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con mejoria en la evolucion clinica del cuadro infeccioso, al
utilizar factores estimulantes de las colonias de granulocitos
(granulocyte-colony stimulating factors — G-CSF)!! aunados
a la antibioticoterapia. En este caso no ha sido necesario el
uso de estos factores estimulantes, pues no se han presentado
episodios infecciosos graves.

Otras causas de neutropenia en pacientes con infeccion
por VIH estan relacionadas con un desbalance en la
produccién de neutréfilos, con destruccion acelerada de los
neutrdfilos debido a anticuerpos circulantes, dafio al
progenitor granulocitico medular,® deficiencias nutricionales
como falta de vitamina B ,, presencia de anticuerpos contra
la glicoproteina gp120 de la capside viral del VIH, ' apoptosis
acelerada que acorta la sobrevida de los neutrofilos.!? En el
caso presentado se plantea que el VIH ha producido un dafio
sobre el progenitor granulocitico, que explicaria la alteracion
hematologica temprana y que ha persistido aun con la terapia
adecuada, pero que no ha producido consecuencias sobre la
funcién de los neutroéfilos, pues el paciente no ha presentado
complicaciones infecciosas graves.
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Lesion nodular de mama de crecimiento rapido
(A Nodular and Fast Growing Breast Mass)

Gerardo Saenz-Batalla', Pilar Bogantes-Ledesma?, Angel Lazo-Valladares?, Alejandra Zuiiga-Bastos?

Resumen:

La hiperplasia estromal seudoangiomatosa es un
hallazgo histoloégico benigno, relativamente infrecuente,
caracterizada por aumento de la densidad mamaria,
proliferacién de fibras colageno y del estroma que forma
pseudoespacios capilares vacios anastomosados entre si.
La etiologia no es clara, pero tiene una marcada influencia
hormonal. Tanto clinica como radiolégicamente puede
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semejar lesiones benignas y malignas. La histologia es
fundamental para hacer el diagndstico definitivo. Se reporta
el caso clinico de una mujer herediana de 40 afios con una
masa mamaria derecha, deformante, asimétrica, de
crecimiento rdpido, dolorosa y multirecidivante, que
finalmente resolvié con una mastectomia subcutanea.

Descriptores: hiperplasia estromal seudoangiomatosa,
tumor filoides mamario, mastopatia fibroquistica de la
mama, ginecomastia

Abstract

Pseudoangiomatous stromal hyperplasia of the breast is
a rare benign disease, which was described by Vuitch in
1986. The etiology is not clear, but an hormonal influence
has been demonstrated. To confirm the diagnosis, a biopsy
is required primarily to distinguish a malignant disease like
low grade angyosarcoma, a fibroadenoma or a Philloides
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tumor; these entities are similar in their clinical and imaging
features. We present herein the case of a 40 year old female
that presented with a fast growing, painful, recurrent breast
mass, initially treated as fibrocystic breast disease but the
histopathology later demonstrated the lesion to be a
pseudoangiomatous stromal hyperplasia, which is very
infrequent. Finally she underwent a sucutaneuos mastectomy,
and the diagnosis was again confirmed. An extensive review
of current literature confirmed that mastectomy is better,
especially in cases with diffuse and recurrent tumors.

Key words: Pseudoangiomatous stromal hyperplasia,
ginecomastia, philloides tumor, benign fibroquistic breast
changes
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Se trata de una mujer de 40 afios de edad, vecina de San
Pablo de Heredia, con historia de dos afios de evolucion de
un nodulo mamario derecho, antecedentes heredofamiliares
de cancer de mama en tia y abuela, hipertensa, multipara,
salpingectomizada a los 28 afios, con el hallazgo clinico de
una masa retroareolar, asimétrica, mévil, de 10 cm de
diametro, duro elastica, sin retracciones, sin secreciones por
el pezoén, sin adenopatias palpables, en la union de los
cuadrantes superiores, de crecimiento muy rapido que
modificaba sus caracteristicas en relacion con el ciclo
menstrual siendo mas dolorosa, grande y tumefacta unos
dias antes del sangrado menstrual. Habia presentado 10
afios atras una lesion semejante, que se le reseco ampliamente,
al recidivar, fue referida para seguir control y manejo en
Cirugia del Hospital San Vicente de Paul. El 4 de agosto de
2006 la mamografia reportaba “importante asimetria de la
densidad en la mama derecha que compromete el tejido retro
areolar y central de la mama, de 10cm, sin evidencia de
lesion focal ni engrosamiento de la piel, sin adenopatias
axilares y sin retracciones del pezon”. El ultrasonido
complementario de mamas realizado posteriormente,
reportaba “aumento de la densidad y masa palpable en la
mama derecha, solida, heterogénea con calcificaciones en su
interior de 10 por 5 centimetros, se recomienda exeresis”,
nuevamente. Llevada a sala de operaciones el 16 de
noviembre de 2006 con el diagnostico presuntivo de cambios
fibroquisticos de mama derecha, la descripcion macroscopica
fue de “placa de gran tamafo, que se extrae en su totalidad,
de aproximadamente 10cm de didmetro”; la biopsia numero
06341, recibida el 17 de noviembre del 2006 en el Hospital
Meéxico, reporta: como “tres fragmentos de tejido grisaceo,
de consistencia elastica, que miden 7x7x5 cm y que al corte
presentan areas quisticas de contenido mucoide y de
superficie blanquecina, lisa”. La descripcion microscopica:
“lesion blanquecina compuesta de tejido fibroso, con areas
colagenizadas y areas ligeramente hipercelulares; que
engloba estructuras tibulo lobulillares y un patron
seudoangiomatoso, en las areas mas celulares se distinguen
células mixoides benignas que componen la lesion”. En

