdrgicos fuesen evidentes prospectivamente e
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incluso menos probable que los cambios que eran evidentes causardn aguna
confusion en las mamografias subsecuentes. Mrose y asociados tenian una
experiencia similar (comunicacion personal, 1996). Ninguna de nuestras pacientes ha
requerido una biopsia por cambios postquirdrgicos tras una biopsia con resultados

benignos. Estos eran raramente confusos en la mamografia.

CONTROVERSIA DE LA BIOPSIA CON AGUJA

Las biopsias con aguja (aspiracion con aguja finay biopsia con aguja gruesa, BAG, o
en inglés core-needle biopsy CNB, o biopsia con aguja de cilindro) se han hecho muy
populares como un sustituto de la biopsia quirdrgica por escision de mama porgue
reduce potenciadmente el trauma de la paciente y por el coste. Por los errores a
obtener la muestra (la aguja puede no acertar en € cancer), la precision de las
biopsias con aguja nunca sera igua a la precision de la biopsia por escisiéon tras una
localizacion con aguja.

La controversia sobre la fiabilidad en estas técnicas surgio cuando su uso fue
promulgado sin haber sido sometido a validacion cientifica (23). Los defensores de la
biopsia con aguja no se dieron cuenta que, cuando una nueva técnica se estd
considerando como sustituta de otra de eficacia probada, se deberia comparar de una
manera adecuada con la prueba de referencia para asegurar que las dos son iguales,
particularmente cuando la prueba de referencia es extremadamente segura 'y eficaz, y

no diagnosticar un cancer puede tener consecuencias significativas.

26



El dnico estudio que comparaba directamente las biopsias con aguja con la
localizacion con agujas y escision lo hizo comparando |a ata calidad de la biopsia
con aguja con la realizacion de una localizacion inexacta con aguja y biopsia por
ecision. En nuestra revision de 1.000 canceres detectados radiol 6gicamente,
diagnosticados tras localizacion con aguja y escision, cinco no fueron extirpados por
el primer procedimiento. La localizacion y los procedimientos quirdrgicos se
realizaron por residentes, visitantes y médicos adjuntos, utilizando € abordaje normal
(24) sefidado méas adelante en este capitulo. Utilizando este abordaje, 1a tasa de error
no era solo del 0,5%, sino que, realizando la radiografia de la pieza era evidente
cuando una leson no se habia eliminado y se volvia a redizar la biopsia
inmediatamente. Desafortunadamente, la precision verdadera de la BAG (CNB)
guiada por métodos de imagen no se conoce. Por € celo con € que este abordaje
menos invasivo se ha adoptado, la mayoria de las comunicaciones sobre su uso en la
bibliografia sobre € tema se han apoyado en los resultados de la biopsia con aguja, y
a las pacientes no se les ha redlizado una escision de la lesién para su confirmacion.
Pocos de los estudios comunicados tienen un seguimiento a largo plazo de estas
lesiones; latasa de pérdidas, por lo tanto, sigue sin determinar.

L os datos son oscuros en la comparacion de las biopsias benignas con aguja frente a
los de las lesiones extirpadas. Lo importante no es determinar la precision de la
histologia de una lesion benigna. Lo que es importante es la habilidad para determinar
exactamente s una lesion es benigna 0 maligna, en particular s es maligna. La

proporcién de falsos negativos para € cancer probablemente no se conocera nunca,
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porque muchas de estas mujeres que tienen una biopsia con aguja negativa y
subsecuentemente se demuestra que tienen un cancer de mama, se pierden para €l
seguimiento en los centros donde se les redlizo la biopsia. El incremento de demandas
por estos canceres no diagnosticados pueden revelar alguna informacion, pero la
técnica esta tan aceptada, que la verdadera proporcién de canceres no diagnosticados
nunca se determinara con precision.

Muchos médicos empezaron a confiar en las biopsias guiadas por métodos de imagen
al principio de los noventa, ignorando € hecho de que la Unica forma para establecer
la eficacia del procedimiento era através de un ensayo prospectivo en e que todas las
participantes (sel eccionadas porque normalmente se esperaria que se les realizase una
biopsia por escision) tuvieran una biopsia con aguja, una localizacion con aguja
correctamente realizada y una biopsia por escision o bien fueran seguidas durante un
minimo de tres afios sin evidencia de cancer de mama

Solo algunos de los primeros investigadores realizaron ambas biopsias (con aguja 'y
biopsia por escisién) a cada una de un pequefio nimero de pacientes. Dowlatshahi

tuvo una proporcion de error bastante considerable para €l diagnostico de cancer de
mama utilizando aguja gruesa (25). Parker tuvo resultados muy prometedores (26).

Rediz6 biopsias con aguja en 102 mujeres con lesiones mamograficamente
sospechosas, no palpables, utilizando guia estereotéxica y biopsia con aguja gruesa
(BAG). Comparo los resultados de la biopsia con aguja con aquellos entre las mismas
mujeres a las que se les realizo localizacion estereotaxicamente guiada y biopsia por

escision de estas mismas lesiones. El diagnéstico de cancer se hizo en 23 de las
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mujeres. En esta serie, Parker dejo de diagnosticar un cancer menos invasivo con la
BAG (4%). Concluy6 que la BAG, utilizando guia estereotaxica, era tan precisa como
la localizacién de aguja seguida de biopsia por escision, porque sus cirujanos
también perdieron un cancer en la cirugia después de la localizacion con aguja. La
falacia de esta conclusiéon se apoya en € echo de que la localizacion con aguja
seguida de biopsia por escision deberia tener una taza de error menor del 1%. En sus
series, un cancer no se diagnosticO en la biopsia por escision, porque Sus
localizaciones de la aguja se redlizaban utilizando una localizacion estereotéaxica
inexacta. Por tanto, comparé una biopsia de aguja exacta con una localizacion de
aguja inexacta.

S las localizaciones se hicieron adecuadamente, la biopsia con aguja seria,
aproximadamente, seis veces menos precisa para € diagnéstico de cancer de mama
gue la localizacién con agua y la escision. Aungue la tasa de error es tan bagja para
ambos procedimientos, sin embargo, la biopsia con aguja puede justificarse por
reducir €l traumay € coste, pero las mujeres y sus médicos deberian ser conscientes
gue la proporcion de error para diagnosticar cancer de mama para la biopsia con
aguja es mas alta que con la biopsia por escision, tras una realizacion correcta de la
localizacion con aguja.

Aunque e nimero de canceres no detectados por la biopsia con aguja en la consulta
determinada fuese bgo, s solo d 30% (60.000) de los 180.000 canceres
diagnosticados en EE.UU cada afio estuviesen sujetos a diagnostico por biopsia con

aguja, 2.400 canceres serian mal diagnosticados con la biopsia con aguja, mientras

29



gue solo 300 se perderian con la biopsia por escision, y la mayoria de los Ultimos
serian evidentes inmediatamente en la radiografia de la pieza. Si 1a biopsia con aguja
va a sugtituir a la escision tras la localizacion, las mujeres deberian estar informadas
de la precision mas baja de la primera.

De las series que han comunicado en las que pacientes seleccionadas fueron
sometidas a biopsia con aguja y también a biopsia por escision (26-28), la menor
proporcion de error de biopsia con aguja sigue siendo € 3% (10), seis veces la
proporcion de error de la escision. Una serie mayor realizada bajo la guia del Instituto
Naciona del Cancer desafortunadamente no requirié escision de todas las lesiones y
permitio localizaciones donde la guia estaba a 1 cm de la lesion. Esto es mucho méas
bajo que la precision facilmente alcanzable. Si la localizacion con aguja se realiza
utilizando la técnica apropiada, la guia no deberia estar mas lgjos de los 5 mm de la

lesion

TASA DE ERROR DE LA BIOPSIA CON AGUJA

La tasa de error (canceres perdidos) para la biopsia con aguja nunca se ha
determinado. La mayoria de los estudios no incluyen la escisién de las lesiones tras
una realizacion correcta de la localizacion con aguja como la prueba de referencia
para la comparacion. La mayoria de las mujeres que se han incluido en estos estudios
no han sido seguidas durante mas un afio; como resultado, |a verdadera proporcion de

falsos negativos para la biopsia con aguja es desconocida. En un estudio de 77
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canceres sometidos a biopsia estereotaxica con un aparato afadido, Caines y algunos
de los colegas hicieron un diagnéstico benigno con aguja gruesa de cinco lesiones
(6%) que se probd que eran canceres (30); catorce lesiones que se pensd que eran
canceres en la biopsia con aguja gruesa se probd que eran benignas. La mitad de sus
pacientes no tuvieron una biopsia por escision porgue la biopsia con aguja gruesa
surgié un proceso benigno y en e momento de la comunicacion ni siquiera habia
habido un periodo de seis meses de seguimiento. Un estudio de la Clinica Mayo de
160 lesiones revel 6 93 (58%) lesiones benignas 'y 67 (42%) malignas. En esta serie se
les [lamd benignos a cinco (11%) canceres de 47 en los que se obtuvieron cinco o
mas biopsias con aguja gruesa guiadas con estereotaxia (28).

La serie mas larga de BAG fue dada a conocer por Parker y asociados (31) en 1994,
en la que un consorcio de 20 instituciones comunicaron biopsias con aguja gruesa de
6.152 lesiones. Las biopsias fueron guiadas con localizacion de agujas con
estereotaxia en 4.744 de las lesiones, mientras que los ultrasonidos se utilizaron para
guiar la biopsia de 1.408 lesiones. Desafortunadamente, los datos fueron obtenidos
retrospectivay prospectivamente, y los datos de las dos guias de abordaje estaban
combinados. La mayoria de las mujeres sélo recibieron biopsia con aguja, y 1.363
(22%) tuvieron biopsias por escision de conformaciéon. Més del 35% de las mujeres
no volvieron ni para e seguimiento a los seis meses y ninguna fue seguida por dos o
mas afos. Por |o tanto, no hay manera de saber |a proporcion de falsos negativos para

esta serie.

31



En este momento la publicacion de la serie de Parker y colaboradores 15 de 910
canceres (1,6%) se supo que eran falsamente negativos en la BAG. La dificultad de
interpretar estos resultados estriba en que la verdad no se sabe para el 77% de las
mujeres, porque la mayoria de estas lesiones no fueron extirpadas. Este tipo de
revision por desgracia no suministra la confirmacion sugerida por los autores (23).
Probablemente habria muchos méas canceres que surgirian en la poblacion con €l
tiempo, falsamente diagnosticado como benignos con laBAG, debido a error a tomar
la muestra

Por la desconfianza de los cirujanos para aceptar diagnésticos benignos con BAG
anteriores o por la sospecha continuada, se realizaron 253 biopsias quirurgicas. Diez
(45%) lesiones que resultaron benignas por biopsia con aguja se encontraron
malignas, y las cinco adicionales también probaron ser canceres después de
resultados benignos con BAG, porque aumentaron de tamafio en el seguimiento a los
seis meses. Sin saber la proporcion actual de falsos negativos, este estudio perdié 15
(2%) canceres de 910 en los que la histologia era confirmada en la cirugia.

La mayoria de las series pretenden analizar la precision de la biopsia con aguja, pero
falan en proporcionar diagnésticos definitivos o seguimiento a largo plazo para

confirmar la precision de estas técnicas (30,32,33).

Muchos determinaron la precision global del procedimiento comparando los
resultados de la biopsia con aguja gruesa frente a los de la escision (benigna y

maligna). Esto adultera las cifras. La cuestion clave sin responder es la proporcion
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actual de falsos negativos para el cancer. Aungque a muchas mujeres en estos estudios
se les redlizara un seguimiento, un gran nimero de elos no serian seguidos. El
problema de este acercamiento es la posibilidad de que muchos canceres perdidos por
la biopsia con aguja seran diagnosticados en mujeres que van a otro sitio para €l
tratamiento del cancer, y los investigadores no se daran cuenta de los errores.

La Unica manera de determinar la verdadera precision de la biopsia con aguja como
sustituto de la biopsia por escision tras una localizacién con aguja guiada con técnicas
de imagen es comparar la biopsia con aguja directamente con la prueba de referencia.
El mgor méodo es redizar una biopsia con aguja en todas las mujeres que
ordinariamente serian sometidas a biopsia por escision y entonces redlizar ésta de la
manera habitual tras una localizacién con aguja. Esto es dificil de conseguir, ya que
muchas mujeres rechazarian participar en e estudio porque no beneficiaria
directamente su cuidado.

Otros errores pueden entrar en un estudio de este tipo. El consorcio citado arriba se
limit6 a reunir los resultados de las biopsias de multiples centros. La seleccion de los
pacientes que participaron no fue clara. Si, por gemplo, muchas mujeres tenian
lesiones que eran probablemente benignas, entonces € estudio sugeria que un
resultado benigno era exacto debido al hecho que habia pocos canceres que se
perdieran. El error de seleccion es importante, porque € estudio puede validar la
biopsia con aguja para una categoria mas estrecha de lesiones, que a fina serian €
objetivo de la técnica, y los resultados de una aplicacion mas estrecha podrian no

mantenerse cuando se aplicasen ala poblacion general.
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Una posibilidad de reducir € error de seleccién es escoger mujeres al azar con
lesiones sospechosas para la participacion en el estudio. Esto reduce, pero no elimina
completamente, € problema del error que puede ocurrir con las mujeres que lo
rechazan.

Como con todos los estudios prospectivos, la biopsia con aguja deberia ser
interpretada por el patélogo sin e conocimiento de los resultados de la biopsia por
escision. El estudio naciona citado més arriba, basado en el razonamiento previo en
el que todas las lesiones son extirpadas o que las mujeres son seguidas por lo menos
tres afos, puede clarificar la precision de la biopsia con aguja. Desafortunadamente,
también habra mujeres en ese estudio que se pierdan para € seguimiento (més que
probable los falsos negativos), y la proporcion verdadera de falsos negativos no se
conocera.

Cuaquier estudio gque compare la biopsia con aguja con escision después de la
localizacion se colocara no més lgos de 0,5 cm de la lesion. Esta precision es
f&cilmente alcanzable. Cualquier otra precision reducida favoreceria los resultados de
la biopsia con aguja gruesa, y la BAG se comparara con la localizacion con aguja que
no es tan exacta.

La biopsia con aguja implica un muestreo bastante al azar de una lesion diana.
Habitualmente se obtienen cinco cilindros de muestra de todas las porciones del
tgido. El error de un muestreo, en e que la aguja no es colocada en € cancer, sino en
el tgido cercano, es dificil de evitar y puede resultar en una prueba falsamente

negativa. Como la meta de la biopsia por escision es quitar lalesion entera, € error de
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muestreo no es un problema. La dificultad con la biopsia con aguja es que, s la
patologia es benigna, una biopsia falsamente negativa pasara sin detectar hasta que la
paciente vuelva (o acuda a otro sitio) con un cancer mayor. Con la biopsia por
escision, la radiografia de la pieza proporciona una prueba inmediata de que la lesion
ha sido quitada.

El uso de la biopsia con aguja guiada con métodos de imagen, para diferenciar las
lesiones de mama benignas de las malignas, es una aproximacion atractiva. En parte
como respuesta al esfuerzo para reducir € coste del sistema de salud y, a la vez,
reducir € nivel deinvasiony e trauma necesario para hacer un diagnostico y en parte
en respuesta a la creencia de la biopsia abierta causa una cicatriz permanente, los
meédicos han desarrollado los procedimientos de biopsia con aguja guiada por

métodos de imagen.

RESUMEN DE LA CONTROVERSIA DE LA BIOPSIA CON AGUJA

Como consecuencia de las intensas presiones del mercado, que han enfrentado a los
radidlogos con cirujanos en una batalla absurda sobre quién debe hacer las biopsias
de mama, la biopsia con aguja guiada con métodos de imagen, ha sido aceptada como
una aternativa de biopsia por escision, a pesar de la fata de validacién cientifica
Aunque los datos disponibles demuestran que la biopsia con aguja es menos exacta

gue la localizacion con aguja y biopsia por escision correctamente reaizadas, las
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biopsias de mama guiadas con métodos de imagen han sido ampliamente definidas y
son de uso extendido.

Si la hiopsia con aguja va a sustituir a una localizacion con aguja y biopsia por
escision, la mujer deberia ser informada de la menor precision, de modo que €ela
pueda dar su consentimiento. Queda por ver s la tasa de falsos negativos de las
biopsias con aguja seria aceptable cuando las mujeres con BAG falsamente negativas

empiecen a aparecer.

BIOPSIA CON AGUJA DE LASLESIONESDE LA MAMA
BIOPSIA POR ASPIRACION CON AGUJA FINA
La aspiracion con aguja fina implica la colocaciéon de dichas agujas (del 20 a 25
gauge, calibre) en las lesiones sospechosas, en un esfuerzo para aspirar células que se
puedan utilizar para determinar el significado de la lesion en cuestion. Las células de
cancer de mama tienden a ser menos cohesivas y soltarse mas que los tejidos
normales. Estas células se quitan frecuentemente agitando una aguja muy fina en la
lesion. Entonces pueden extenderse en una porta, permitir que se saquen a aire o
fijarlas mediante un fijador para su interpretacion y diagnéstico. Como los pat6logos
tienden a ser muy conservadores, es extremadamente raro que un citopatélogo
experimentado haga un diagnéstico falsamente positivo. Como resultado de este
conservadurismo y del error inherente a obtener la muestra con esta técnica, los

falsos negativos con la citologia pueden llegar hasta el 20%.
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Durante muchos afios, los médicos europeos han utilizado |a biopsia por aspiracion
con aguja fina con guia estereotaxica (BAAF o FNAB en inglés, fine-needle
aspiration biopsy) para determinar s una lesién de mama es benigna o maligna. Este
acercamiento parece ser bastante exacto en manos altamente experimentadas. En
1.989, Azavedo y algunos colegas comunicaron 2.594 dirigidas con estereotaxia de
lesiones no palpables (34). Se encontrd citologia benigna en 2.005 (77,3%) con 14
meses de seguimiento, sdlo una (0,04%) de las lesiones que se determinaron como
benignas con la BAAF se convirtié en un falso negativo cuando se diagnostico €l
cancer.

