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INTRODUCCIÓN

Las anomalías de la glándula mamaria pueden 
ser congénitas cuando están presentes desde el 
nacimiento, otras veces son adquiridas, es decir, las 
mamas en el nacimiento son normales pero en el 
transcurso de la vida se modifican y experimentan 
alteraciones.

Se han descrito diversas alteraciones en la 
morfología y estructura de la glándula mamaria, 
como resultado de variaciones en los mecanismos 

reguladores de su desarrollo.
Puede decirse, que en conjunto, las anomalías del 

desarrollo mamario no son infrecuentes, lo que ocurre 
es que, en muchos casos, por tratarse de pequeñas 
alteraciones no se les concede importancia y en 
otros, no se investigan en las exploraciones clínicas 
habituales.  Sin embargo, cuando se considera su 
posible existencia y se buscan sistemáticamente, 
se pueden encontrar anomalías de número, tamaño, 
forma y localización.  En una gran cantidad de casos, 
muchas de las formaciones consideradas inicialmente 
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simples verrugas o lunares resultan ser verdaderos 
pezones.

Múltiples factores, como la herencia, el sexo y 
la raza, intervienen en la aparición de las anomalías 
del desarrollo de la glándula mamaria, dificultando 
el establecimiento de su frecuencia.  Así, diversos 
estudios muestran resultados estadísticos divergentes 
en cuanto a la existencia de estas anomalías.  Por 
ejemplo, Famá y col.  (1), señalan una frecuencia 
entre el 0,4 % y 6,0 %, presentes en la población 
general, mientras que Lesavoy y col.  (2) y Down 
y col.  (3) reportan de 2 % a 6 %; Prat Calero y col.  
(4) señalan la presencia de tejido mamario ectópico 
en 6.% de las mujeres y Fernández-Cid y Rivas (5) 
señalan que en conjunto, las anomalías del desarrollo 
pueden alcanzar hasta un 10 % de las mujeres.  

En cuanto a los sitios de distribución, la politelia es 
más frecuente en la superficie anterior del tórax, por 
su parte la polimastia se localiza con mayor frecuencia 
en la axila.  La ubicación axilar es más llamativa para 
la paciente, induciéndola a ir a la consulta médica, 
mientras que la torácica, suele pasar inadvertida o no 
se le concede importancia (6).

Desde el punto de vista embriológico, la glándula 
mamaria deriva del ectodermo y del mesodermo, el 
parénquima se origina del ectodermo, mientras el 
estroma proviene del mesodermo (7).  

Los primeros indicios de la formación de las mamas 
surgen, alrededor de la sexta semana del desarrollo 
embrionario con la aparición de un cordón epitelial 
(línea láctea), que consiste en dos líneas engrosadas 
del ectodermo epidérmico que van a lo largo de cada 
lado del cuerpo, desde la futura región axilar hasta la 
inguinal.  Al cabo de un tiempo, el cordón desaparece 
quedando solo siete puntos diminutos o papilas, cada 
uno de los cuales representa el enlace epitelial de 
la futura mama.  Al nacer, solo persiste un par y se 
desarrollan las glándulas mamarias en el 5to espacio 
intercostal en la línea media clavicular (8-10).  Figura 
1.  En la Figura 2 se ilustra la ubicación correspondiente 
a los siete pares de glándulas mamarias que según 
Williams, tendrían los primitivos antepasados del 
hombre, la distribución más amplia la señala Merkel 
llegando hasta la región inguinal y a la parte supero 
interna del muslo (6).

Conviene separar las anomalías del desarrollo 
de la glándula mamaria, dependiendo de si estas 
corresponden a un aumento o a una disminución 
en el número o en el tamaño, considerándose así 
las anomalías en el sentido de “más” o de “menos” 
respectivamente.  Cualquiera de ellas puede referirse 
a toda la mama o solamente al pezón (6).

Figura 1.  Línea láctea o mamaria.

