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ARTICULO DE REVISION

MASTOPATIA DIABETICA

Luciano F. Cassab

RESUMEN

La mastopatia diabética es una lesion fibroinflamatoria de la mama presente
en el 10% al 15% de las pacientes premenopausicas insulinodependientes. En
menor proporcion, puede asociarse a diabetes tipo I, a endocrinopatias y al sin-
drome metabdlico. El tejido mamario es sensible a la accién de la insulina y va a
resultar hiperestimulado en la situacién insulinorresistencia-hiperinsulinemia com-
pensatoria. La insulina presenta una accidon mitogénica regulando el crecimiento,
la diferenciacién y la transformacion celular. A través de la estimulacion de los
factores de crecimiento para la insulina (IGF-l e IGF 2, péptidos mitogénicos y
antiapoptdsicos ) estimula la sintesis de ADN y la proliferacion celular, teniendo ac-
cion sinérgica con los estrégenos. En su presentacion clinica y de imaginologia, el
diagnostico diferencial es con el carcinoma mamario.
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SUMMARY

The diabetic mastopathy fibroinflammatory injury of the breast presentin 10%
to 15% of premenopausal patients on insulin. To a lesser extent, may be associ-
ated with type Il diabetes, to endocrine and metabolic syndrome. Breast tissue is
sensitive to insulin action and will result in the situation hyperstimulated insulin
resistance - compensatory hyperinsulinemia. Insulin has a mitogenic action by
regulating the growth, differentiation and cell transformation. Through the stimula-
tion of growth factors (IGF-1 and IGF 2, mitogenic and antiapoptotic peptide) stimu-
lates DNA synthesis and cell proliferation have synergistic action with estrogen. In
its clinical presentation and imaging, differential diagnosis with breast cancer.
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INTRODUCCION

Fue descripta por primera vez en 1984 por
Soler y Khardori. Es una lesién fibroinflamatoria
de la mama presente en el 10% al 15% de las
pacientes premenopausicas insulinodependien-
tes.! También en menor proporcién, puede aso-
ciarse a diabetes tipo Il y a otras endocrinopatias
como enfermedades tiroideas.

Representa el 1% de las enfermedades ma-
marias benignas. Es de larga evolucién y su pa-
togénesis estéa relacionada con fenémenos auto-
inmunes. En su presentacién clinica el diagnds-
tico diferencial es con el carcinoma mamario.

Su etiopatogenia es desconocida. La glico-
silacién y el aumento de las uniones intermole-
culares producen un colageno resistente a la de-
gradacion. El aumento celular y la extensa fibro-
sis se debe posiblemente a los altos niveles de
glucemia en sangre.”

Condicién clinica

En pacientes diabéticas la mastopatia se pre-
senta clinicamente como una masa mamaria
Unica o multiple, unilateral o bilateral, de consis-
tencia dura o firme y crecimiento rapido, con lo-
calizacién preferentemente subareolar. No pre-
senta retracciones ni compromiso de piel.?

La mamografia sefiala una imagen densa,
nodular, de bordes parcialmente definidos, sin
espiculaciones, retracciones o microcalcificacio-
nes (Figuras 1y 2).

El estudio sonografico muestra iméagenes
hipoecoicas, sélidas de bordes irregulares, con
sombra acustica posterior (Figura 3).

La resonancia nuclear magnética no de-
muestra realces con el contraste comportandose
como tejido mamario.

Una aproximacién diagnéstica puede obte-
nerse por puncién citolégica, encontrando célu-
las epiteliales, tejido inflamatorio linfoplasmo-
citario, con tejido ductal tipico. La confirmacién
histolégica es a través de la puncidn core biopsy
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Figura 1. Densidad nodular de bordes irregulares en
cuadrante superior externo de mama derecha.
Incidencia mediolateral oblicua.
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Figura 2. Densidad nodular sector externo de mama
derecha. Incidencia craneo-caudal.

con aguja 14 gauge, en donde se evidencia un
tejido fibroso queloide con infiltrado linfoplas-
mocitario perivascular, perilobular, periductal y
fibroblastos epiteloides (Figuras 4 y 5).*

La cirugia es innecesaria si el diagndstico se
confirma. La reseccién puede realizarse en los
casos de deformacién o dolor intenso. El 60%
recidivan. Deberdn normalizarse los niveles de
glucosa en sangre.
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Figura 4. Infiltrado linfocitario perilobulillar con gran
reaccion del coldgeno estromal.