Aunque ha habido varios de estudios que han tratado de comparar la BAAF con la
biopsia por escisién de mama, ninguno ha sido disefiado correctamente para valorar €l
abordgje cientificamente (35-38). Como no todas estas mujeres tienen actualmente
sus lesiones extirpadas y con muchas pueden haberse perdido la posibilidad de
seguimiento, la mayoria de las series no conocen actualmente la proporcion de falsos

negativos de la BAAF guiada con métodos de imagen.

VENTAJAS

La BAAF es ventgjosa porgue practicamente no produce traumay es bastante sencilla
de redizar. Es raro incluso causar un hematoma con una aguja fina. No hay
comunicaciones de diseminacion de las células de cancer con la BAAF en € trayecto

de la aguja sembréndolas en otro sitio de la mama.
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DESVENTAJAS

También hay desventgjas con la BAAF. La técnica depende mucho de la habilidad
del individuo que redliza e procedimiento y de la interpretacion individual de las
extenciones. Esto incluye la cantidad de succién, s la hay, aplicada durante la
aspiracion y € vigor con € que la aguja oscila en € interior de la aguja diana.
Muchos observadores han encontrado que s no es un técnico de citologia o
citopatdlogo € que haga la aspiracion, prepare los portas y valore los resultados
cuando la paciente esta ain disponible para aspirados adicionales, hay un ato
porcentaje (del 20 a 30 %) de aspirados insatisfactorios.

Generalmente es posible para el citopatdlogo hacer solo € diagndstico de cancer, y
no es habitual que sea capaz de determinar que las células representan cancer
invasivo o in situ. Ademés, €l andlisis de las preparaciones citolégicas depende
mucho de la capacidad y experiencia del que interpreta las extensiénes. Hay pocos
citopatélogos en los EE.UU con capacidad para la interpretacion citilégica de las
lesiones de mama. Aunque hay consultas que confian en la BAAF, la mayoria han
adoptado la BAG porque es menos operador dependiente y més fécil de interpretar

para e patologo medio.
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BIOPSIA CON AGUJA GRUESA (BAG) O BIOPSIA CON AGUJA DE

CILINDRO

La BAG implica quitar pequefias hebras o cilindros de teglido mamario, utilizando
agujas con un rango comprendido desde 18 gauge hasta otras mayores, como e 11

gauge. Las hebras o cilindros se preparan y analizan como muestras histol dgicas.

VENTAJAS

Hay varias ventgjas con la BAG. Incluso utilizando agujas més gruesas, existe menor
trauma con una biopsia con aguja que en una incision quirdrgicay biopsia. La BAG
guiada por métodos de imagen es considerablemente menos cara que una biopsia
abierta.

Como utiliza agujas cargadas con muelles o sistemas de corte por succion, laBAG es
mas mecanica que la BAAF y menos operador dependiente. Como e materia es
histol6gico, puede ser interpretado por la mayoria de los patélogos que interpretan
patologia de mama, s se hace una muestra de cancer invasivo, la presencia de la
invasion se puede determinar en @ cilindro, aunque € cancer invasivo no se puede

excluir s € cilindro histol6gico muestra cancer in situ.
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DESVENTAJAS

Lamayor desventgja de la BAG es que, como con cualquier procedimiento de biopsia
con aguja, ésta puede perder e cancer y proporcionar un resultado falsamente
negativo. Utilizar agujas mas gruesas afiade mayor probabilidad de sangrado y
hematoma. Ha habido a menos un caso conocido de siembra de células tumorales en
el trayecto de una aguja muy gruesa en una BAG (39), aunque la viabilidad de esas
células nunca se probd.

Como las agujas son gruesas, pueden desplazar grandes fragmentos del cancer.
Algunos patdlogos sin experiencia han interpretado mal un cancer intraductal que
estaba empujado en e estroma norma como cancer invasivo, cuando no habia

verdadera invasion.

GUIA POR IMAGEN PARA LASBIOPSIAS CON AGUJA

Debido a gran auge del marketing ocurrido tras la introduccién de biopsia con aguja
guiada por estereotaxia, muchos médicos confunden la biopsia con aguja con la guia
por imagen. Hay muchas maneras de guiar a las agujas hacia una anomalia
significativa para la BAAF, BAG, aspiracion de quistes o localizacion de agujas. Los
sistemas de biopsia son en su mayor parte, independientes de los sistemas de guia por

imagen. Por tanto, las agujas pueden colocarse en todos estos procedimientos
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utilizando la mamografia, ultra sonidos, tomografia computarizada (TC), resonancia

magnéticay estudios de medicina nuclear.

INDICACIONES DE LA BIOPSIA CON AGUJA

Las indicaciones de la biopsia con aguja probablemente evolucionaran conforme se
desarrollen nuevas aproximaciones a diagnostico y tratamiento de cancer de mama.
Aungque més 'y mas lesiones palpables estan siendo sometidas a biopsia bgjo guia con
imagen, en la creencia infundadas, que es més exacto que la biopsia guiada
clinicamente para estas lesiones, |0 siguiente es la revision del uso de la biopsia con

aguja guiada por imagen de las lesiones no palpables.

LESIONES NO PALPABLES QUE PUEDEN CONSIDERARSE PARA UNA

BIOPSIA CON AGUJA

1. Lesiones que tienen una probabilidad de cancer que es mayor del 2% y que
necesitan biopsia quirdrgica.

2. Lesiones con alta probabilidad de cancer.

3. Lesiones que son probablemente benignas, pero la ansiedad de la paciente es
demasiado grande para permitir un intervalo corto de seguimiento o € diagndstico
con la aguja puede mostrar ser més coste - efectivo que e intervalo corto de

seguimiento.
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La mayoria de los que proponen la biopsia con aguja estan de acuerdo en que las
lesiones que preocupan lo suficiente como para realizar una biopsia quirdrgica por
escision podrian obtener beneficio de una biopsia guiada con imagen. En € sistema
BIRADS, del Colegio Americano de Radiologia, hay lesiones en la categoria 4

(p. g., sospechosas: se debe considerar biopsia) y categoria 5 (p. g., ata probabilidad
de malignidad). Si unalesion con alguna sospecha de malignidad se demuestra que es
benigna con un gran grado de precisién, entonces la biopsia con aguja puede
utilizarse para evitar la biopsia abierta. La diferencia esta en determinar cuando un
resultado benigno es fiable. Los que proponen la biopsia con aguja advierten que si
un resultado benigno no es concordante con un diagnéstico esperado de la
malignidad, entonces la biopsia con aguja se debe ignorar y se deberia repetir, o la
lesién deberia ser extirpada quirdrgicamente. Lo que nunca se ha dilucidado es el
hecho que todas las lesiones de las categorias 4 y 5 sean consideradas sospechosas de
malignidad. Lo que constituye un resultado concordante de biopsia benigna se
convierte en una decision subjetiva.

Es bastante seguro confiar en una biopsia con aguja que revela un fibroadenomas la
lesién que es biopsiada es redonda, ovalada o lobulada. Si la mayoria de las
calcificaciones se quitan utilizando un sistema de biopsia con aguja de una lesion
pequefia y los resultados son de adenosis o tegjido fibroquistico con calcificaciones,
éstos son suficientemente concordantes.

Si no se quita ninguna calcificacion o solo unas pocas o la sospecha de malignidad es

muy alta, el operador deberia no confiar en un resultado benigno de la biopsia
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S la biopsia con aguja revela hiperplasia atipica, esté4 indicada una biopsia por
escision, porque un ato porcentgje de estas se prueba que son CDIS (carcinoma
ductal in situ) cuando se quita la lesion (28). Si un area de distorsion arquitectural
espiculada produce un resultado de biopsia benigna, se debe redizar la escision |,
porque € diagnéstico de cicatriz radial no puede ser hecho con confianza con la
biopsia con agujay lalesion puede alin representar malignidad.

Si unalesién tiene alta probabilidad de malignidad, un resultado benigno no es fiable
y se sugiere una biopsia por escision. La ventaja de hacer un diagnostico de cancer
con la biopsia con aguja es que permite a cirujano discutir las opciones con la
paciente antes de cualquier cirugia mayor. Si la paciente elige la tumorectomia y
radioterapia, hay una oportunidad de realizar sdlo un Unico procedimiento quirdrgico
con unaescisién ampliay diseccion axilar y una Unica anestesia. De forma andloga si
se elige la mastectomia, la biopsia quirdrgica puede evitarse y solo se necesita un
anico procedimiento quirdrgico y anestésico.

La debilidad de esta aproximacion es que , influido por € conocimiento de que la
paciente tiene cancer, € cirujano puede quitar una pieza de tegjido mucho mayor de lo
necesario para intentar asegurar unos bordes libres en una Unica operacion, mientras
gue € paciente preferiria que le hubieran quitado la lesion con sdlo una pequefia
cantidad de tegjido circundante como biopsia por escision previa a cuaquier
diagnostico. Esta escisiéon menor podria, de hecho, ser suficiente s los méargenes

estan limpios.
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A lainversa, incluso sabiendo que la paciente tiene cancer de mama, no se pueden
evitar dos procedimientos quirdrgicos. Si los margenes son positivos tras la biopsia
terapéutica, entonces puede ser necesaria una nueva escision o una mastectomia como
segundo procedimiento quirdrgico y la biopsia con aguja habria afiadido un gasto
innecesario.

S la habilidad de confiar en la valoracion de los primeros ganglios auxiliares de
drengje (ganglio centineld) como una indicacion de que e estadio ganglionar es
fiable, entonces la diseccion auxiliar completa no seria necesaria. Los ganglios
centinelas pueden extirparse bajo anestesia local. También es posible que la
valoracion ganglionar se convirtiera en innecesaria. Estos desarrollos afectaran a

beneficio de la biopsia con agujay su valor podria disminuir.
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Figura3
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Pieza quirdrgicade masa en €l cuadrante superoexterno marcada arpén.

COLOCACION EXACTA DE LA AGUJA

La seguridad y precisién son de una importancia primordia a realizar una biopsia.
Incluso en situaciones donde la biopsia con aguja se utiliza para establecer €l
diagnostico, las lesiones malignas alin deben ser extirpadas y una guia exacta para €l
cirujano es importante. Como las lesiones detectadas por la mamografia no son
palpables, se han disefiado métodos para colocar las agujas para muestras y colocar

guias paradirigir a cirujano hacia el tejido sospechoso.

LOCALIZACION DE AGUJA Y BIOPSIA POR ESCISION

Como los procedimientos de biopsia con aguja se hacen més comunes, la localizacion
de aguja y la biopsia por escision seran menos comunes para diagnosticos y mas
comunmente utilizados para dirigir la escision o e tratamiento ablativo de los
canceres diagnosticados por biopsia con aguja 0 guiar otros procedimientos
diagnosticos potencialmente menos invasivos. A pesar de esto, como siempre se
puede conseguir una muestra con aguja exacta, ain hay gran nimero de gjemplos en
los que la biopsia por escision tras € procedimiento de localizacion es necesaria para

el diagnostico y tratamiento.
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El procedimiento de localizacion de la aguja y biopsia por escision puede ser muy
seguro y, S se rediza adecuadamente, extremadamente exacto como se disefian
nuevas técnicas para diferenciar las lesiones benignas de las malignas, deberia
compararse la precision de la localizacién de agujas y biopsia quirlrgicas para

determinar su precision y eficacia

LOCALIZACION PREOPERATORIA DE AGUJAS PARA UNA BIOPSIA

POR ESCISION

Las lesiones clinicamente ocultas, detectadas por la mamografia, son, probablemente,
un estudio més precoz que las lesiones papables, y una aproximacion agresiva esta
justificada si se van a diagnosticar |as lesiones mas precoces. Los criterios que deben
indicar una biopsia son pulidos continuamente. Es probable que & andisis
morfolégico, unido con la citologia por aspiracion con aguja fina o BAG, reduciriala
necesidad de biopsias abiertas por escision. Tras localizacion con aguja sigue siendo
el método diagndstico mas preciso. La proporcion de falsos negativos para la escision
guiada deberia ser muy baja. El fallo para quitar un cancer de mama tras localizacion
con aguja deberia ser menor del 1%.

No sdlo una localizacion correctamente realizada segura 'y exacta, sino la radiografia
de la pieza puede confirmar inmediatamente si la lesidn se ha eliminado de modo que,
s no ha sido asi, la biopsia se puede repetir inmediatamente. Teniendo tejido

quirdrgicamente extirpado, los patdlogos pueden proporcionar una valoracion més

47



completa de la lesidén que la del material de la biopsia con aguja. Incluso s las
biopsias con aguja se utilizan para e diagnéstico primario, una vez € cancer es
detectado, una localizacién exacta de la aguja es necesaria para guiar la extirpacion
quirdrgica éptima de lalesion para el tratamiento.

En particular, para las biopsias diagnésticas es importante una guia muy exacta para
la escision quirdrgica de las lesiones de mama, no solo para asegurar que la lesion
est4 eliminada, sino para minimizar la morbilidad y e dafio estético. La reseccion de
cuadrantes para procedimientos diagnésticos esta absolutamente contraindicada,
porque es inexacta y da como resultado la extirpacion innecesaria de grandes
cantidades de tgjido. La mayoria de lesiones mamograficamente detectadas son
benignas. Consecuentemente, cuando € grado de sospecha es bajo, la meta de la
biopsia por escisiéon deberia ser quitar tan poco tejido mamario como fuese necesario
para hacer € diagnostico exacto. Si los criterios morfol 6gicos sugieren malignidad, se
recomienda una escisiéon mas amplia para intentar obtener margenes libres de tumor
para reducir la necesidad de una nueva escision. Como para todos los procedimientos,
la seguridad para la paciente deberia ser consideracion prioritaria. Las técnicas
utilizadas para la colocacion de agujas para la localizacion preoperatoria pueden

usarse también para situar agujas exactamente en biopsias con aguja.
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ESTIMACION DE LA LOCALIZACION DE UNA LESION

Es inexacto intentar relacionar la posicién actual de una lesion, cuando la paciente
esta acostada en su pino en lamesa de quiréfano, basandose en las mamografias en
las que la mama fue vigorosamente comprimida y retirada de la pared costal con la
paciente en bipedestacion. Indicar la localizacion de la lesion con marcas en la piel es
fiable sOlo s la lesion esta inmediatamente por debajo de la misma. Hay mucha
elasticidad en las estructuras internas de la mama como para permitir una
localizacion exacta por las coordenadas en la pidl.

Para minimizar e volumen de tgido extirpado, la meta de la localizacion
preoperatoria exacta deberia ser colocar la aguja a través o a lo largo de la lesion.
Utilizando la técnica descrita en la seccion siguiente, una aguja puede ser colocada
rutinariamente dentro de los 5 mm de una lesion (29). Cualquier distancia mas Igana
gue ésta deberia ser aceptable. Si se obtiene una valoracién citolégica o cilindros de

muestra, entonces la aguja debe estar colocada en lalesion.

LOCALIZACION TRIDIMENSIONAL DE UNA LESION OCULTA

Una recomendacion para la biopsia de una lesién no palpable no se deberia hacer a
menos que la locdizacion de la lesén se entienda en las tres dimensiones. La

localizacion tridimensional de una lesiéon dentro de la mama es habitual mente clara en
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las proyecciones estandares. El screening estandar lateral es la proyeccion oblicua
mediolateral (OML) y, consecuentemente, la localizacion de una lesion puede estar
distorsionada de alguna manera. Una proyeccion lateral estricta (ortogonal con la
craneocaudal { CC} es Util para colocar la aguja.

Ocasionalmente, una lesion es solo visible en una proyeccion. Antes de recomendar
una biopsia, € radiélogo deberia tener confianza en la habilidad para colocar |a punta
de unaagujaen lalesién. Si lalesidn se ve sdlo en una proyeccién, el radidlogo debe
tener confianza en que lalesion esreal.

Generamente, es megjor volver a la proyeccion en la que se veia la lesion y trabgjar
desde ahi. Las compresiones localizadas pueden utilizarse para extender
mecanicamente las estructuras superpuestas (40). Cambiar € angulo del rayo
incidente, rotando e tubo relativo a la mama o enrollando €l tegjido de ésta para
reorientar las estructuras superpuestas, puede ayudar a diferenciar una lesion
verdadera de una superposicion de estructuras benignas (sombra de la suma) (41).
Utilizando estas técnicas de pardaje y € aparente giro de la lesidon relativo a las otras
estructuras mamarias, se puede verificar una lesion y también determinar
simultaneamente su locaizacion en la mama.

Una vez que se determina la localizacion de una lesion, puede ser exactamente
demostrada en una proyeccion ortogonal. Si la localizacion genera de la lesion es
conocida, se puede usar un método aternativo de colocacion de agujas, utilizando

estereotaxia muy sencilla'y la relacion geométrica ssmple de triangulos similares para
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realizar una localizacion exacta (42). Esto puede ser particularmente Util cuando una
lesién es dificil de proyectar en dos planos ortogonales.

Si estos métodos fallan o se desea un abordaje mas anterior, los ultrasonidos pueden
utilizarse para localizar masas (43) y guiar la localizacion.

Si las proyecciones rotadas y los ultrasonidos fallan para triangular una lesion, la TC
puede utilizarse para guiar la localizacion (44). Una masa que esta rodeada por grasa
es habitualmente identificable en la TC. Esta técnica generamente no es capaz de
demostrar microcalcificaciones agrupadas a menos que halla suficiente nimero en un
volumen aislado de tejido mamario para evitar la dilucion de atenuacion por volumen
parcial. S la lesion puede localizarse por TC, las guias para € cirujano pueden

colocarse bajo TC.

CONSIDERACIONES GENERALES PARA LA LOCALIZACION DE

AGUJAS PREOPERATORIAS

Se han disefiado muchas aproximaciones para guiar a cirujano hacia una lesion no
palpable, pero todos los métodos exactos necesitan la colocacion de una agujaen o a
través del volumen de tegjido en cuestion.