febrero de 2007 durante la revision postoperatoria, el
ciryjano describio de nuevo una tumoraciéon en mama
derecha entre el eje de las 11 y 12, con caracteristicas
semejantes a la anterior. El 13 de marzo de 2007 se le realiza
una cuadrantectomia y la biopsia reporta “fibrosis estromal,
ectasia ductal y PASH” El 23 de junio de 2007, 3 meses
después, al ser valorada por el cirujano, encuentra una
recidiva de la lesion, pero con cambios inflamatorios de la
piel y dolor intenso. Llevada a sesion de cirugia, luego de
amplia discusion, con consentimiento de la paciente se le
realiza una mastectomia subcutanea derecha, como
tratamiento definitivo.

Discusion del caso: Dentro de la patologia mamaria,
la hiperplasia estromal seudoangiomatosa PASH por sus
siglas en inglés, es un hallazgo histoldgico benigno,
relativamente poco comuin, descrita por primera vez en 1986
por Vuits MF y Rosen PP.!* La lesion puede manifestarse
difusamente como hallazgo microscépico o como un nédulo
Unico, s6lido y mévil, generalmente circunscrito y unilateral,
aunque se han reportado casos bilaterales. Modifica su
tamatfio con el relacion al ciclo menstrual, lo que sugiere una
clara dependencia hormonal del tumor.'

Nuestro particular interés en presentar este caso resulta
de la poca frecuencia e inusual manifestacion clinica de
PASH como una masa so6lida, nodular, de crecimiento muy
rapido y multirecidivante. Inicialmente, esta patologia fue
descrita en 9 mujeres premenopausicas, histologicamente
caracterizada por proliferacion del estroma mamario, que
semeja lesiones pseudovasculares con canales
interanastomosados complejos en el parénquima, sin
densidad colageno en el estroma. Los pseudoespacios
usualmente dilatados y vacios, de ahi el término de
seudoangiomatoso; este patron para algunos autores es el
resultado de la separacion de las fibras colagenas.'

Milanezi et al estudiaron la inmunohistoquimica de la
hiperplasia estromal pseudoangiomatosa en varones con
ginecomastia (GM), y confirmaron el origen mesenquimal
de la células del estroma en espacios pseudovasculares.
Todos positivos para vimentina del musculo liso y un 80%
tuvieron  inmunoreeactividad para CD34.° La fuerte
positividad de las células del estroma, por CD34 y vimentina
confirman el origen miofibroblastico de la hiperplasia
estromal pseudoangiomatosa.’ Las células epiteliales
ductales frecuentemente tienen receptores estrogénicos y
receptores de progesterona. En 1995 Badve y Sloane
encontraron una fuerte asociacion entre PASH, el estroma
mamario y lo que inicialmente nombraron como fases
intermedias en la GM masculina. .

Nairuto Taira en 2005, encontré solo 109 casos bien
documentados en la bibliografia mundial a ese afio.* PASH
se ha asociado con entidades benignas que incluyen cambios
fibroquisticos proliferativos y no proliferativos del estroma
mamario, fibroadenoma y GM, pero también con lesiones
malignas en menor grado.>

178 AMC, vol 50 (3), julio-setiembre 2008



Lesion nodular de mama / Sdenz-Batalla G et al

O

-+

N
o

Figura 1. Fotografia a bajo aumento donde se observa
la proliferacion miofibroblastica que engloba estructuras
ducto-lobulillares y que adopta patron seudoangiomatoso
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Figura 2. El marcador CD34 resalta los espacios claros,
pero no marca la proliferacién miofibroblastica.

Figura 3. Las células miofibroblasticas que componen
la lesién son fuertes y difusamente positivas para la
actina de musculo liso.

En Bologna, Italia, se reporté el caso de tres pacientes
con linfomas no Hodgkin's de la mama, en un patréon muy
semejante al que expresa PASH. El reporte histopatologico
de nuestro caso es semejante, la inmunohistoquimica marcé
con actina del musculo liso y fue positiva para CD34
también.

Cientificos griegos han relacionado el marcador CD34,
la actina del musculo liso y la GM, con la incidencia de
cancer de mama en varones, pero se sabe que puede ser un
hallazgo de la fibrosis reactiva.®

Aunque PASH no maligniza en el largo plazo, un
reporte de caso clinico de una angiomatosis lobular de la
mama se relacion6 con malignidad en un aflo, al presentarse
un angiosarcoma.’

Las primeras descripciones ultrasonograficos y
mamograficas, han sido muy inespecificas e incluyen masas
bien o parcialmente circunscritas, espiculadas, y aumento
en las densidades del estroma mamario.

En 1999 Colegio Americano de Radiologia report6é un
caso semejante a este en una mujer con una masa palpable
en el cuadrante superior externo de la mama derecha; la
mamografia: una “lesion con bordes circunscritos en
proyeccion mediolateral, sin calcificaciones”, el ultrasonido
complementario: “masa solida hipo ecoica con espacios
quisticos”.
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