DISCUSION

La mastopatia es una condicién poco co-
mun de la mama, caracterizada por la extensa
fibrosis estromal e infiltracién linfocitaria. Los ca-
sos reportados son de larga data y en algunas
pacientes pueden estar asociados con retinopa-
tias, nefropatias y neuropatias.

Seidmen y col. resaltaron la larga evolucién
de la condicién diabética y la exacerbacién de la
produccién del coldgeno por el estado de hiper-
glucemia.’

Figura 5. Infiltrado linfoplasmocitario con fibrosis
estromal a mayor aumento.

Camuto,® demostrd bilateralidad y una recu-
rrencia del 60% luego de su reseccion.

Se la ve especialmente en pacientes con dia-
betes tipo [, aunque también puede presentarse
en tipo Il y en otras endocrinopatias, especial-
mente tiroideas.

El tejido mamario es sensible a la accién de
la insulina vy va a resultar hiperestimulado en la
situacién de insulinorresistencia-hiperinsulinemia
compensatoria (IR-HC).”

La insulina presenta una accién mitogénica
regulando el crecimiento, la diferenciacién y la
transformacién celular. A través de la estimula-
cién de los factores de crecimiento para la insuli-
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na (IGF-1y IGF 2, péptidos mitogénicos y anti-
apoptosicos) estimula la sintesis de ADN y proli-
feracién celular teniendo accién sinérgica con
los estrégenos.

De esta manera se activa la tirosina quinasa
siguiendo dos caminos de accién, una via fosfa-
tidilinositil 3 quinasa (PI3-K) vy otra estimulando
a la proteina mitogénica MAP K. Tanto la obesi-
dad como la diabetes genera resistencia a la es-
timulacién de insulina. La IR-HC también puede
estar potenciada en el sindrome de ovario poli-
quistico, la acantosis Nigricans, la hiperinsuline-
mia basal y el hiperandrogenismo. Esta condi-
cién sobreexpresa la via mitogénica activando la
MAP K y potenciando factores de crecimiento
(IGF-1), factores inflamatorios y la accién mito-
génica de los estrégenos, propiciando el desa-
rrollo de un cancer de mama. El gen supresor
p53 ubicado en el cromosoma 17 inhibe el de-
sarrollo tumoral a través de la activaciéon de ge-
nes p21 y BAX. El p21 detiene la replicacién del
ADN dafado vy el BAX el ciclo celular en G1,
aumentando la apoptosis. La sobreexpresion del
gen p53 mutado aumenta los receptores para
insulina y el IGF-1, estimulando la proliferacién
celular.?

El sindrome metabdlico en occidente pre-
senta un incremento semejante al cancer de ma-
ma. Si bien los factores genéticos sélo explican
el 10% de los canceres de mama, el resto se de-
be a factores epigenéticos, ambientales y de esti-
lo de vida.

Existe una mayor prevalencia de diabetes
tipo II, HTA y dislipemia en mujeres con cancer
de mama. Esta asociacién presenta un valor de
prondstico desfavorable con mayor recurrencia
y niveles altos de testosterona.’

Un estudio de controversia demostré que en
un trabajo epidemiolégico sobre 16.677 hom-
bres y mujeres que consumian antihipertensivos,
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hipoglucemiantes e hipolipemiantes, desarrolla-
ban diferentes tumores, no siendo significativo el
céncer de mama, pero si el colorrectal.'’

CONCLUSIONES

La mastopatia diabética es una entidad in-
frecuente que se confunde por clinica e imagi-
nologia con el cancer de mama. Debe conside-
rarse el diagnéstico diferencial en toda paciente
diabética o con sindrome metabdlico.

El conocimiento de esta asociacién podria
influir favorablemente en la aparicién o recaida
de la enfermedad, modificando preventivamente
ciertos factores de riesgo relacionados con el au-
mento del cancer de mama.
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