Aunque se ha dedicado mucha atencion a la localizacion de las agujas, |os cirujanos
raramente han discutido las ventgas y desventgjas de las distintas aproximaciones
quirdrgicas. La mayoria de los articulos publicados en la literatura quirdrgica sobre la

localizacion de agujas y la escision quirdrgica han venido de una serie donde el
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cirujano requirio que las guias se colocasen desde la parte frontal de la mama. Esto es
inexacto y ha llevado a la percepcién de que se necesita quitar grandes cantidades de
tgido. Una localizacion exacta puede permitir eliminar solo una pequefia cantidad de
tejido.

El cirujano debe entender que las biopsias de lesiones clinicamente ocultas requieren
atencion a detalle. Una diseccion quirdrgica cuidadosa evita que se descoloquen las
agujas o guias (literalmente alambres, pero se llaman guias) cortantes. El radidlogo,
cirujano y patdlogo deben trabajar muy unidos. El radidlogo es responsable de
reconocer las caracteristicas de las lesiones preocupantes y debe evitar recomendar
biopsia de lesiones que son caracteristicamente benignas o probablemente benignas.
Técnicas de localizacion seguras y exactas permiten la vaoracion agresiva de
lesiones indeterminadas mientras que son pequefias y dan como resultado una
reduccién en e estadio a diagnéstico y una reduccion de la mortalidad global del
cancer de mama.

ELECCION DE LA GUIA PARA LA LOCALIZACION

La eleccion actua de la guia mecanica que se utiliza depende de las preferencias del
radidlogo y del cirujano. Hay muchos sistemas disponibles, que varian desde las
agujas hipodérmicas més a mano hasta instrumentos de localizacion especialmente

disefiados.
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AGUJAS HIPODERMICAS CONVENCIONALES

Una aguja hipodérmica convencional es la guia més simple para la localizacion
preoperatoria de lesiones de la mama. La aguja debe ser de suficiente longitud para
pasar através (0 muy inmediata) y més ala de lalesién cuando la aguja se visuadiza
con compresién perpendicular a su trayectoria para asegurar que € tejido sospechoso

Nno se escape de la punta de la aguja.

VENTAJAS

Las agujas convencionales son guias extremadamente simples para colocar en la
mama. Como son rigidas, € cirujano puede torsionar € vastago y sentir la aguja para
delimitar su trayectoria dentro del tgjido mamario. Una aguja recta se quita o se

vuelve a colocar facilmente si su relacién con lalesién no es Optima.

DESVENTAJAS

La desventgia de una sencilla aguja es que puede ser descolocada fécil y
accidentalmente de los tgidos. Ademas, no proporciona un indicador estable
tridimensiona de la profundidad de la lesién. La protrusion de la cabeza de la aguja
por encima de la piel puede dar como resultado en que sea agarrada de forma
inadvertida y retirada prematuramente de la mama. Hemos modificado la aguja

hipodérmica para evitar este problema formando una superficie plana para hacer salir
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su véstago proximal. La aguja de cabeza plana se consigue doblando una aguja
estdndar del 22g. de puncién lumbar. El estilete se retira de la punta de la aguja, pero
se dga en la aguja para dar fuerza cuando se dobla ésta. La cabeza se quita 'y la
porcién proximal del vastago se dobla en un angulo recto y después en una espiral.
Esto crea una aguja de cabeza plana (que puede modelarse a distintas longitudes) que
puede ser insertada a través de la pid de forma similar a una chincheta. Como la
espira proximal se hace de la aguja, lalesion se puede ver através de ella.

Muchos cirujanos encuentran suficiente una aguja recta, pero sélo proporciona una
precision bidimensional. El cirujano debe estimar la distancia de la lesion segin su
vastago. También existe la posibilidad que e movimiento de la mama cause que la

lesion se escape de la aguja.

SISTEMAS DE ARPON GUIA

En 1997, Hall y Frank describieron € uso de una guia con un arpén o anzuelo
formado en su punta. Esto se introdujo cerca de la lesion para anclar € tgjido y guiar
al cirujano hacia una anomalia no palpable. En su sistema, la guia se colocaba en una
agujacon arpén protuyendo de la punta y doblando hacia atras a lo largo del véstago
de la aguja. El sistema requeria una incisién en la piel y entonces la aguja, con €
arpon protuyendo, era empujado en los teidos de la mama. Como e arpén estaba
fuera de la punta de la aguja, ésta sdlo podia avanzar hacia delante. Una vez que la
aguja se retiraba, e arpon se insertaba en € tgido y no podia ser retirado (45).

Proporcionaba un anclaje estable tridimensional para la guia.
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El concepto de arpdn se modificd para permitir una colocacioén més exacta. Doblando
maés la punta de la guia se forma el muelle. Esto permite que e arpon esté contenido
por entero a la aguja (46). Estas agujas pueden colocarse (y recolocarse) asta que se
logre exactamente la localizacion deseada relativa a la lesion. Una vez se consigue
una posicion satisfactoria, la guia puede insertarse a través de la cabeza y hacia abajo
por €l vastago de la aguja. Retirando la aguja sobre la guia, € arpdén comprimido es
liberado y enganchado en e volumen de tgjido apropiado. Como €l instrumento que
lo lleva es esencialmente una aguja hipodérmica, se pueden aspirar las lesiones a
través de la misma aguja, de modo que s lalesion se prueba que es un quiste y aspira
liquido, la biopsia esta terminada. Si se prueba que la lesion es sdlida y no un quiste,
se puede cargar una guia para anclarla en € tegjido sin introducir la segunda aguja

(47).

EL INFORME MAMOGRAFICO: CATEGORIA BIRADS

Los informes mamogréaficos han presentado una gran variabilidad en los términos
utilizados y multiples modelos de informes que dan lugar a diferentes
interpretaciones por parte del clinico, con el fin de solucionar esta situacion el
Colegio americano de Radiologia (CAR) en 1986 , desarroll6 un programa de
acreditacion y certicifacion de equipos de mamografia , de requisitos para radiélogos
y tecndlogos y normas de control de calidad.

Para lograr que los informes mamograficos fueran precisos , comprensibles y

directivos el CAR, asesorado pro entidades de salud de los EEUU como € Instituto
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Nacional de Cancer, e Centro para control y prevencién de enfermedades , la
Oficina para la administracion de Alimentos y Drogas , El Colegio Americano de
Cirugia y e Colegio Americano de Patdlogos, crearon e sistema BIRADS ( del
ingles Breast Imaging Reporting and data System ) en el cual se normatiza e informe
mamografico y se establece una base de datos a nivel nacional.

Los objetivos del BIRADS son unificar € vocabulario y e formato del informe
mamografico, resatar laimportancia de la evaluacién clinica y dar recomendaciones
paralapréctica de mamografias de tamizaje y diagnosticas. €l documento ademas de
facilitar la ensefianza , aclara la funcion del radidlogo en la patologia de seno , asi
mismo permite establecer programas de control de calidad internos a correlacionar
la conducta del informe mamografico con € resultado final (seguimiento o estudio
histoldgico).

El documento consta de dos componentes : el mayor es un diccionario elaborado por
un comité de terminologia asesorado por un grupo de cirujanosy patélogos, € otro
componente es una propuesta de formato para el informe mamografico.

L as cuatro partes del informe mamogréafico son :

1- Datosclinicos

2- Compocison del seno

3- Cuerpo del reporte

4- Impresion final

Lacompocision del seno es determinada segun las siguientes cuatro clases :

1- Reemplazo cas tota por grasa(reemplazo graso)
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2- Densidad fibroglandular diseminada que podria ocultar una lesion (densidad
fibroglandular dominante )

3- Tegjido ddl seno heterdgeneamente denso € cual puede disminuir la sensibilidad
del estudio (seno denso)

4- Extremadamente denso lo cual disminuye la sensibilidad de la mamografia (seno
hi perdenso)

En la dltima parte del informe se dan las recomendaciones de acuerdo a las

siguientes categorias :

CATEGORIA BIRADSO0: EVALUACION INCOMPLETA.
Se requieren imagenes adicionales para una valoracion adecuada. Se utiliza

ocasionalmente en estudios de tamizaje, muy rara vez en mamografias diagnosticas.

CATEGORIA BIRADS 2. NEGATIVA
No requiere ningiin comentario, € tegjido fibroglandular es simétrico , no hay masas
distorson de la arquitectura ni calcificaciones sospechosas. Se recomienda

mamografia en un afo.

CATEGORIA BIRADS 3: HALLAZGOS PROBABLEMENTE BENIGNOS.
Esta categoria se usa para los hallazgos que tienen muy poca probabilidad de ser
malignos (menos del 2%) es prudente su observacion en un corto periodo de tiempo

para asegurar su estabilidad radiol gica, estas lesiones son Calcificaciones agrupadas
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redondeadas u ovaladas, masa solida circunscrita no papable, asimetria foca no
palpable , multiples lesiones similares, &reas de distorsion de la arquitectura sin
aumento de la densidad focal, conducto dilatado Unico sin secrecion por € pezén. se
recomienda mamografia del seno con hallazgos positivos e los seis meses y bilatera

alos 12y 24 meses.

CATEGORIA BIRADS 4: ANORMALIDAD SOSPECHOSA.

No es caracteristica del  Ca de seno pero tiene ata probabilidad de ser maligna(
10%-20%). esta categoria es cuatro veces mas frecuente que la categoria BIRADS 5.
Se recomienda estudio histolégico (biopsia). Las lesiones que congtituyen esta
categoria (baja a intermedia probabilidad ) son : masa no papable y bien
circunscrita  con més del 25% de sus bordes obscurecidos, masa microlobulada,

microcal cificaciones amorfas.

CATEGORIA BIRADS5: ALTAMENTE SUGESTIVO DE MALIGNIDAD
Lesiones con ata probabilidad mamografica de ser malignas (70%-80%), por lo
tanto la biopsiaes obligatoria. Estas lesiones son: masa densa, irregular o espiculada

y calcificaciones pleomérficas o ramificadas.
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4. DISENO METODOLOGICO

A-TIPO DE ESTUDIO
Es un estudio descriptivo, retrospectivo.

B- METODOS E INSTRUMENTOS PARA LA RECOLECCION DE DATOS

Larecoleccion de datos se redlizara mediante la revision de historias clinicas de
pacientes sometidas a biopsias guiadas por arpon de lesiones mamariasen e ISS en
el periodo comprendido entre junio de 2000 a diciembre de 2001, la recoleccion de
datos se realizara con un  formulario disefiado para tal fin. Se utilizard e programa
de informacién epidemiologica EPINFO 2000 para € andlisis de los datos

recol ectados

C- PLAN DE ANALISIS, Se emplearan medidas de tendencia central, descripcion
de frecuencias y cruce de variables.se aplicaran  pruebas de significancia

dependiendo del tipo de variable.

D -POBLACION DE REFERENCIA
Son las pacientes filiadas a 1SS ( cotizantes, beneficiarias , pensionadas)atendidas

en e servicio de radiologia 0 a la consulta de seno a quienes se les redizo
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marcacion de lalesion mamaria con arpén , en e periodo comprendido entre junio

de 2000 diciembre de 20001.

E- MUESTRA
La constituyen todas las pacientes vinculadas al |ISS atendidas por la consulta de
seno o radiologia a quienes se les realizd marcacion por arpon de la lesién mamaria

gue motivo este procedimiento

F- CRITERIOS DE INCLUSION
Seincluyeron todas la pacientes a quienes se les readizé |la marcacién de la lesion

mamaria que motivo este procedimiento.

G- CRITERIOS DE EXCLUSION.

No aplica
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5. VARIABLES

EDAD
Es una variable numérica , equivaente a los afios cumplidos desde €l nacimiento

hastala fecha en la cual se realiz e procedimiento de la biopsia guiada por arpon.

INDICACION DE LA BIOPSIA

Es una variable de tipo nominal y se obtiene a establecer la causa por la cua se
lleva ala paciente a biopsia quirdrgica, entre las cuales se encuentran, masa solida
no palpable , redonda oval 0 macrolobulada con calcificaciones , irregularidad en las
margenes microlubulacion y obscurecimiento de més del 25% de sus bordes ,
calcificaciones clasificadas como indeterminadas ,algunas lesiones clasificadas
ultrasonograficamente como indeterminadas ,las cuales incluyen quistes con septos
0 masas papables circunscritas de dificil abordaje ecogréfico, con o0 sin
microclacificaciones, masas irregulares espiculadas, palpables 0
no,microclacificaiones de ata densidad , pleomérficas , ramificadas o linedes,

agrupadas y pacientes con enfermedad multicéntrica y/o multifocal.

HALLAZGOS MAMOGRAFICOS
Es una variable de tipo nomina y hace referencia a aquellas anormalidades
consideradas patolégicas por € radidlogo como masas, microcalcificaciones |,

densidades asimétricas o distorsion parenquimatosa.
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HALLAZGOS ECOGRAFICOS
Es una variable nominal y hace referencia a aguellas anormalidades encontradas en
el éxamen ecogréfico, tales lesiones solidas, distorsiones del parenquima o

asimetrias focales de densidad del parenquima

CATEGORIAS MAMOGRAFICAS
Es una variable de tipo ordina y se establece de acuerdo a la clasificacion de los
hallazgos ,realizada por el Colegio Americano de Radiologia, las cuales orientan

hacia la posibilidad de estar ante unalesién maligna.
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6. RESULTADO HISTOPATOLOGICO DE LA BIOPSIA QUIRURUGICA

GUIADA POR ARPON.

Es una variable de tipo nominal y se determina de acuerdo a lalectura realizada

por €l patdlogo del tejido biopsiado marcado con arpon.

HALLAZGOS CLINICOS

Es una variable nomina y se determina de acuerdo alo encontrado en el éxamen

fisico realizado por e medico dela consulta de seno

REPRESENTATIVIDAD DE LA MUESTRA

Es una variable nominal y se determina de acuerdo a la calidad de la muestra

biopsiada que permita concluir un diagnostico histopatol ogico.
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VARIABLES BAJO ESTUDIO

Variable Definicién Tipo Nivel operativo
Edad Tiempo cronolgico vivido Numérico (razén) | Afos
Indicacion Presencia de masas papables | Nominal Masas palpables , no
biopsia guiada | 0 no palpables palpables.
por arpon Microcalcificaciones,
distorsiiones del
parenquima,
alteracion en la
densidad del
parenquima
Representativi | Muestra adecuada o nominal Diagnogtica, no
dad dela inadecuada diagnostica
muestra
Historia NuUmero de identificacion del | numérica
clinica paciente en la institucion
equivalente a cédula de
ciudadania
Hallazgos Anormalidades encontradas a | nominal Masa palpable
clinicos examen fisico Dolor
asintomética
Hallazgos Anormalidades encontradas en | nominal Asimetrias focales de
ecograficos laecografia densidad, distosrdion
del tgjido
Lesion solida (Unica,
multiple)
Hallazgos Anormalidades encontradas en | nominal Clasificacion
mamograficos | & estudio mamografico BIRADSI II,II1,IV,V
Visbilidad dela lesion en nominal Lesion vishble ,no
mamografia visible
Localizacion | Ubicacion topogr&icadela | nominal GMD, GMI, CSE,
delalesion lesion CSl, CIE, ClI
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Hallazgos
histopatol ogic
0S

Caracteristicias
histopatol ogicas del tejido
observado.

nominal
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7. DISCUSION Y RESULTADOS

El uso de la biopsia con aguja guiada por métodos de imagen, para diferenciar las
lesiones de mama benignas de las malignas, es una aproximacion diagnostica muy
atil y valiosa. En parte como respuesta a esfuerzo de reducir el coste del sistemade
sdudo y alavez, reducir € nivel de invasion y d trauma necesario para hacer un
diagndstico y en parte en respuesta a la creencia de que la biopsia abierta causa una
cicatriz permanente, los médicos han desarrollado los procedimientos de biopsia con

aguja guiada por métodos de imagen.

PROMEDIO DE EDAD
El promedio de edad fue 53.3 afios con una mediana de 52, un minimo de 31y un

maximo de 8. El 55% del total de las pacientes se encuentra en el grupo de40 a

59 afos de edad.

INDICACIONES DE LA BIOPSIA

En e 52.1% (49) de las pacientes existia la presencia de masa seguido de un
26%(25) con presencia de microcalcificaciones ,el 7.4%(5) del total presentaron masa
+ microcalcificaciones g 5.3%(5) tenian asimetria de la densidad ; €l restante
presentaron combinaciones de los anteriores hallazgos.

HALLAZGOS CLINICOS

El 96.3%(26) de las pacientes presentd masay solo € 3.7%(1) cambios en la pi€l.
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HALLAZGOS MAMOGRAFICOS
El 45.7%(42) presentd masa , e 29.3%(27) microcalcificaciones , los dos hallazgos
anteriores asociados el 9.8%(9) ;asimetria en la densidad el 6.5%(6) del total vy el

2.2%(2) presentaron distorsiones del parénquima.

CATEGORIAS MAMOGRAFICAS

El 85.1%(80) se clasificd enlacategorialV y e 12.8%(12) en & grupo V

HALLAZGOS ECOGRAFICOS
El 58.5%(48 ) presento lesion sdlida , € 30%(25) de ellas tuvo reporte disponible y

el 9.8%(8) dd total tuvo un resultado normal en ecografia.

LESIONES INFLAMATORIAS

El 72.7%(8) presento ectasiaductal y el 27.3%(4) otras lesiones inflamatorias.

LESIONES EPITELIALES BENIGNAS PROLIFERATIVAS

El 15.5%(11) presento hiperplasia intaductal sin atipias+fibroadenoma ; e 12.7%(9)
present6 hiperplasia intraductal con atipias+ adenosis, seguido de un 7%(5) con
hiperplasia intraductal +adenosis y en un mismo porcentae de pacientes son
hiperplasia intraductal +condicion fibroquistica. El porcentgje restante corresponde a

combinaciones de 1,4,12, 14 8 cada una 5.6%(3) pacientes por combinacion )
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LESIONES EPITELIALES PROLIFERATIVASMALIGNAS
El 81.8%(18) presentd carcinoma infiltrante dictal ; un 13%839 con un carcinoma in

situ y 4.5%(1) con carcinoma inflitrante lobular.