Figura 2.  Ubicación de la polimastia a lo
largo de la línea o cresta mamaria: 
A) según Williams; B) según Merkel
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ANOMALÍAS EN EL SENTIDO DE “MÁS”
A.- En la mama: 
Cuando aparecen más de dos mamas por individuo 

se habla de hipermastia o polimastia, de mamas 
supernumerarias o de mamas accesorias.  Este 
fenómeno se debe a un defecto en la involución de 
uno o varios botones embrionarios.  Tales estructuras 
se sitúan habitualmente a lo largo de la línea láctea 
embriológica, es decir, desde la axila siguiendo la 
línea mamilar hasta la región inguinal e incluso 
hasta la parte superointerna del muslo, presentándose 
en cualquier tamaño y forma (11-13).  También se 
describe la existencia de mamas supernumerarias 
en la región glútea, parte posterior del cuello, cara, 
brazo, hombro y línea media dorsal, las cuales podrían 
explicarse por una prolongación dorsal de la cresta 
mamaria.  Figura 3.  Por otra parte, cuando estas 
alteraciones aparecen fuera de la cresta mamaria, 
(aunque cerca de ella), constituyen mamas ectópicas 
y cuando aparecen en una localización a distancia de 
la línea o cresta mamaria son mamas aberrantes, las 
cuales tienen mayor predisposición a la degeneración 
maligna (5,6,14,15).  Figura 4.

El tejido mamario accesorio puede presentarse 
en cualquier combinación de sus componentes o 
como elementos aislados: parénquima glandular, 
areola o pezón.  Según los componentes mamarios 
que aparecen en su constitución se distinguen los 
siguientes tipos:
1.	 Remedar una glándula mamaria completa con 

estroma, conductos excretores, areola y pezón.
2.	 Diferentes combinaciones:

-	 Arborización canalicular, estroma y un pezón, 
faltando la areola.

-	 Arborización canalicular, estroma y areola, sin 
hallarse pezón.

- 	 Arborización canalicular, estroma conectivo 
adiposo, pero faltan la areola y el pezón.

Figura 3.  Localización de mamas supernumerarias, descritas en la bibliografía en la mujer y el hombre (5).

Figura 4.  Presencia de mama supernumeraria en región 
ilíaca izquierda en un hombre de 18 años.

Las glándulas mamarias supernumerarias, 
constituidas por glándula completa con pezón o por 
una glándula sola, se localizan con mayor frecuencia 
en las axilas.  Figura 5.  La ubicación que le sigue en 
frecuencia es debajo de las mamas normales.  Figura 6.  
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Estas anomalías son bilaterales en aproximadamente 
la mitad de los casos, son dos veces más frecuentes 
en la mujer que en el hombre y tienen un carácter 
hereditario ya que existen muchas referencias en la 
literatura sobre la transmisión de padres a hijos (16).  
Las glándulas supernumerarias suelen aumentar de 
volumen en la fase premenstrual y muy especialmente 
durante el embarazo y la lactancia.  Cuando se trata 
de una mama supernumeraria completa, formada por 

tejido glandular y pezón, el diagnóstico es sencillo.  
Sin embargo, cuando se presentan constituidas 
solo de parénquima glandular, pero no de areola 
y pezón, pueden diagnosticarse de manera errónea 
como lipomas.  Su naturaleza se pone de manifiesto 
cuando aumentan de tamaño, se congestionan y duelen 
durante la fase premenstrual, embarazo y lactancia.  
Asimismo, la mamografía muestra un tejido glandular 
en el caso de polimastia y un tejido adiposo en el caso 
del lipoma.  Figura 7.  Estas anomalías tienen clara 
indicación quirúrgica para suprimir molestias y surge 
también una indicación de orden estético.  

Figura 5.  Nótese la prominencia en ambas axilas producida 
por la existencia de mamas supernumerarias en mujer de 
30 años de edad con mamas voluminosas

Figura 6.  Desarrollo supernumerario por debajo de la 
mama izquierda en la línea mamaria en una joven de 15 
años de edad.

Figura 7.  Mamografía: Proyección oblicua medio lateral.  
Muestra tejido glandular en ambas axilas.