ANALISISDE TABLAS

-Indicacién de biopsiathallazgo clinico: € 69.2%(18) correspondié a halazgo de
presencia de masa, € 15.4%(4) a microcacificaciones y a masa
+microcalcificaciones e 3.8%(1).

-Indicacién de biopsia +hallazgo mamografico : correspondié a la combinacion de

masa, microcalcificacioned y distorsion del parénquima.

-Hallazgo mamogréfico+categoria mamogréfica :

Masa+BIRADSIV  48.1%(37)

Microcalcificaciones +BIRADS IV 33.8(26)
Asimetria+BIRADS IV 7.8%(6)
Masa+BIRADSV 18.2%(2)
Masa+BIRADS V 27.3%(3)

Masa + microcalcificaciones + BIRADSV 18.2%(2)

Categoria mamografica + lesion benigna
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ANEXOS

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS EN BIOPSIAS QUIRURGICAS
MARCADAS POR ARPON

FORMULARIO PARA LA RECOLECCCION DE DATOS
NOMBRE---=======mmmmmmm e O O FECHA---------
PROCEDENCIA--------

Edad anos

INDICACION DE LA BIOPSIA

1-Masa no palpable A.Si----- B.No-----
2-Microcalcificaciones A. Si----- B.No-----
3-Asimetrias en la densidad A. Si----- B.No-----
4-Distorsiones del parenquima A. Si------ B No----

B-HALLLAZGOS CLINICOS

1-Masa palpable A. Si----- B. No----
2-adenopatias A. Si----- B.No----
3-retraccion del pezon A. Si------ B.No----
4-cambios en la piel A. Si----- B No-----

C-HALLLAZGOS MAMOGRAFICOS

1- Masa A. Si------ B.No-----
2- Microcalcificaciones A.Si------ B.No-----
3-Asimetrias en al densidad A.Sj------ B.No-----
4- Distorsiones del parenquima A.Si------ B.No---
D CATEGORIAS MAMOGRAFICAS: BIRADS [--------- I------ Hl------- V-------

E- HALLAZGOS ECOGRAFICOS: 1. éLesion solida 2. éDistorsion
arquitectura 3. é Asimetria focal
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HALLAZGOS DE BIOPSIAS DE LESIONES MAMARIAS MARCADAS
CON ARPON

PATRON HISTOLOGICO TEJIDO
F- GLANDULA MAMARIA NORMAL  A.Si ....... B.NO.....cooe

G-- LESIONES INFLAMATORIAS
1-éEctasia ductal 2- EéNecrosis grasa 3-éGalactocele 4-
€0tras

H-- LESIONES EPITELIALES BENIGNAS PROLIFERATIVAS
1-é Hiperplasia intraductal A. Con atipiasé B. Sin atipiasé

2-é Fibroadenoma- 3- EéAdenoma 4-¢é Papilomas 5-
€Adenosis 6-éCondicion fibroquistica
I-- LESIONES EPITELIALES PROLIFERATIVAS MALIGNAS: Carcinoma:
1- InSitu A-éDuctal B-éPapilar C-éLobular
2- Infiltrante:  A-éDuctal B- éMedular C- éLobular D-
€Tubular E- éPapilar E- éOtros
IJ- LESIONES ESTROMALES
1. éTumor PHYLLOIDES
2. é0tras
K — LESIONES LINFOIDES
é 1- Linfoma
é 2-Otros
L-- LESIONES METASTASICAS-
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DISTRIBUCION PORCENTUAL DEL PACIENTE SEGUN INDICACION BIOPSIA

%

MASA 49 52.1

MICROCALCIFICACIONES 25 26.6

ASIMETRIAS EN LA DENSIDAD 5 5.3

DISTORSIONES DEL PARENQUIMA 2 21

MASA + MICROCALCIFICACION 7 7.4

MASA + ASIMETRIA EN LA DENSIDAD 1 11

MASA + DISTORSIONES DEL PARENQUIMA 1 11

MICROCALCIFICACIONES + ASIMETRIAS EN LA DENSIDAD 2 21

ASIMETRIA EN LA DENSIDAD + DISTORSION DEL PARENQUIMA 1 11

MASA + MICROCALC + ASIMETRIAS 1 1.1

Total 94 100

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE PACIENTES SEGUN HALLAZGOS CLINICOS

MASA 26 96.3

DISTORSIONES DELPARENQUIMA 1 3.7

Total 27 100.0

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE PACIENTES SEGUN HALLAZGOS MAMOGRAFICOS

MASA 42 457

MICROCALCIFICACIONES 27 29.3

ASIMETRIAS EN LA DENSIDAD 6 6.5

DISTORSIONES DEL PARENQUIMA 2 2.2

MASA + MICROCALCIFICACIONES 9 9.8

MASA + ASIMETRIAS 1 1.1

MASA + DISTORSION DEL PARENQUIMA 1 1.1

MICROCALCIFICACIONES + ASIMETRIA EN LA DENSIDAD 2 2.2

ASIMETRIAS + DISTORSIONES DEL PARENQUIMA 1 1.1

MASA + MICROCALC. + DISTORSIONES DEL PARENQUIMA 1 1.1
92 100.0

DISTRIBUCION PORCENTUAL SEGUN CATEGORIAS MAMOGRAFICAS

BIRARDS | 1 1.0

BIRARDS I 1 1.0

BIRARDS IV 80 80.0
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BIRARDS V
TOTAL
DISTRIBUCION PORCENTUAL SEGUN HALLAZGOS ECOGRAFICOS

QUISTE COMPLEJO

SIN REPRESENTACION ECOGRAFICA
NO DISPONIBLE

LESION QUISTICA

TOTAL

DISTRIBUCION PORCENTUAL SEGUN CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS
LESIONES INFLAMATORIAS

ECTASIA DUCTAL
OTROS
TOTAL

DISTRIBUCION PORCENTUAL SEGUN CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS
LESIONES BENIGNAS PROLIFERATIVAS

CONTENIDO DE QUISTE

HIPERPLASIA INTRADUCTAL

PAPILOMAS

MICROCALCIFICACIONES

HIPERPLASIA INTRADUCTAL + FIBROADENOMA

HIPERPLASIA + ADENOMA

HIPERPLASIA + PAPILOMA

HIPERPLASIA + CONDICION FIBROQUISTICA

HIPERPLASIA + MICROCALCIFICACIONES

HIPERPLASIA + CONTENIDO DE QUISTE

FIBROADENOMA + CONDICION FIBROQUISTICA

ADENOMA + MICROCALCIFIACIONES

PAPILOMAS + CONTENIDO DE QUISTE

CONDICION FIBROQUISTICA + MICROCALCIFICACIONES
MICROCALCIFICACIONES + CONTENIDO DE QUISTE
HIPERPLASIA + FIBROADENOMA + MICROCALCIFICACIONES
HIPERPLASIA + ADENOMA + PAPILOMA

HIPERPLASIA + ADENOMA + MICROCALCIFICACIONES
HIPERPLASIA + ADENOMA + CONTENIDO DE QUISTE
HIPERPLASIA + PAPILOMA + MICROCALCIFICACIONES
ADENOMA+ CONDICION FIBROQUISTICA+ CONTENIDO DE QUISTE
ADENOMA + MICROCALCIFICACIONES + CONTENIDO DE QUISTE
PAPILOMA + MICROCALCIFICACIONES + CONTENIDO DE QUISTE
TOTAL

DISTRIBUCION PORCENTUAL SEGUN CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

12 12.0

100 100.0

48
25

82
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58.5
30.5
1.2
9.8
100.0

72.7
27.3
100.0

5.6
5.6
4.2
4.2
5.6
2.8
5.6
4.2
7.0
4.2
1.4
1.4
1.4
1.4
1.4
2.8
15.5
12.7
7.0
1.4
1.4
1.4
1.4
100.0
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LESIONES MALIGNASS PROLIFERATIVAS
CA -DUCTAL IN SITU

CA - INFILTRANTE DUCTAL

CA - INFILTRANTE LOBULAR

DISTRIBUCION PORCENTUAL SEGUN CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS
LESIONES ESTROMALES

TUMOR PHYLLOIDES

18

100

100

3.0
18.0
1.0
100.0

100.0
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1% 1% 2% 1% 1%

53%

OMASA B MICROCALCIFICACIONES

O ASIMETRIAS EN LA DENSIDAD O DISTORSIONES DEL PARENQUIMA

B MASA + MICROCALCIFICACION O MASA + ASIMETRIA EN LA DENSIDAD

B MASA + DISTORSIONES DEL PARENQUIMA O MICROCALCIFICACIONES + ASIMETRIAS EN LA DENSIDAD

B ASIMETRIA EN LA DENSIDAD + DISTORSION DEL PARENQUIMA B MASA + MICROCALC + ASIMETRIAS
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19 1% 2% 1% 1%

6% 47%

29%

OMASA EMICROCALCIFICACIONES

OASIMETRIAS EN LA DENSIDAD OODISTORSIONES DEL PARENQUIMA

EMASA + MICROCALCIFICACIONES OMASA + ASIMETRIAS

EMASA + DISTORSION DEL PARENQUIMA OMICROCALCIFICACIONES + ASIMETRIA EN LA DENSIDAD
BASIMETRIAS + DISTORSIONES DEL PARENQUIMA EMASA + MICROCALC. + DISTORSIONES DEL PARENQUIMA

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE PACIENTES SEGUN
HALLAZGOS MAMOGRAFICOS
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CONCLUSIONES

-Los hallazgos clinicos correspondieron alas indicaciones de la biopsia a igual
gue los hallazgos mamogréficos y estos se presentaron en mujeres mayores de 50
anos

-La categoria mamogréfica mas frecuente fue la de BIRADS IV y eda
correspondia en su mayoria a masa probablemente malignas. cuando se encontro la

categoria BIRADSV  se observo asociacion  especifica con malignidad.

Como resultados relevantes estén la presencia de mayor frecuencia de lesion
inflamatoria (ectasia ductal) y como lesién epitelia benigna proliferativa la
hiperplasia intraductal sin atipias.

-la lesion epitelia maligna proliferativa més representativa fue e carcinoma
infiltrante ductal, lo cua se correlaciona con las estadisticas nacionades e
internacionales de mayor frecuencia de presentacion dentro del cancer de seno.

-La biopsia quirlrgica guiada por arpon mostré efectividad en la localizacién de
lesiones y en la aproximacion a diagndstico y mangjo de las lesiones previamente

descritas por mamografia
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1. INTRODUCCION

La patologia mamaria es actualmente una de las principales
preocupaciones sobre salud en las mujeres y en los organismos de
salud en los paises desarrollados, aunque la mayoria de esta patologia
pertenece a enfermedad benigna , el cancer de seno en un margen
considerable , es la malignidad mas frecuente en las mujeres
americanas y la segunda causa de muerte, despues del cancer de
pulmon.

La mayoria de estudios epidemiolégicos de las enfermedades benignas
de la mama se ha basado exclusivamente en los casos diagnosticados por
biopsia. Como han sefialado muchos investigadores ,esta forma de
estudio no comprende en absoluto a todas las mujeres que presentan una
patologia benigna en estas glandulas(5) . Asi, en el término de
enfermedades benignas de la mama , se incluyen tanto los multiples
patrones histolégicos de las lesiones fibroquisticas como otras lesiones
benignas (cicatrices radiales) y tumores también benignos
(fibroadenomas y papilomas intraductales).

Aunque la enfermedad fibroquistica de la mama vy los fibroadenomas son
los trastornos mas frecuentes, difieren notablemente en su incidencia en
cuanto a edad vy, posiblemente, también segun su epidemiologia. Ademas
, aun cuando los patrones fibrosos mas frecuentes no se asocian con un
incremento del riesgo de carcinoma de mama , este se observa en unos
pocos subgrupos con proliferacién de escasa incidencia.

En una revision de Enster (6) se analizaron los estudios epidemiolégicos
de enfermedad fibroquistica de la mama  existentes hasta 1981,
demostrando que algunas patologias benignas, estan asociadas con el

incremento en el riesgo de cancer de seno y que la magnitud de riesgo



aumenta de acuerdo al tipo histolégico. De acuerdo Dupént y a Page (5)
la enfermedad benigna puede ser separada en tres categorias , (a)
cambios no proliferativos , que incluyen quistes , metaplasia apocrina y
ectasia ductal moderada, (b) enfermedad proliferativa sin atipia , que
incluyen papilomas, adenosis esclerosante, fiboroadenoma y moderada a
severa hiperplasia ductal. y (c) hiperplasia atipica o cualquier tipo ductal
o lobular , definido como proliferaciones epiteliales definidas como
proliferaciones epiteliales con hiperplasia yalgunos rasgos de carcinoma
in Situ, nuevamenta Page y Dupont encontraron que el 70% de mujeres
con lesiones no proliferativas no tenian un riesgo incrementado de cancer
de seno .
Dentro de este marco, la citologia por aspiracion con aguja fina ha
demostrado ampliamente ser un procedimiento facil , rapido , seguro ,
con minimas complicaciones y de alta precision diagndstica para las
pacientes en quienes se desea confirmar patologia benigna , maligna o
con potencial de malignizacién . Es nuestro objetivo en esta revision
conocer la precision diagnostica en la toma de muestras en nuestra
institucion , conocer la  sensibilidad y especificidad del examen
correlacionado con el diagnostico presuntivo hecho por clinica y por los
estudios ecogréaficos .

Los resultados se reflejaran en un conocimiento mas cercano a la
patologia de la paciente , a su manejo y al uso de las herramientas
diagnosticas, con el fin de obtener un acercamiento integral al

bienestar de la paciente en términos de patologia mamaria.



2. OBJETIVOS

2.1 GENERAL

Describir los resultados obtenidos en las muestras citopatologicas
obtenidas de las lesiones mamarias de las mujeres que consultaron al
ISS en el periodo comprendido entre  Junio de 2000 y diciembre de
2001.

2.2 ESPECIFICOS

Describir el porcentaje de muestras diagnésticas y de muestras

insuficientes.

Describir la patologia mas frecuente de acuerdo a lo mas

frecuentemente observado.

Determinar la incidencia del uso de la citologia mamaria entre el
grupo etareo consultante de mujeres consultantes al ISS por

patologia mamaria.

Clasificar la patologia mamaria como benigna o maligna de acuerdo

con el resultado histopatoldgico.



3.MARCO TEORICO

3.1 GENERALIDADES

La aspiracion con aguja fina (FNA) de la mama es una técnica mediante la
cual se extrae una muestra de tejido enfermo con una aguja de calibre fino
(habitualmente del nimero 22 o menor) para realizar su estudio
citopatoldgico. Esta técnica debe diferenciarse de la biopsia con aguja Tru-
cut o con seccién, en que la muestra se obtiene para llevar a cabo

procedimientos histélogos.

Martin, Ellis, Stewart y otros investigadores informaron acerca de los
resultados conseguidos al realizar la FNA en el memorial Hospital de

Nueva York, en la década de los trienta®™*?

. Sin embargo la FNA no se utilizo
ampliamente en los estados unidos hasta la década de los sesenta. En
cambio, desde que Soderstrom, Lopes Cardozo, Franzen, Zajicek, Lowhagen
y otros investigadores popularizaron su uso, la FNA de la mama ha ido

realizandose en Europa desde hace unos 40 afos.

La FNA de la mama puede usarse para estudiar masas unicas u multiples
y es util para diferenciar los quistes de otros procesos. Junto con el examen
clinico y la mamografia, la FNA forma la triada diagnoéstica para decidir si
una masa debe extirparse o no' °. Mas recientemente, la FNA se ha
convertido en la modalidad diagnéstica definitiva para el tratamiento del
carcinoma de mama. Asimismo, la FNA también puede emplearse para
obtener tejido y llevar a cabo estudios especiales. Es muy util para valorar

los carcinomas recidivantes y las masas de la pared toracica después de



la cirugia de la mama. Por dltimo, las FNA extramamarias también sirven

para la estadificaciéon de los carcinomas de mama.

Las ventajas de la FNA de la mama son numerosas. Es una técnica que
puede efectuarse con rapidez y facilidad en la consulta, con una minima
preparacion de la paciente. La capacidad de diagnosticar una masa con
rapidez ofrece gran alivio psicolégico a estas pacientes. Asi mismo el
médico puede discutir las diferentes opciones terapéuticas, con la paciente
y planificar la cirugia y el tratamiento de un modo definitivo. Al disminuir el
numero de biopsias escisionales y de secciones histolégicas congeladas,

la FNA también sirve para ahorrar dinero y costos de quir6fano®°*°.

La FNA presenta muy pocas complicaciones de importancia **. La paciente
refiere un malestar minimo, un sangrado escaso y solo en ocasiones
hematomas de pequefio tamafo. Las infecciones locales y el neumotdorax
son riesgos tedricos que se presentan con poca frecuencia. puesto que la
aguja es muy fina, no se han comunicado siembras celulares a lo largo
del trayecto que ésta recorre. Los principales inconvenientes de ésta
técnica contindan siendo la muestras inadecuadas, los diagnosticos falsos
positivos y negativos. Aunque las muestra inadecuadas son mas
frecuentes cuando realizan la técnica medica es deficiente. Al aspirarlas
las masas fibréticas pueden aportar material celular escaso o nulo,
ademas cuanto mas pequefias sean las masas, mayor sera el numero de

muestras inadecuadas.



3.2 TECNICAS DE ASPIRACION CON AGUJA FINA

Materiales Y Equipo

En el cuadro 1 se muestran los materiales y el equipo necesarios para

efectuar la FNA. Aungque no es esencial, a menudo se utiliza un mango o

pistola especiales.

Cuadro 1.
MATERIALES NECESARIOS PARA
REALIZAR LA ASPIRACION CON AGUJA
EINA
Jeringas: 10 0 20 mL
Agujas: nameros 22, 23y 25
Mango o Pistola de aspiracion (opcional)
Portaobjetos: deslustrados en un extremo y
del todo
Fijador: etanol al 95% o wun fijador
pulverizador
Suero Fisiolégico
Compresas con alcohol o desinfectante local
Gasas
Guantes
Recipiente vacio para los portaobjetos
secados
Rotuladores, etiquetas y pedidos
Lidocaina, jeringa de 3mL, agujas pequefias
(opcional)




TECNICA PARA REALIZAR LA BIOPSIA POR FNA.

15 mL

Figura 1

A. El procedimiento se inicia con 1-2 ml de aire en la jeringa. B. Mientras
se sujeta la masa con una mano, se introduce la jeringa. C. Se aplica
succion a la jeringa. D. Una vez dentro de la masa, se mueve la aguja
hacia arriba y hacia abajo. E. Se suprime la succion antes de extraer la
aguja de la masa, para permitir asi, que el émbolo vuelva a su posiciéon
original.



Procedimiento De Aspiracion

Antes de comenzar, hay que explicar a la paciente la técnica de la FNA. Con
frecuencia, presenta gran ansiedad. Para proseguir el procedimiento de
forma regular, también es util haber conectado los materiales y marcado
los porta objetos antes del inicio. La paciente debe colocarse en la mejor
posicidon posible para palpar vy localizar bien la masa. Para esterilizar la
zona, es necesario utilizar gasas estériles y jabén quirdrgico seguido de
alcohol, se recomienda siempre el uso de guantes estériles. El anestésico
local se administra con una aguja pequefia (del n° 25 al 30). El anestésico
debe inyectarse primero por via intradérmica hasta que forme una papula vy,
después, introducirlo en el tejido subcutaneo. Para reducir el malestar en la
paciente, la inyeccion debe introducirse muy lentamente. Tan so6lo hay que
inyectar pequefas cantidades de anestésico, para no oscurecer la masa ni

que aquél diluya el aspirado.

Es atil comenzar el procedimiento con 1-2 mL de aire en la jeringa (fig. 1).
El aire puede emplearse para expeler el material en el portaobjeto
inmediatamente después de realizar la aspiraciéon. La masa mamaria debe
localizarse con los dedos pulgar e indice de una mano, mientras con la otra
se introduce en su interior la aguja. Cuando la aguja penetra en la masa,
con frecuencia se nota un cambio de resistencia. Al aplicar una succién
continua en la jeringa, la aguja se mueve, ya en el interior de la masa,
hacia delante y hacia atras, en general descansando en un mismo plano. Si
la masa es lo bastante grande, puede modificarse la direccion de la aguja
tras retirarla un poco; sin embargo, al ejecutar las maniobras por separado,
con frecuencia se consigue un mejor muestreo de distintos focos de la
masa. A menos que la masa sea quistica o hemorragica, el material de la

muestra debe permanecer en la luz y en el eje de la aguja. Hay que evitar
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permanecer demasiado tiempo dentro de la masa. La succidon debera
interrumpirse antes de extraer la aguja de su interior para permitir que la
jeringa recupere su volumen de aire original. Después, con una gasa se

aplica presion directa en la zona.

Los frotis se preparan depositando con suavidad unas gotas del material
aspirado en el portaobjeto, tras lo cual se coloca el cubreobjeto y desplazan
ambos, con rapidez pero también suavemente, en sentido vertical o hacia
los lados (fig. 2, A-D). Nosotros preferimos efectuar dos tipos de
preparaciones, con fijacion mediante alcohol deben sumergirse enseguida
en etanol al 95% o fijarlos con un pulverizador para impedir la aparicion de
artefactos debidos al secado del aire. A menudo es posible preparar mas de
un portaobjeto con un solo aspirado. También puede conseguirse mas
material del eje de la aguja, primero al extraerla y después tras aspirar aire

en la jeringa y volver a conectarla.

Existen otros métodos para preparar los portaobjetos (p. Ej., técnicas para
concentrar particulas). Abele et al han descrito con detalle varias técnicas

de concentracion®®.

La aguja debe limpiarse en suero fisiolégico con el fin de recuperar la
maxima cantidad posible de material. Para lograr este objetivo, en nuestro
laboratorio colocamos en los recipientes de muestras unos 10 mL de
Plasma-Lyte a partes proporcionales. Aunque otros laboratorios utilizan una
solucion fijadora para limpiar las agujas®®, de este modo se limitan los tipos

de tinciones especiales que podran llevarse a cabo mas adelante.
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TECNICA PARA LA PREPARACION DEL FROTIS.

Figura 2

A. se coloca con suavidad el material sobre el portaobjeto. B. Se coloca el
cubreobjeto y se desplazan ambos, con rapidez pero también suavemente,
en sentido vertical o hacia los lados. C. Aspecto de dos frotis. D. Se limpia

la aguja en suero fisioldégico o en una solucion fijadora.
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Algunos médicos extraen muestras de la masa mediante una aguja fina,
pero sin jeringa ni aspiracion®’. Aunque sosteniendo el eje de la aguja es
posible mayor control manual, los resultados inadecuados también son mas
elevados en las masas benignas®. Si se encuentra una masa quistica se
conecta una jeringa a la aguja. Puede conseguirse un control similar al
conectar un sistema de tubos entre la aguja y la jeringa®®. En estos casos,

un ayudante ejerce presion negativa en la jeringa.

Aungue la mayoria de los médicos realizan de dos a seis pasadas con la
aguja, en nuestro centro solemos ajustar este aspecto a las circunstancias
individuales de cada paciente y a lo estudios a que luego debera
procederse. Lo ideal es que con las pasadas separadas también se extraigan
muestras separadas de la masa. Estudiando el rendimiento conseguido
mediante pasadas adicionales, Pennes et al recomendaron tres o cuatro
pasadas como el mejor numero para lograr un rendimiento 6éptimo dentro

de las limitaciones impuestas por la practica®.

Situaciones especiales y otras indicaciones utiles

Quistes. Si se encuentra una masa quistica, hay que aspirar del todo su
contenido. También debe palparse de nuevo la zona y volver a aspirar
cualquier masa residual presente en liquidos de aspecto hematico turbio
debe practicarse un examen citologico'®. También debe examinarse las
muestras de pacientes con masas residuales. En liquidos quisticos claros o
serosos muy rara vez se descubre un carcinoma; en estos casos se
procederda a un estudio citolégico segun las circunstancias clinicas y la

sospecha del carcinoma.
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Masas grasa y necrosis grasa. El material graso a menudo no se adhiere
bien a los portaobjetos no congelados. En los aspirados grasos, nosotros
usamos uno congelado y otro no congelado para efectuar el frotis, como
minimo, en dos portaobjetos. El congelado se fija siempre con alcohol . el
uso de portaobjetos con recubrimientos especiales (polilisina o albumina)
también facilita la adherencia del material graso. Los aspirados grasos a
menudo pueden diagnosticarse de forma errénea puesto que el material
presenta un aspecto amarillo, semiclaro y grasiento. Una vez que se ha
preparado el frotis, el material graso forma pequefios depdsitos. El
aspirado, debido a la necrosis grasa, es amarillento y blanquecino y mas

opaco, pero bastante similar.

Masas hemorragicas. Si se observa material hemorragico en el eje de la
aguja, hay que terminar la pasada para no diluir la muestra con sangre y
ocasionar un traumatismo local. Las pasadas posteriores deberan dirigirse
hacia otro lugar de la masa. A veces es Util usar otra aguja de menor
calibre®’. En los frotis hematicos también es Gtil usar la solucion fijadora de
Carnoly®*.

Masa Necroticas. Si se aspira material necrotico, para realiza pasadas
posteriores de la aguja, con el fin de obtener muestras, hay que elegir un

sitio distinto. A veces es util aspirar el margen de la masa.

Masas escirrosas y gomosas. A veces, las masas, con gran cantidad de
estroma fibrosa aportan muy poco material a la aspiracion. En estos casos,
es util extraer muestras de partes distintas de la masa o bien de usar
margen®*. También es util variar el tamafio de la aguja en las distintas

pasadas; con agujas pequefias a menudo es posible extraer mas células®.
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Aspiradas de exploracion. Para detectar masas mamarias no palpables,
se ha utilizado la aspiracién con aguja exploradora en la zona de la
anomalia mamogréafica®*. También se ha probado la aspiracion por
cuadrantes en mujeres con antecedentes familiares de carcinoma de mama,

con el fin de detectar alteraciones proliferativas y fibroquisticas atipicas®.

Examen de secreciones mamarias

En ocasiones, las lesiones intraductales (p- ej., papilomas y carcinomas
papilares) se manifiestan por secreciones son hemorragicas en estos casos,
el examen citolégico puede ser util en el diagnéstico, sobre todo si las
secreciones son hemorragicas o unilaterales®. Las secreciones fisiologicas
suelen ser bilaterales y presentan un aspecto lechoso o seroso®. Las
secreciones se obtiene una gota de la secrecion si se exprime el pezén con
suavidad mientras se ejerce presion en la areola. Después, de inmediato se

pasa un portaobjeto plano sobre la gota y se fija en alcohol.

Procedimiento de guia radioldgica en aspiracion con aguja fina.

Para conseguir aspirados de lesiones mamarias pequefias profundas y no
palpables se ha utilizado la colocaciéon de la aguja por guia mamografica,

ecogréfica y esterotaxica'®?®338,

Las biopsias son equipos esterotaxicos
sobre todo se llevan a cabo en Europa. La frecuencia de muestras
insuficientes conseguidas con las técnicas esterotaxicas varia desde el 8
hasta el 27% 1°19-23:26.29.3940- agtas cifras son mayores cuando las lesiones
son benignas. La fibrosis y la desviacion de la aguja son causas frecuentes
de obtencién de muestras inadecuadas. Si las muestras son insuficientes
con se consideran falsos ni negativos y los diagndsticos atipicos o de

sospecha se toman como positivos verdaderos, la sensibilidad de esta
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técnica para el diagnostico del carcinoma de mama es aproximadamente del
80 al 100%. En cambio, la sensibilidad es mas baja si las muestras
inadecuadas se contabilizan como resultados negativos verdaderos. La
especificidad es algo superior (del 91 al 100%). Algunos de los diagnostico
falsos positivos o de sospecha han incluido casos de hiperplasia atipica. Esta
técnica citolégica no es capaz de diferenciar el carcicoma in situ del
invasivo, lo cual constituye un inconveniente en el momento de tomar

decisiones terapéuticas.

Mediante técnicas mamogréficas estandar para la localizacion, la mayoria de
los investigadores han informado acerca de una mayor frecuencia de
muestras inadecuadas (en dos series, del 36%)*® **. Sin embargo, un
investigador comunicé una frecuencia de solo el 9% mediante dichas

técnicas estandar.

Las técnicas de guia radioldégica requieren habilidad, experiencia y un
enfoque multidisciplinario por parte del radidlogo, el citopatologo y el
cirujano. La precision de la técnica mejora cuando se realizan multiples
pasadas de la aguja y si se estudia de inmediato la muestra. Para que estas
técnicas tengan buena relacion coste-eficacia, los resultados de benignidad
deben ser los bastante precisos como para reducir el numero de biopsias
abiertas. El equipo estereotadxico es caro, por lo cual quizd sea mayor
utilizarlo solo en centros especializados con un elevado volumen de
pacientes y donde se lleven a cabo numerosos procedimientos. La ecografia
mamaria también es una técnica con buena relacién coste-eficacia para

dirigir al FNA de estas lesiones no palpables.
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Coloraciones de las muestras

Las coloraciones habituales con las de Papanicolaou, la de la hematoxilina-
eoxina y la de Wright-Giemsa o la de May-Grunwald-Giembsa para los
frotis secados con aire. Para estos ultimos, nosotros preferimos la
coloracion Diff-Quik simple, que es una coloracion de Wright-Giemsa
modificada. El liguido o material quistico procedente de la limpieza de la
aguja puede utilizarse para elaborar extensiones citoldgicas, bloques

celulares o para ambas cosas.

Estudios especiales en muestras obtenidas por aspiracion de aguja

fina

En frotis no tefidos y bloques celulares pueden realizarse numerosas
coloraciones especiales. Para conseguir resultados optimos, el material para
estudiar los receptores hormonales debe colocarse sobre portaobjetos
recubiertos con polilisina, y tefirlos de inmediato o conservarlos a -70 °C.
Sin embargo. Edelman y Waisman comprobaron que la reactividad se
preservaba en numerosos frotis tratados con aire seco y conservarlos a
temperatura ambiental hasta dos semanas®. Acostumbramos a reservar
material en la solucibn donde se ha limpiado la aguja y preparamos en
seguida, en el laboratorio, los portaobjetos con la extension citolégica para
el andlisis hormonal. Varios estudios han comparado, en muestras
conseguidas por FNA, los estudios de los receptores de estréogenos y/o
progesterona por métodos bioquimicos y / o coloraciones inmunoquimicas

en secciones congeladas 27:3%3°42:44.47,49,54

. En general, entre las diferentes
metodologias la correlacion es buena, aunque no perfecta. En la mayor

parte de estudios, la sensibilidad de la FNA, comparada con la métodos
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bioquimicos en los tejidos extirpados, oscila entre el 78 y el 96%, con una
especificidad del 70 al 100% ** *°. Las cifras de concordancia global oscilan
entre el 76 y el 94 % “*® *°. Segun nuestra experiencia, la sensibilidad es
mayor que la especificidad; aunque hemos obtenido resultados falsos
negativos con las coloraciones ER-ICA en la FNA, los falsos positivos han
sido raros. Para interpretar una tincibn como positiva, es preciso observar
un numero significativo de células (por lo menos, el 20%) que muestren

tincién intensa.

En las muestras de FNA de la mama, los analisis del ADN pueden efectuarse
tanto por citometria de flujo como por citometria de imagen*® "> 2% 36 5%
Nosotros preferimos la ultima, puesto que exige menor cantidad de muestra
y permite medir de manera selectivas las celulas anormales. En principio,
en los estudios del ADN los portaobjetos se secan con aire, luego se los fija
con formol neutro al 10%. En los frotis de aspirado (o con exploracion
citoloégica), también pueden efectuarse tinciones para productos
oncogeénicos. Las tinciones para oncogenes del Her-2-neu muestran buena
correlacion con estudios llevados a cabo en carcinomas de mama ya

extirpados “°.
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INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS POR
ASPIRACION CON AGUJA FINA
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Figura 3
Lamina apanalada de celulas ductales benignas. En los margenes de los
grupos se observan nucleos bipolares listados. (Papanicolau x 100)

Hallazgos en mamas normales

Una muestra mamaria obtenida por FNA es adecuada cuando contiene
celulas que explican los hallazgos fisicos. Mas que como negativas, las
muestras que solo contienen sangre deben considerarse insatisfactorias. Por
regla general, las muestras sin celulas del epitelio ductal también se
consideran insatisfactorias (a excepciéon de masas compatibles con lipomas

y casos de mastopatia fibroquistica, 0o mamas grasas de mujeres mayores).

Los componentes celulares presentes en la FNA de la mama normal con
estos; células ductales, células mioepiteliales, nucleos listados o desnudos,
lobulillos mamarios, histiocitos o células espumosas y tejido adiposo. Las
células ductales tienen forma cuboidal y se presentan como laminas con
formaciones papilares ocasiones (fig. 3). Presentan las siguientes
caracteristicas: nucleos algo mayores que un hematie, cromatina regular y
finamente granulosa, nucleolos apenas Vvisibles, citoplasma escaso vy
cianofilo y membranas mal definidas. Las celulas ductales normales de un

frotis sirven de patrén para compararlas con las celulas enfermas.

Los nucleos bipolares listados (desnudos) tienen nucleos mas pequerios,
mas oscuros y, con frecuencia, de forma elongada. Al parecer, estos

nucleos se originan en las celulas mioepiteliales y/o de estroma.
Los lobulillos mamarios muestras estructuras lobulillares ramificadas, con

nucleos fusiformes periféricos. Los lobulillos se identifican con frecuencia

durante el embarazo o la lactancia.
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Los histiocitos o celulas espumosas presentan abundante citoplasma con
este aspecto y, con frecuencia, ndcleos pequefios y excéntricos. Puesto que
muchas de estas celulares probablemente tienen su origen en celulas

ductales, preferimos denominarlas celulas espumosas.

El tejido adiposo a menudo se observa en los fragmentos histicos. Las
celulas grasas poseen abundante citoplasma claro, nudcleos oscuros y

pequefnos, y membranas celulares bien definidas.

Otros hallazgos ocasionales de la FNA de la mama son el mdusculo
esquelético y componentes de la piel. Los agregados plaquetarios son
frecuentes en los aspirados hematico; deben diferenciarse de la estroma.
Para evitar errores, hay que identificar facilmente los precipitados de la

tincién, asi como otros artefactos °*.
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Lesiones mamarias benignas

MASTITIS AGUDA.

Figura 4
Residuos y abundantes células inflamatorias agudas en la FNA (Papanicolau
X 132).
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FNA DE UN ABSCESO SUBAREOLAR

Figura 5

Abundantes células inflamatorias y células escamosas anucleadas

(Papanicolau x 100).
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Trastornos inflamatorios. En trastornos inflamatorios agudos y abscesos
se observan abundantes neutrofilos junto con restos celulares, fibrina,
macrofagos y, a veces, celulas epiteliales reactivas (fig. 4). Los abscesos
subareolares se caracterizan por la presencia de abundantes neutrofilos y

celulas escamosas anucleadas (fig. 5).

En la mastitis cronica se aprecian histiocitos, células plasmaticas, linfocitos,
células gigantes multinucleadas y tejido de graduacion junto con un
componente inflamatorio agudo variable. En la extasia ductal se observa un
exudado cremoso con restos y predominio de histiocitos’. Hay inflamacion
granulomatosa en la tuberculosis, las micosis y como respuesta al material
extrafio introducido durante las operaciones de reconstruccién o aumento
de la mama. Tras biopsias escisionales, mastectomia y <bultectomias>, a
menudo se nos pide que aspiremos zonas engrosadas situadas bajo
cicatrices. En estos aspirados suele apreciarse inflaciones crénica, tejido de
granularon, necrosis grasa Yy celulas gigantes por cuerpo extrafio. El

carcinoma solo se detecta en un pequefio tanto porciento de casos.

La necrosis grasa a menudo se observa tras intervenciones quirdrgicas o
traumatismos, si bien en ocasiones no existen antecedentes. Puesto que se
manifiesta como una masa dura, puede confundirse con un cancer. Los
aspirados suelen aportar abundante material amarillento o blanquecino, a
veces algo opaco. Las células grasas degeneradas ofrecen un aspecto
granuloso, con glébulos de grasa de tamafio variable y abundantes restos
celulares. EI componente inflamatoria varia segun el tiempo transcurrido
desde que se produjo la lesién. Predominan los histiocitos cargados de
lipidos y las células gigantes multinucleadas, con neutrofilos dispersos en

los primeros estadios. Si hay un hematoma en la fase de organizacion, el

24



componente mas abundante puede ser la hemosiderina. También pueden
observarse, a veces, fibroblastos reactivos con nucleolos prominentes y, en
ocasiones, figuras mitoticas®. En los Gltimos estudios, la lesion aparece a

veces fibrosa y calcificada, obteniéndose escaso material en la aspiracion.

Segun la situacion clinica, en trastornos inflamatorios estan indicados, a
veces, cultivos y tinciones para microorganismos. Las celulas ductales
pueden mostrar algunos rasgos atipicos en los procesos inflamatorios,
aunque por regla general conservan la cohesion. A menos que conozca bien
su aspecto citolégico, el tejido de granulacion y los fibroblastos reactivos
con frecuencia preocupan al citopatoldgo. El fondo inflamatorio y el escaso
ndmero de células epiteliales con criterios para evitar diagndésticos falsos

positivos.

Cuadro 2
CITOPATOLOGICOS EN LA ENFERMEDAD
FIBROQUISTICA

Escasa celularidad (a menos que exista un

componente proliferativo)

Liquido quistico con material proteico y <glébulos>
Celulas espumosas

Celulas apocrinas

Acumulaciones y cuerpos de celulas del | epitelio ductal
En ocasiones, nudcleos bipolares y fragmentos de
estroma

Enfermedad fibroquistica: En el cuadro 2 aparecen los principales
hallazgos citopatoldgicos de la enfermedad fibroquistica. La proporcion
relativa de cada elemento varia segun la composicion histologica. En
conjunto, los aspirados de la enfermedad fibroquistica suelen tener escasa

celularidad. Puesto que existe una acusada fibrosis de la estroma, con
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frecuencia se nota resistencia al avance de la aguja (la lesibn parece de
goma). La muestra del aspirado suele ser escasa. En ocasiones se observan
fragmentos de la estroma con fibroblastos fusiformes y nudcleos bipolares

desnudos.

Los quistes a menudo son el objetivo del aspirado. El liquido quistico sobre
todo suele contener material proteico, celulas espumosas y celulas
apocrinas. En el fondo de las preparaciones, a menudo se aprecian glébulos
de un material basofilo que son celulas espumosas degeneradas®. Las
células apocrinas poseen abundante citoplasma granulos que se tifie de
modo variable con la coloracién de Papanicolaou. Los nucleos estan algo
agrandados y presentan nucleolos centrales prominentes. Aunque a veces
hay celulas apocrinas aisladas, lo mas frecuente es que aparezcan formando
laminas apanaladas o con aspecto papilar. Otras veces existe una pequefa
variacion en el tamafo nuclear, asi como otros rasgos atipicos. Hay que ser
precavido al emitir un diagnostico de malignidad, puesto que la mayor parte
de las celulas apocrinas son benignas. Una vez aspirado el liquido quistico
hay que palpar la zona y, si es preciso, llevar a cabo una nueva aspiracion

de la masa residual.

Las celulas del epitelio ductal suelen formar pequefias acumulaciones y
laminas (fig. 6). Las celulas ductales suelen estar espaciadas de forma
uniforme y cuentan con nucleos benignos de pequefio tamafo, con bordes
regulares e, incluso, cromatina fina®?. En pacientes con hiperplasia ductal
acusada, pueden apreciarse grandes acumulaciones de celulas ductales con
lagunas entre ellas®’. La presencia de nucleos bipolares oscuros sobre las
laminas de las celulas epiteliales o en el fondo de la preparacion ayuda a

diagnosticar la lesibn como benigna.
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Unos pocos estudios han intentado relacionar los hallazgos citopatolégicos

de la enfermedad fibroquistica con el grado de atipia histologica >° % > 82,

ENFERMEDAD FIBROQUISTICA

Figura 6

Acumulaciones de células ductales hiperplasticas. En el fondo y sobre las

acumulaciones celulares, se aprecian nucleos bipolares listados y dispersos.
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En el estudio de Masood et al se puntuaron los rasgos citolégicos, como
disposicion y pleomorfismo celulares, patron de la cromatina y numero de
celulas mioepiteliales. Los casos de hiperplasia atipica solian presentar
puntuaciones intermedias respecto a las enfermedad fibroquistica
proliferativa sin atipia y carcinoma. Para estudiar la hiperplasia atipica

también se han empleado técnicas de andlisis de la imagen.

Otras dificultades diagnosticas de la enfermedad fibroquistica son

fiboroadenomas y carcinomas tubulares o bien diferenciados.

Fibroadenomas: La presentacion clinica de una masa movil y bien
delimitada es muy util cuando se emite el diagnostico citopatoldgico de
fibroadenoma. A la aspiracion, los fibroadenomas suelen presentar textura
gomosa y en sus frotis se observa muchas celulas. Sus rasgos citolégicos
incluyen grandes laminas ramificadas y frondas de celulas epiteliales
uniformes y bien espaciadas (cuadro 3 ). Algunos autores describen las
frondas como aspecto en asta de ciervo®®. En ocasiones, en los margenes de
los grupos se aprecia una perdida de la cohesion celular. En el fondo de los
frotis y sobre laminas epiteliales suelen haber numerosos nucleos bipolares
listados. Aunque también suelen observarse fragmentos de la estroma
hipocelular, son menos abundantes que los epiteliales (fig. 7). Los
fiboroadenomas pueden presentar algunos rasgos propios de la enfermedad
fibroquistica; en una minoria de casos, no es posible diferenciar ambas
entidades por citologia®’. En la enfermedad fibroquistica suelen apreciarse

mayor numero de celulas aprocrinas y de celulas espumosas™.
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Figura 7

Frondas de epitelio benigno mezcladas con estroma. (Papanicolau x 40)
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Mediante un analisis de regresion escalonada, Bottles et al demostraron que
los rasgos mas utiles para diferenciar los fiboroadenomas de la enfermedad
fibroquistica eran celularidad intensa, estroma, presencia de acumulaciones

en asta de ciervo®?.

Algunas celulas epiteliales de los fibroadenomas pueden presentar
agrandamiento nuclear y otros rasgos de atipia . Esta atipia epitelial es muy
frecuente durante el embarazo. Otros rasgos Uutiles para evitar el
diagnostico de la malignidad son cohesién general de las celulas epiteliales,
ausencia de celulas epiteliales atipicas aisladas y presencia de abundantes
celulas mioepiteliales. En un estudios de carcinomas que simulaban
fioroadenoma o enfermedad fibroquistica, Rogers et al sefialaron que la
presencia de hipercromasia nuclear denotaba malignidad®>. Como mejores
criterios para diferenciar los fibroadenomas de los carcinomas, Bottles et al
han sefalado los fragmentos de estroma, acumulaciones epiteliales en esta
de ciervo y laminas epiteliales apanaladas®*. En unos pocos casos, los
fiboroadenomas deben extirparse para diferenciarlos de los carcinomas

tubulares.

CUADRO 3
HALLAZGOS CITOPATOLOGICOS EN LOS
FIBROADENOMAS

Celularidad moderada o alta

Abundancia de celulas epiteliales (patréon apanalado)
Numerosos nucleos con bandas bipolares

Fragmentos de estroma

Papilomas Intraductales: Los situados en conductos subareolares
grandes a menudo se asocian con secreciones hemaéticas o serosas. En

ocasiones existe una masa subareolar que puede aspirarse. Los papilomas
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periféricos multiples con frecuencia se encuentran como un componente
mas de la enfermedad fibroquistica proliferativa, pero se asocian menos con
secreciones mamarias. Al examen citopatolégico, los papilomas se
caracterizan por la formacion de laminas de celulas y acumulaciones
papilares compactas. Si la lesién es quistica a menudo se observan ovillos
de celulas epiteliales®”. Los tallos fibrovasculares hialinizados se observan
como estructuras metacromaticas, cilindricas o globoides rodeadas por
celulas epiteliales™. En las grandes formas solitarias, las celulas epiteliales
presentan una forma mas columnar que las celulas ductales proliferativas
de la enfermedad fibroquistica. Los nucleos pueden estar algo agrandados o
ser hipercromaticos a causa de una degeneracion. Con frecuencia, también
se observan células espumosas y células apocrinas y, en el fondo, sangre y
macrofagos cargados de hemosiderina. Aunque los papilomas a veces son
dificiles de diferenciar de los carcinomas papilares, en estos ultimos son

mas frecuentes las celulas columnares altas.

Embarazo y Lactancia: Los aspirados mamarios de pacientes
embarazadas o lactantes suelen ser celulares y contener abundante

material amorfo en el fondo del frotis® >3

. Las células muestran pérdida de
cohesion y citoplasma granuloso, vacuolado, fragil y, a menudo, despojado
de nucleo. Los ndcleos son grandes y presentan nucléolos prominentes.
Aungue la hipercelularidad y las alteraciones de la cohesion celular simulan
los hallazgos del carcinoma, los nucleos permanecen uniformes, con bordes
lisos e incluso conservan la cromatina®®. También pueden observarse células
lobulillares que adoptan configuraciones acinares. Si se aspira una masa
definida y se detectan numerosos acinos o lobulillos, debe pensarse en un
adenoma de la lactancia. Los fibroadenomas pueden aumentar de tamafo
en el embarazo, con perdida de la cohesion, agrandamiento nuclear y

atipia®. Por lo tanto, la historia clinica del embarazo o la lactancia es

31



esencial para interpretar la FNA de la mama. Novotny et al han revisado

hace poco el tema de la FNA en el embarazo®.

Ginecomastia: Los principales hallazgos citopatologicos de la ginecomastia
con laminas de celulas ductales (con cohesién), nucleos bipolares desnudos
y, a veces, fragmentos de la estroma, Aunque estos signos son similares a
los observados en los fibroadenomas, en la ginecomastia el grado de
celularidad tiende a ser menor y los grupos epiteliales mas pequefos.
También puede apreciarse formaciones papilares, células dispersas con
escasa adherencia y células columnares®’. Los nlcleos a veces presentan
rasgos de atipia (p. Ej., el agrandamiento e hipercromasia), que se
acentdan tras la administracion de modernos agentes quimioterapicos™. La
cohesion celular global y la ausencia de numerosas celulas malignas
aisladas sostienen un diagnostico de benignidad. Las lesiones precoces de la
ginecomasia presentan un aspirado con mayor celularidad y, con frecuencia,

fragmentos de estroma laxa y mixoide.

Trastornos por irradiacion: A veces se efectlan aspiraciones mamarias
tras <bultectomia> y radioterapia a causa de un carcinoma de mama. En el
tejido mamario no neoplasico pueden observarse celulas epiteliales atipicas
que forman acumulaciones microacinares. El citoplasma a menudo es
vacuolado y los nudcleos presentan variaciones de tamafio, a veces con

81

nucleolos prominentes®® Por regla general hay nudcleos bipolares

desnudos. Si existe una importante disociacion o un alto grado de

Celularidad, hay que sospechar una recidiva tumoral®®

. En estos casos, es
util hacer comparaciones con el carcinoma previo. Después de la

radioterapia, en muchas masas se observa necrosis grasa®'.
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Otras lesiones benignas: Si se sabe que se han extraido las muestras
correctamente y solo se obtiene tejido adiposo, puede pensarse en un
lipoma o en una mama grasa. El lipoma debe tener consistencia blanda,

estar aislado y no presentar resistencia al avance de la aguja®*.

Los raros adenomas que han sido aspirados presentan rasgos similares a los
del fibroadenoma. Los adenomas de la lactancia muestran estructuras
acinares y celulas aisladas con citoplasma vacuolado y nucléolos®®. Se ha
informado acerca de un caso de adenoma ductal que compartia los rasgos
de un carcinoma mucinoso y un adenoma de la lactancia®®. La
papilomatosis subareolar o adenoma del pezén se caracteriza por un
aspirado celular formado por celulas columnares y apelotonadas’. También
pueden apreciarse a veces acumulaciones de celulas escamosas®’. Los datos
clinicos son importantes para no emitir un diagnostico falso positivo de

cancer.

A causa de su dureza y fijacion a la piel los tumores de células granulosas
pueden confundirse en clinica con el carcinoma. Al aspirarlas, estas
neoplasias a menudo parecen arenisca. En los frotis, las células pueden
presentarse aisladas o formar acumulaciones sueltas. El citoplasma es

granuloso y a veces se aprecian también nucléolos’®.

Para adquirir informacion con mayor detalle sobre neoplasias raras,

remitimos al lector interesado a la bibliografia del final del capitulo.
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Carcinomas

Hallazgos Generales. La mayor parte de los aspirados son celulares (a
excepcion de los carcinomas ductales escirrosos y algunos carcinomas
lobulillares). Por regla general, los grupos celulares del carcinoma son
sincitiales y tridimensionales, al contrario que la mayor parte de las lesiones
benignas en que se aprecian ldminas ordenadas de células epiteliales que
forman una sola capa’®. Ademas, los grupos celulares del carcinoma tienden
a ser mas pequefios que los benignos, con escasez o ausencia de nucleos
bipolares desnudos®. Dentro de los grupos, las células estan desordenadas
Yy, a menudo, apelotonadas. Se pierde la cohesion celular en los méargenes
de muchos grupos que a menudo presentan un aspecto deshilachado. Para
el diagnostico del carcinoma, el criterio mas importante es la presencia de
celulas malignas aisladas®. Segun el tipo de carcinoma, también pueden
encontrarse criterios de malignidad nuclear (p. ej., agrandamiento,
pleomorfismo, hipercromasia, distribucion tosca e irregular de la cromatina,
formas irregulares con <mordiscos> e indentaciones, y nucleolos
anormales). Aunque algunos carcinomas presentan rasgos nucleares poco

acusados, el diagnostico es facil si se nota si intensa dispersion celular.

En los aspirados de carcinoma de mama se han utilizado con éxito las

técnicas de graduacion nuclear® °*,

Adenomacarcinoma ductal: La celularidad del aspirado de los carcinomas
ductales depende de la cantidad de estroma que hay en el fondo del frotis.
Aunque es facil aspirar la mayor parte de carcinomas ductales, los
escCirrosos parecen arenisca y aportan poca cantidad de aspirado. Los

agrupamientos celulares también son muy variables. Mientras en algunos
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aparecen sobre todo acumulaciones sincitiales de células cohesionadas y
muy pocas células aisladas, en otros las acumulaciones estan muy sueltas o
existen células cancerosas dispersas. Los nucleos por lo menos son dos
veces mas grandes que un hematie. Para apreciar el grado de
agrandamiento nuclear, es util hacer comparaciones con células ductales
benignas, hematies o linfocitos del fondo del frotis. En general es facil
identificar los criterios de malignidad nuclear: hipercromasia, irregularidad
de la membrana nuclear, distribucion irregular de la cromatina y nucléolos
prominentes. En el fondo del frotis también pueden observarse restos
necroticos y células picndticas, sobre todo si existe un componente de

comedocarcinoma.

A veces se observa un carcinoma ductal con variantes celulares de pequerio
tamafo, en especial en mujeres mayores. Los nucleos son mas uniformes y
muestran menos criterios de malignidad. Algunos incluso presenta un
aspecto plasmacitoide. En muchas celulas aisladas existe una intensa
perdida de la cohesion. Aunque esta variante presenta coincidencias
citologicas con el carcinoma lobulillar, en general tiene un caracter mas

celular.

Por regla general, el examen citopatolégico no permite diferenciar el
carcinoma intraductal del carcinoma ductal infiltrante. Mezcladas con las
células cancerosas, las células ductales benignas sugieren un trastorno
intraductal, mientras la presencia de restos necroticos sugiere

43, 91, 93

comedocarcinoma Recientemente se han descrito los rasgos

citopatologicos de subtipos especificos de carcinomas intraductales’™ *”.

Carcinoma Medular: En la aspiracion, los carcinomas medulares son

bastante blandos y por lo general aportan una muestra con alto grado de
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celularidad. La excepcion es el carcinoma medular con zonas de necrosis
quistica, que a veces proporciona muy pocas células y simula un quiste
mamario hemorréagico®. En los frotis del carcinoma medular se observan
acumulaciones sueltas de células malignas individuales. Los nudcleos son
muy grandes, vesiculares, irregulares y con nucléolos prominentes. El
citoplasma es palido, esta mal definido y tiene un aspecto fragil. Son
frecuentes los nucleos listados y lesionados. Asimismo, en el fondo del

frotis hay cantidades variables de linfocitos.

Carcinoma mucinoso (coloide): En la aspiracion, los carcinomas
mucinosos son blandos y aportan un material de aspecto mucoide y
brillante. La mucina se tifie de modo variable con la coloracion de
Papanicolaou, aunque casi siempre es de color rosa palido. La mucina
purpura brillante es mas evidente en la coloracion de Diff-Quik. Para
confirmar la presencia de mucina también es util la coloracion de
mucicarmina’?. En el seno de la mucina se observan ovillos o acumulaciones
de células epiteliales muy parecidas entre si. Puesto que las células son
bastante pequefias y presentan alteraciones nucleares minimas, en
ocasiones es dificil emitir el diagnostico de carcinoma mucinoso®. En este
sentido, los criterios mas utiles son la presencia de numerosos ovillos
celulares, algunas células neoplasticas aisladas y un tipico aspecto mucinoso
del fondo del frotis. En el interior de los carcinomas ductales ordinarios

también pueden apreciarse focos de diferenciacion mucinosa.

Carcinoma Papilar: Los carcinomas papilares pueden asociarse con
secreciones hematicas o serosas. Los aspirados del carcinoma papilar a
menudo son hematicos y si la lesion es quistica, aportan abundante liquido
hemorragico. En los frotis se aprecian acumulaciones compactas de celulas

papilares junto con otras dispersas y de menor cohesion. En los margenes
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de los grupos se observan celulas columnares altas, que también pueden
aislarse en los frotis”*. Los nucleos solo muestran un ligero pleomorfismo.
En el fondo del frotis son frecuentes los ndcleos desnudos, los restos y los
macrofagos cargados de hemosiderina. Sus rasgos citopatologicos se
superponen con los del papiloma y en ocasiones con los del fibroadenoma.
El diagnostico de fiboradenoma se excluye ante la observacion de
acumulaciones celulares mas sueltas y pequefias, asi como por los
macrofagos y carcinomas papilares solo pueden diferenciarse tras la

extirpacion.

Carcinoma Tubular: Las células de carcinoma tubular muestran una
mayor cohesion que las del carcinoma ductal ordinario y, a menudo, una
ligera atipia nuclear. En los frotis del aspirado se encuentran con
frecuencias acumulaciones epiteliales atipicas®®. Aunque en la mayor parte
de casos no se observan células mioepiteliales o ndcleos bipolares, cerca del
20% presenta celulas mioepiteliales prominentes® °. El principal
diagnostico diferencial es el fibroadenoma. Ante la observacion de
acumulaciones angulares, celulas aisladas y atipia nuclear, mas que en el
fiboroadenoma hay que pensar en el carcinoma tubular. Algunas veces es

necesaria la extirpacion para llegar a un diagnostico definitivo.

Carcinoma Lobulillar: Los aspirados del carcinoma lobulillar presentan
menor celularidad que los del carcinoma ductal. Las celulas estan
dispuestas de manera que forman acumulaciones mas pequefias, cadenas
cortas, o como celulas Unicas y dispersas72. Ademas, las celulas son
pequeias, monoformas y de forma cubica, con nudcleos ovalados, a menudo
excéntricos, hipercromaticos y con cromatina gruesa. Por el aspecto de la
cromatina y el caracter excentrico de los nucleos, estas celulas parecen a

veces de forma superficial a las celulas plasmaticas6. Algunos carcinomas
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lobulillares presentan numerosas celulas en anillo de sello, con nucleos
excéntricos y deformados, asi como con vacuolas intracitoplasmaticas que,

con frecuencia, contienen unas goéticas centrales de mucina condensada’.

Los rasgos del carcinoma lobulillar pueden coincidir en parte con los
carcinomas ductales de celulas pequefias, en especial cuando la
histopatologia demuestra una variante del carcinoma (patron sdlido o
alveolar)”®. Sin embargo, estas diferencias no son importantes por lo que
respecta al diagnostico por FNA. En estos casos, a menudo emitimos el
diagnostico de <carcinoma mamario> Yy ofrecemos ademas el diagnostico
diferencial. Tiene mas importancia el hecho que los carcinomas lobulillares
muestren con frecuencia una mayor incidencia de diagndsticos falsos
positivos que los carcinomas ductales, quiza debido a su escasa celularidad

y al aspecto pequeiio y uniforme de sus células.

El carcinoma lobulillar in situ (CLIS) es bastante dificil de diagnosticar por
FNA. Segun estudio reciente®®, los criterios mas utiles para el diagnostico
son los siguientes: grupos celulares con escasa cohesion y aspecto de
<pared de ladrillos ruinosa>, nucleos excéntricos con ligera atipia y luces
intracitoplasmaticas. La hiperplasia lobulillar atipica no podria diferenciarse
del CLIS. Aunque sus rasgos coinciden en parte con los del carcinoma
lobulillar invasivo, en este las lesiones suelen tener mayor grado de

celularidad y hay mas celulas aisladas.

Otros carcinomas mamarios: Los aspirados de la enfermedad de Paget
muestran hallazgos propios del carcinoma ductal. En estos casos también
pueden practicarse raspados cutaneos o0 preparaciones tefliidas de piel
humedecida con suero fisiolégico. Las células con frecuencia presentan

alteraciones degenerativas®, asi como nucleos grandes y pleomorficos con
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nucléolos, que contrastan con las celulas escamosas benignas de la piel. En
el citoplasma se demuestra la presencia de mucina. Los estudios
inmunohistoquimicos son utiles, a veces, para diferenciar la enfermedad de

Paget del metanoma maligno®’.

En el examen citopatolégico, el carcinoma apocrino presenta laminas de
células, grupos sincitiales o células aisladas®’. Las células apocrinas tienen
abundante citoplasma granuloso, nucleos vesiculares agrandados y nucleos
prominentes, con frecuencia mudltiples. Si esta bien diferenciado, este
carcinoma es, a veces, dificil de diferenciar de la metaplasia apocrina
benigna. Para enunciar el diagnéstico, es util observar que, mas que como
una lesion quistica, el tumor se manifiesta como una masa solida
sospechosa. La mayor parte de carcinomas apocrinos muestran predominio
de células apocrinas pleomorficas, dispuestas de forma desordenada o

formando grupos sincitiales’®.

En la aspiracion, el carcinoma de la mama masculina suele mostrar rasgos
similares a los carcinomas ductales femeninos. El principal diagnéstico

diferencial es la ginecomastia.
Para adquirir informacion con mayor detalle sobre neoplasias raras (p. €j.,

metastasis y carcinomas secretrores), remitimos al lector interesado a la

bibliografia del final del capitulo.
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Otras Neoplasias

Tumor filoides y neoplasias mesenquimales: Desde el punto de vista
citopatoldgico, los tumores fiolides (cistosarcoma filoides) benignos son muy
similares a los fibroadenomas. Asi, presentan frondas laminas de celulas
epiteliales en una sola capa y nuacleos desnudos™. También pueden
observarse acumulaciones de células epiteliales apelotonadas, que
probablemente sean aspiradas de zonas donde hay hiperplasia epitelial y

ademas pueden confundirse con los carcinomas ductales®® 2.

A veces
presentan también fragmentos de estroma prominentes y mayor grado de
celularidad que en el fibroadeonoma®™. En el fondo del frotis aparecen
fibroblastos  aislados, células espumosas y células gigantes
multinucleadas®®. El tamafio no sirve como Unico criterio para separar los
tumores filoides de los fibroadenomas. En casos dudosos, se recomienda

extirpacion que incluya bordes amplios.

En los frotis del aspirado, los tumores filoides malignos muestran elementos
sarcomatoides pleomoérficos®®. Si solo se observan raros elementos
epiteliales, el tumor puede diagnosticarse de forma equivocada como
sarcoma. Puesto que los rasgos citoldégicos son inespecificos respecto a la
prediccion del caracter bioldgico del tumor, lo mejor es emitir el diagnoéstico

final tras la extirpacion de la masa.

Para adquirir informacibn con mayor detalle sobre otros tumores
mesenquimales, remitimos al lector interesado a la bibliografia del final del

capitulo®” %8,
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Metastasis: Menos del 2% de los tumores mamarios malignos con
metéstasis. Los tumores primarios mas frecuentes son los siguientes:
ovario, pulmén, carcinoma genitourinarios, leucemia  (sarcoma

granulocitico) y linforma®” #°.

El diagndstico correcto de estas lesiones a
menudo depende del conocimiento de la historia clinica de la paciente. La
matastasis suele originar aspirados celulares en los que se observan rasgos
citopatoldgicos de malignidad.

Los linfomas y las leucemias se caracterizan sobre todo por células aisladas
con una relacion nucleocitoplamas alta. Deben diferenciarse de los nucleos
listados o desnudos que pueden observarse en el fondo de los aspirados
mamarios benignos y también de las células malignas del carcinoma de
mama. La mayor pararte de los infiltrados leucemicos proceden de una
leucemia mieloide aguda. Los nucleos presentan cromatina fina, nucléolos y
aveces con irregulares. Las coloraciones de Wright o de Diff-Quik son utiles
para identificar los signos de diferenciacion mieloide (p. ej., granulos
citoplasmaticos y bastones de Auer). También son Uutiles, en este sentido,
las coloraciones histoquimicas para la peroxidasa o las esterasas (en frotis
secados al aire). Las caracteristicas citologicas de las celulas del linfoma
dependen del subtipo histologico. Su tamafno varia desde el de un linfocito
normal hasta el de un histiocito o puede ser el incluso mayor. En el fondo
de la preparaciéon se observan cuerpos linfoglandulares. Se recomienda
establecer una comparaciéon con las preparaciones del linforma primario del
paciente. Para confirmar el diagnostico son Utiles los analisis
inmunocitoquimicos del antigeno leucocitario comun y de los antigenos
linfoides. Los linfomas deben diferenciarse de los ganglios linfaticos
intramamarios benignos, que cuentan con una poblacion mixta de linfocitos

y también con histiocitos con cuerpos tefiibles.
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El melanoma maligno puede presentar aspectos citopatolégicos. EI mas
frecuente cursa con grandes células Unicas de nucleos excéntricos (muchas
veces multinucleadas), nucléolos con hipereosinofilia y en ocasiones
inclusiones citoplasmaticos intranucleares. El citoplasma suele ser
moderado o abundante, a veces con presencia de pigmento. En ocasiones,
las celulas muestran un aspecto epitelioide o fusiforme. Si no pude emitirse
el diagnostico por citopatologia ni tras comparar las celular con las del
tumor priomario pueden probarse los analisis inmunocitoquimicos.

Los carcinomas metastasicos pueden presentar el cuadro caracteristico del
tumor primario. Asi, por ejemplo, en el carcinoma renal, a menudo se
observan celulas con citoplasma claro o granuloso y nucelos redondeados
con nucléolos centrales. El carcinoma pulmonar indiferenciado de celulas
pequefias muestra unas células ovaladas o angulosas, con citoplasma
escaso. Moldeamiento y cromatina gruesa. A pesar de todo, las metastasis
de los tumores ginecoldgicos son, a veces, dificiles de distinguir de los
carcinomas mamarios primarios. Hemos visto casos de metastasis de cancer

de ovario interpretadas con carcinoma papilares de la mama.

Secreciones Mamarias

Las secreciones mamarias relacionadas con trastornos fisiologicos,
enfermedad fibroquistica y ectasia ductal, presentan rasgos que coinciden
en parte®’. Asi, se observa un fondo proteico con células espumosas
dispersas y un numero variable de células ductales apelotonadas. Las

I’3. Las secresiones

celulas ductales son muy frecuentes en la ectasia ducta
de los papilomas intraductales suelen mostrar acumulaciones de células

ductales y, aveces, de células apocrinas.
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Las células epiteliales presentan algunas veces ligeros rasgos atipicos o
degenerativos’. En el fondo de la preparacion pueden apreciarse hematies.
En la mastitis se aprecian numerosas células inflamatorias. Las secreciones
de las pacientes con carcinoma presentan escasa cohesion celular y células
sueltas, que forman acumulaciones o no’®. Tal y como se ha descrito al
tratar los hallazgos de la FNA, aparecen criterios de malignidad celular. En

el fondo de la preparacion también puede observarse sangre.

RESULTADOS DE LA ASPIRACION CON AGUA FINA

Terminologia que debe usarse en los informes de resultados de la

aspiracion con aguja fina

La terminologia de los resultados debe comunicar el grado de certeza del
diagnostico, asi como aportar al médico las recomendaciones necesarias
para el seguimiento ade la paciente y la necesidad de realizar una biopsia

quirdrgica.

En nuestro centro, un diagnoéstico <positivo de malignidad> significa que el
meédico puede proceder a un tratamiento definitivo del cancer (p. ej.,
mastectomia, <bultectomia> o gimioterapia). En estos casos no se requiere
una seccion congelada del tejido con el diagndstico de cancer. Por este
motivo, lo ideal es evitar los diagnosticos falsos positivos. Con este objeto,

los aspirados deben ser revisados por dos o tres citopat6logos distintos.

Un diagnostico de sospecha de carcinoma significa que nos encontramos
con muchos de los criterios de malignidad, pero no todos. En comparacion
con las muestras <positivas>, estas suelen tener un menor grado de

celularidad, presentan una mayor cohesion celular o un menor numero de
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criterios de malignidad nuclear. En estos casos, antes de pasar al
tratamiento definitivo del cancer es recomendable una preparacion
congelada del tejido o practicar algun otro tipo de biopsia. Todos los
diagnoésticos de <sospecha> requieren un grado de valoracion adicional

programada.

Un diagnostico <atipico> significa que el aspecto global de la citologia es
benigno, pero que algunas células presentan rasgos atipicos. En estos casos
es recomendable una biopsia escisional o un estrecho seguimiento clinico de

la paciente.

El diagnostico de <benigno> cuando se obtiene un numero de células
adecuado y sus rasgos citopatolégicos corresponden a los de un proceso
benigno y ademas existe una estrecha relacion con los hallazgos del

examen fisico.

El resultado es <no diagnostico> cuando los hallazgos citopatolégicos no
explican los del examen fisico. También se una esta terminologia cuando los
rasgos citopatoldgicos no se identifican con un proceso especifico o cuando

la muestra presente escaso grado de celularidad.

El diagnostico es <insatisfactorio> cuando se consigue una cantidad
insuficiente de material celular (v. Los criterios para considerar las muestras

adecuadas).

Los resultados citopatologicos <atipicos>, <benignos> y <no diagnosticos>
deben incluir una descripcion de los elementos celulares identificados. Por
ejemplo un informe <benigno> o0 <negativo> puede decir lo siguiente:

<células apocrinas, células espumosas y células ductales, compatible sobre
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todo con el diagndstico de enfermedad fibroquistica >. En algunos casos,
tambien puede afiadirse un diagnostico diferencial, por ejemplo,
<enfermedad fibroquistica frente a fibroadenoma>.

Puesto que siempre existe la probabilidad de que no tuviera lugar una
obtencion adecuada de la muestra, el resultado <benigno>, <no
diagndstico> o <insatisfactorio> no excluye la posibilidad de carcinoma. Si
existe cualquier sospecha clinica o mamografica de carcinoma, se
recomienda realizar otros tripo de biopsia antes de declarar <negativo> el

resultado de la FNA.

Resultados falsos negativos y falsos positivos

En el cuadro 4 se muestran las causas de los resultados falsos negativos. La
inexperiencia del operador es una de las causas mas importantes de los
resultados falsos negativos y de muestras <insatisfactorias>, como ya se
ha descrito antes. Tambien es importante el tamafio de la lesion, ya que
tanto las pequefias (de menos de 1 cm) como las grandes (de mas de 4

cm), pueden asociarse con falsos negativos®> %%,

Cuadro 4
CAUSAS DE LOS ASPIRADOS FALSOS NEGATIVOS

Inexperiencia del operador

Tamafio y localizacion de la masa: pequefa, grande o
de localizacion profunda

Necrosis, hemorragia y alteraciones quisticas

Extensa desmoplasia

Tipos especificos de carcinoma asociados con una
mayor frecuencia de diagnosticos falsos negativos:
Carcinoma Lobulillar

Carcinoma tubulares o bien diferenciados

Carcinomas Intraductales

Carcinomas Papilares

Carcinoma Coloide
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Las lesiones grandes tambien son mas dificiles de delimitar y con frecuencia
se asocian con necrosis y/o hemorragia. Asi mismo, las lesiones quisitcas y
las desmoplasicas proporcionan con frecuencia muestras con escaso grado
de celulariadad'®. Los errores de interpretacion explican una minoria de
casos de resultados falsos negativos y pueden deberse a inexperiencia del

observador’™ °,

Sin  embargo, en muchas series estudiadas los
diagnésticos falsos negativos se han debido numerosas veces a estos tipos
de carcinomas: diferenciados o0 tubulares, coloides, papilares vy

lobulillares®* 1°°

. Como ya se ha descrito antes, estos carcinomas a veces
presentan unos criterios minimos de malignidad nuclear. Los carcinomas

lobulillares también pueden asociarse con un bajo grado de celularidad.

Los diagnosticos de <sospecha> o falso positivos pueden deberse a una
incorrecta preparacion de la muestra (p. ej., secado por aire y deformacion
de las células). También son factores importantes la inexperiencia y el
hecho de no elaborar la historia clinica. En el cuadro 5 aparecen algunas de
las lesiones citadas en la bibliografia como causas habituales de estos

resultados falso positivos®* 193 1%°

. La enfermedad fibroquistica proliferativa
y los fibroadenomas con atipia son causas frecuentes, puesto que son
lesiones bastante comunes. La necrosis grasa puede simular en clinica un
carcinoma y asociarse con histiocitos atipicos y células epiteliales reactivas.
La mayor parte de las demas lesiones ya se han descrito con anterioridad

en este mismo capitulo.
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Cuadro 5
LESIONES ASOCIADAS CON FALSO POSITIVOS O
DIAGNOSTICOS SOSPECHOSOS

Enfermedad fibroquistica: proliferativa o atipica
Fibroadenomas

Necrosis Grasa

Trastornos de la Lactancia

Papilomas

Alteraciones por Irradiacion

Hemtoma en vias de organizacion

Ginecomastia
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4. VARIABLES

EDAD

Es una variable numérica, equivalente a los afios cumplidos desde el
nacimiento hasta la fecha en la cual se realiz6 el procedimiento de
citologia por aspiracion de la lesion sefalada.

INDICACION DE LA CITOLOGIA

Es una variable de tipo nominal y se obtiene al establecer la causa por la
cual se lleva a la paciente a citologia por aspiracion, entre las cuales
estan:

- Presencia en ecografia de quistes complejos

- Presencia en ecografia de lesiones soélidas

HALLAZGOS CITOPATOLOGICOS
Es una variable de tipo nominal y hace referencia a aquellas
anormalidades consideradas como patologicas por el patologo (ver
formulario de recoleccion de datos)

REPRESENTATIVIDAD DE LA MUESTRA

Es una variable nominal y se refiere la calidad de la muestra en
términos de que sea adecuada para establecer un diagndstico o no .

.HALLAZGOS CLINICOS

Es una variable nominal y hace referencia a de acuerdo a lo encontrado
en el examen fisico de los senos por el medico examinador.

. HALLAZGOS ECOGRAFICOS.

Es una variable nominal y se determinan de acuerdo a los hallazgos
ecograficos especificados como quiste complejo (Unicos o multiples) y
lesion

solida (Unica o multiple).

48



DISPONIBILIDAD DE MAMOGRAFIA.

Es una variable nominal y se refiere a la disponibilidad de la mamografia

como elemento diagnostico en terminos de siy no

HALLAZGOS MAMOGRAFICOS.

Es una variable de tipo nominal y hace referencia a aquellas
anormalidades consideradas patoldgias por el radidlogo tales como lesion

visible o no visible

CORRELACION EN LOS DIAGNOSTICOS POR ECOGRAFIA Y
CITOPATOLOGIA
Es una variable nominal y se refiere a la aproximacion en el diagndéstico

en el diagnostico ecografico y por citopatologia.

49



5. DISENO METODOLOGICO

5.1 TIPO DE ESTUDIO

Es un estudio descriptivo retrospectivo.

5.2 POBLACION DE REFERENCIA.

Se revisaron las historias clinicas de pacientes de sexo femenino,
cotizantes,beneficiarias o0 pensionadas del ISS consultantes a los
servicios de Clinica de Seno , centro de salud sexual y reproductiva
"Hernanado Zuleta Holguin” remitidas al departamento de radiologia

para el procedimiento de citologia mamaria.

5.3 MUESTRA
La constituyeron todas las historias clinicas de pacientes del ISS
valoradas por los servicios de, clinica de seno,centro de salud sexual y
reproductiva y radiologia a quienes se les realizd citologia por
aspiracion en el periodo comprendido entre Junio de 2000 y

Diciembre de 2001

5.4 CRITERIOS DE INCLUSION

Se incluyeron todas las historias clinicas de pacientes a quienes se les

realizé el procedimiento de citologia por aspiracion.
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5.5 CRITERIOS DE EXCLUSION .

Se excluyeron las historias clinicas incompletas y las que no se
encontraron en el archivo de clinica de seno de la Clinica San Pedro

Claver.

5.6 METODOS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS.

La recoleccién de datos se realizo mediante la revisiéon de historias
clinicas y resultados de citopatologia de las lesiones mamarias

puncionadas, utilizando un formulario disefiado para tal fin.

5.7 PLAN DE ANALISIS.

Se emplearon medidas de tendencia central, descripcion de frecuencias

y cruce de variables. Se aplicaran pruebas de significancia de acuerdo al

tipo de variable.
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RESULTADOS

Se revisaron 96 historias clinicas de pacientes.

EDAD PROMEDIO
La edad promedio fue de 48.4 afios con una mediana de 47, el 48.9%
(n=46) del total de las pacientes se encuentra en el grupo de 40 a 59

anos.

INDICACION DE LA CITOLOGIA
En el 68.4% de las pacientes fue la presencia de quistes complejos y en

el 31.6%( n=25) la presencia de lesiones solidas.

REPRESENTATIVIDAD DE LA MUESTRA
La muestra fue adecuada en el 91.9 %( n=79) del total de las muestras e

inadecuada en el restante 8.1%(7).

El 96.3% (79) del total presentdé masa , solamente el 21 %( n=2) dolor y

ninguno de ellos el 2.4 % (n=2)
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HALLAZGOS ECOGRAFICOS

-Quiste complejo : 3.4%(n=3) Unico 35.2%( n=31)

Mdltiple 27.3% (n=24)

-Lesion solida : 3.4%( n=3) Unica 29.5%( n=26)

Mdltiple 1.1% (n=1)

MAMOGRAFIA DISPONIBLE

En el 85.7% (n=72), el 14.3% (n=12) de las pacientes no la tenian.

HALLAZGO MAMOGRAFICO

En el 87.7% (n=64) de las pacientes existia lesion visible y en el

restante 12.3% (n=9) no.

LOCALIZACION

-Mama derecha CSE 39.3% (n=35) CSI 1.1%(n~1)

-Mama izquierda CSE 49.4% (rF44) CSI 7.9%(n=7) CIlI 1.1(rF1)
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CALIDAD DEL ESPECIMEN

Fue adecuado en el 95.2%( n=60) e inadecuado en el restante 4.8% (n=3)

LECTURA PARA CELULAS EPITELIALES

-Mastopatia proliferativa con atipias en el 7%( r=6) y sin atipias en el
14%( n=12)

-Mastopatia no proliferativa en el 39.5%( n=34) de las pacientes mas un
29.1% (n=25) con presencia afirmativa de la misma .Total 68.6%( n=59)
pacientes.

-Carcinoma en el 7%( n=6) del total de las pacientes.

LESIONES ESTROMALES Y OTRAS

Solamente una paciente presentd lesion sugestiva de tumor Phylloides .
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ANEXOS

Tabla 1. Distribucion porcentual de pacientes segln Indicacién citologia

n %
Quistes complejos 54 68.4
Lesiones solidas 25 31.6
Total 79 100.0

Tabla 2. Distribucién porcentual de pacientes segun representatividad de la muestra

n %
Adecuada 79 91.9
Inadecuada 7 8.1
Total 86 100.0

Tabla 3. Distribucion porcentual de mujeres segun hallazgos clinicos

n %
Masa 79 96.3
Dolor 1 1.2
Ninguno 2 2.4
Total 82 100.0

Tabla 4. Distribucion porcentual de pacientes segun hallazgos ecogréficos

n %
Quistes complejos 3 3.2
Quiste complejo Unico 31 33.0
Quistes complejos multiples 24 25.5
Quistes complejos multiples 24 25.5
Lesion sélida 3 3.2
Lesion sélida 3 3.2
Lesién sdlida Unica 26 27.7
Lesién sdlida Unica 26 27.7
Lesidn solida multiples 1 1.1
Lesién solida multiples 1 1.1
Total 94 100.0
Total 94 100.0

Tabla 5. Distribucién porcentual de pacientes segun localizacion tipografica en la mama
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n %
Cuadrante superexterno derecho 35 37.2
Cuadrante superinterno derecho 1 1.1
Cuadrante superinterno izquierdo 44 46.8
Cuadrante superinterno izquierdo 7 7.4
Cuadrante inferoinerno izquierdo 1 1.1
Retroalveolar 1 1.1
Total 94 100.0

Distribucion porcentual de muestras citopatolégicas para la lectura para células epiteliales

n %
Mastopatia proliferativa con atipia 6 6.4
Mastopatia proliferativa sin atipia 12 12.8
Mastopatia no proliferativa 34 36.2
Mastopatia proliferativa 25 26.6
Carcinoma 6 6.4
Atipia 1 1.1
Condicién quistica 1 1.1
Condicién fibroquistica 1 1.1
Total 94 100.0

Figura 1. Distribucién porcentual de pacientes segin

Hallazgos mamogréficos lesion visible

12.3%

Os Ono

87.7%
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Figura 2. Distribuciéon porcentual de pacientes segun
indicaciones citologia

12.3%

87.7%

O s Ono

Figura 3. Distribucion porcentual de pacientes segun
calidad del especimen

4.8%

95.2%

O s Ono
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Figura 4 Distribucion porcentual de pacientes segun

lesiones estromales

Phylloides
1.1%

NO
98.9%

[ phylioidesd ] NO

n=94

HALLAZGOS CITOPATOLOGICOS DE LESIONES MAMARIAS PUNCIONADAS
INSTRUMENTO PARA LA RECOLECCCION DE DATOS

B- INDICACION DE LA CITOLOGIA
1- Presencia de quistes complejos
2- Presencia de lesiones solidas
C- REPRESENTATIVIDAD DE LA MUESTRA

1-Adecuada 2- Inadecuada
D- HALLAZGOS CLINICOS
1- Masa palpable A. Sié
2- Dolor Si é Noé
E- HALLAZGOS ECOGRAFICOS
1-éQuiste complejo A. éUnica
2-éLesion solida A. éUnica

F- MAMOGRAFIA DISPONIBLE

1. Si 2. No
G- HALLAZGOS MAMOGRAFICOS
1.Lesion visible A.Si é

B. Noé

B. éMultiple
B. éMultiple

D
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H- LOCALIZACION
1.Mama derecha A.éCSE B.écsl C.écCll D.ECIE
2.Mama izquierda A.éCSE B.écsl C.écCll D.ECIE

HALLAZGOS CITOPATOLOGICOS
I- CALIDAD DEL ESPECIMEN 1.éAdecuado
2.élnadecuado A.éMaterial Acelular B.é Hemorragico C.éEscasas
D. éCelulas epitelliales E. éotros-
J- LECTURA PARA CELULAS EPITELIALES
1- éMastopatia proliferativa

A. Con atipia--------- B. Sin atipia-------
2-éMastopatia no proliferativa A.Si é B. Noé
3-éLesion papilar A. Con atipiaé B. Sin atipiaé

4-éCarcinoma
K- LESIONES ESTROMALES Y OTRAS
1- éSugestivo de PHYLLOIDES
2- éSospechoso de lesion linfoproliferativa
3- éOtras lesiones
M- PATOLOGIA INFLAMATORIA
1- éMastitis inespecifica
2- éMastitis granulomatosa
3- éContenido de abceso
4- éEctasia ductal
5- éGalactocele
6- éOtras i
DISCUSION

Los resultados observados en estudios de grandes series de aspiraciones

con aguja fina muestran numerosas publicaciones y series exhaustivas de

FNA de la mama, Giard y Hermans han analizado 29 series de la bibliografia

en lengua inglesa’®. En la tabla 1 se resumen algunas de las series con

mayor numero de casos o0 estudiadas con mayor detalle. Las series con

mayor volumen de pacientes son europeas (en Europa, las practicas clinicas

a veces difieren un poco de las normas estandar de EE.UU).
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Tabla 1. Sensibilidad dela FNA en la detecciéon del carcinoma de mama

Autor Total de | Carcinom Citologia | Sospecha | Citologia | Sensibilid | Insuficien
la Serie as Positiva (20) Negativa ad (%0) te *
demostra (%0) (20)
dos

Eisenberg 1906 1390 76 O** 5 85 11%
(1986)%
Feldmagg 300 100 84 16 100 5%
(1985)
Frable 853 331 83 9 8 92 2%
(1984)3
Kline 2623 327 80 11 9 91*** 1%
(1985)”
Oertel 3605 857 80 [Skefadaied 6 89 17%
(1987)>*
Deschennes 2050 114 81 11 8 92 3%
(1978)%*
Fessia 7495 650 66 12 12 78 10%
(1987)%
Havely 1953 355 90 4 6 94 SD
(1987)'2
Lamb 1318 1318 78 14 8 92 11%
(1989)'*
Palombini 1956 492 92 5 3 97 1%
(1988)%7
Schondorf 2519 307 92 6 2 98 SD
(1978)
Zajdela 2772 1745 93 3 4 96 5%
(1975)'*®
Zajicek 2111 1068 80 13 7 93 3%
(1970)'®

* Insuficiente se refiere a los carcinomas (si habia datos) o a la serie total de FNA
** Con el 10% adicional denominados atipicos
*** |a cifra se incrementa al 94% si se excluyen los carcinomas de menos de 1 cm
**** Con el 5% adicional denominados atipicos
SD = Sin datos

Los métodos para calcular la sensilibidad y la especificidad varian un poco

entre las distintas series, lo cual es importante al valorar los resultados. En

la mayor parte de las series se calcula la sensilibidad considerando como

positivos verdaderos los resultados tanto <maligno> como de <sospecha>.

Si el célculo solo se basa en los resultados <malignos>, en general la

sensibilidad es muy inferior. Mientras que en algunas series se consideran

los resultados <atipicos> o <no diagnésticos> como negativos,

otros

investigadores consideran la atipia como anormal (o excluyen ambas de los

analisis estadisticos). Si solo se calcula la sensibilidad en las muestras
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<satisfactorias>, la FNA parece ser una técnica mejor que si se calcula
tanto en las muestras <satisfactorias> como en las <insatisfactorias>. Por
ejemplo, se comprobé que si en una serie se incluian los aspirados
<insatisfactorios=>, la sensibilidad disminuia del 92 al 82%'**. En la tabla 1,
las sensibilidades expuestas solo se basan en las muestras
<insatisfactorias> e incluyen como positivos verdaderos los resultados
tanto <malignos>, como de <sospecha> . En esta tabla el intervalo de
sensibiliadad va del 78 al 100%. Aunque algunas series informan sobre
sensilibilidades inferiores al 70%, en sus calculos se han incluido muestras

<insatisfactorias>.

En la tabla, el tanto por ciento de resultados negativos de la FNA en
pacientes con un carcinoma de mama demostrado es del 0-8%. No se
incluyen algunos resultados atipicos o poco concluyentes de unas pocas
series. La frecuencia de muestras insuficientes es muy variable, y depende
tanto de la tecnica de la FNA, como de los criterios usados para definir la
<suficiencia> de aquellas. En general, cuanto mayor es la experiencia de
quien lleva la aspiracion, menor es la frecuencia de muestras inadecuadas.

Lee et al*°®

encontraron que mientras una sola persona con experiencia en
la tecnica presentaba una frecuencia del 9.8%, la frecuencia considerada
globalmente, de varias personas que llevaban la aspiracion era del 45.9%.
En la serie de Oertel, el anatomopatdlogo realizé la aspiracion y presento
una frecuencia de muestras inadecuadas del 0.7% entre 1230 FNA (en
comparacion con el 50% del medico internista, en 246 aspirados)®'. Por
regla general, el tanto por ciento de muestras insatisfactorias mas bajo en

las lesiones malignas que en las benignas.

Los resultados falsos positivos se basan en el numero de FNA <malignas>

que luego presentan un seguimiento benigno. Aunque en muchas series
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tambien se describen resultados <falsos sospechosos>, no suelen incluirse
al calcular la especificidad. En la bibliografia, la frecuencia de falsos
positivos es de alrededor del 1-3%, aunque en general es inferior al 1%. En
la mayor parte de la serie, alrededor del 1-5% de las muestras benignhas

presentan diagndsticos por FNA de <falsos sospechos>.

Los resultados estadisticos de la FNA varia ligeramente segun las practicas
medicas. Si el tratamiento definitivo se basa en un resultado <maligno> por
FNA, el numero de falsos positivos debe ser casi nulo. Ello se refleja en
muchas de las series principales de EE.UU. En estos casos el numero de
FNA de <sospecha> suele ser altos. En nuestra experiencia y también en la
de otros investigadores, mas del 75% de las FNA de <sospecha>

posteriormente demostraron ser malignas.

Los resultados estadisticos también varian ligeramente segun la poblacion
estudiada. Asi, el valor predictivo de un resultado anormal o de <sospecha>
puede ser mas bajo en una poblacion joven, donde hay menor nimero de
carcinomas de mama'®*. Por el contrario, a medida que se incrementa la
prevalencia de cancer en la poblacién en que se realizan los aspirados,
disminuye el numero de resultados <falsos sospechosos>.

La aspiracion con aguja fina (FNA) es una técnica mediante la cual se
obtiene tejido enfermo a través de uan aguja fina para realizar su estudio
citopatologico.

Sodestron, Lopes Cardozo, Franzen Yy colaboradores popularizaron su
uso en los afnos sesenta (1); ellos demostraron uan efectividad de mas
del 90% en la representatividad de la muestra. En 1989, Azavedo y

colaboradores comunicaron 2.594 biopsias por FNA en lesiones no

62



palpables (2), se encontré patologia benigna en 2.005 (77.3 %); con 14
mese de seguimiento, solo un a (0.04%) de las lesiones que se
determinaron como benignas con la FNA, se convirti6 en un falso
negativo.(24)

En nuestro estudio, se observd una representatividad de la muestra del
91.1%,lo cual confirma que en manos experimentadas, la citopuncion
guiada pro ecografia es un método eficaz para la caracterizacion de
lesiones quisticas y solidas que afectan la mama.

La indicacion de la citologia fue en mayor porcentaje por la presencia de
lesiones quisticas complejas (68.4%) y en menor porcentaje por la
presencia de lesiones solidas. Siendo la enfermedad fibroquistica una de
las afecciones mas frecuentes en las glandulas mamarias femeninas vy
una de las primeras causas de mastalgia (12), se comprobd en nuestro
estudio que el halllazgo clinico mas comun fue el de masa (96.1%) y las
observaciones ecogréaficas moestraron como hallazgo principal el de quiste
complejo unico localizado en los cuadrantes superoexternos de ambas
mamas, de predominio izquierdo.

La mastopatia no proliferativa fue la patologia mas frecuentemente
encontrada(36.2%)

Los hallazgos anteriores nos indican que la citologia mamaria con al
técnica de aspiracion con aguja fina (FNA) es un procedimiento seguro,

eficaz para estudiar masas Unicas o multiples, diferenciar los quistes de
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otras lesiones, seguimiento del cancer de mama

probabilidad, el diagnostico definitivo de cancer de mama.

Y €en menos
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CONCLUSIONES

Los hallazgos clincios corespondieron a las indicaciones de la citologia y
se correlacionaron con los hallazgos ecogréaficos de lesion quistica y/o
masa palpable.

Como resultados relevantes, estan el de la edad promedio encontrada
que fue la de 48.4 afos, ovservandose que el 48.9% esta entre los 40 y
49 afos, el 68.4% de pacientes se les realiz6 FNA por la presencia de
lesiones quisticas complejas; la calidad de la muestra fue representativa
y diagnostica en el 91.6% de los casos los cual nos lleva a concluir que
en manso experimentadas a FNA es un elemento diagnéstico eficaz en la
patologia mamaria.

El mayor numero de lesiones mamarias se presenté en la glandula
mamaria izquierda, caudrante superoexterno, siendo la mastopatia no

proliferativa la mas frecuente.

La indicacion de la biopsia mas frecuente es la presencia de lesiones
quisticas complejas.

El hallazgo clinico més frecuente fué la presencia de masa palpable.
Como hallazgo ecografico mas frecuente se encontraron quistes

complejos Unicos y multiples comparado con la lesién sélida.
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