Las mamas supernumerarias pueden experimentar 
los mismos cambios hormonales que el tejido mamario 
normal, por tanto son susceptibles de desarrollar todas 
las enfermedades que afectan a la mama normal, como 
los fibroadenomas, quistes y carcinomas (4,5,16-
26).  En la Figura 8 se observa la región axilar de 
una paciente, quien presentaba una masa que por 
ultrasonido resultó ser un quiste.  Se ha llegado a 
la conclusión que se debe extirpar toda polimastia 
confirmada, especialmente si se trata de una mama 
aberrante dado que su predisposición al cáncer es 
mucho mayor (6).  La localización más frecuente de 
estos carcinomas es la axila, pero también pueden 
aparecer en la región paraesternal, subclavicular, 
submamario y región vulvar.  El carcinoma más 
frecuente es de tipo ductal, pero los medulares, 
papilares y lobulares infiltrantes han sido reportados 
también (19).
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Figura 8.  Quiste axilar izquierdo, en una mujer de 40 años.  (US).

B.- En el pezón:
Hipertelias, politelias.  (Con estos términos se 

denominan las alteraciones en número por exceso).

La politelia es, por lo general, un pezón 
rudimentario de 2 o 3 mm de diámetro, rodeado de 
una pequeña areola que no suele sobrepasar los 5 mm 
de diámetro y lo más frecuente es que esté ubicado 
en la región anterior del tórax, a lo largo de la línea o 
cresta mamaria (6).  Figura 9.  Estos pezones pueden 
situarse en plena areola o por fuera de ella (si está 
cerca, es accesorio y si está lejos, es aberrante).  Puede 
haber dos o más pezones dentro de la areola, (27) cada 
uno de ellos conectado con una porción del sistema 
canalicular.  Figura 10.  También pueden existir varias 
areolas independientes y separadas, cada una con su 
propio pezón, ubicadas sobre la misma mama.  En la 
axila se pueden encontrar politelias puras. Figura 9.  Politelia.

Figura 10.  Pezón doble.
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Según los componentes que aparezcan en su 
constitución se distinguen los siguientes tipos: 

-Politelias completas: cuando existe una areola y 
un pezón que pueden ser rudimentarios.

-Politelias mamilares: solo se desarrolla el pezón.
-Politelias areolares: caracterizadas por la 

presencia de una areola sin que se forme el pezón.
-Politelias pilosas: en el caso de que se desarrolle 

un grupo de folículos en lugar de la areola.
- Politelias melánicas: se manifiestan como una 

mancha pigmentada por hipermelanosis epidérmica, 
que remeda una areola, su existencia aún se discute (5).

El tratamiento de la politelia es sumamente sencillo 
y su extirpación se efectúa casi siempre por razones 
estéticas.

Anomalías de forma del pezón y la areola.

Las anomalías congénitas de forma del pezón 
suelen ser frecuentes, entre ellas cabe distinguir: a.- el 
pezón plano, el cual puede dificultar la succión del 

recién nacido e imposibilitar la lactancia materna; 
b.- pezón invaginado o invertido, el cual se encuentra 
constantemente retraído.  La retracción del pezón se 
debe a un acortamiento de los conductos galactóforos 
y a un exceso de tejido fibroso entre dichos conductos; 
c.- pezón prominente, el cual debe diferenciarse del 
telotismo (conocido como protrusión o denominado 
de manera errónea como erección del pezón), ya que 
no es un órgano eréctil, sino que se eleva debido a 
la contracción del músculo subareolar; d.- el pezón 
exageradamente grande (hipertrófico) se le llama 
macrotelia y el pequeño (hipotrófico) se le llama 
microtelia; e.- pezón pediculado, más delgado en el 
área de implantación que en su extremo distal; f.- otras 
variedades de forma, como el pezón hendido, labiado 
o fisurado y el pezón umbilicado (6).  Figura 11 y 
11A.  Por su parte en lo que respecta a la areola esta 
también puede ser prominente o retraída en exceso.  

ANOMALÍAS EN EL SENTIDO DE “MENOS”

A.- En la mama:
Amastia: la ausencia total de una o ambas 

mamas es una de las anomalías menos frecuentes 

Figura 11.  Anomalías morfológicas del pezón.

Figura 11A.1 Pezón invaginado.  2 Pezón fisurado.  3 Mamografía de pezón fisurado.  4 Pezones umbilicados.

	 1	 2	  3 	 4
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de la mama.  La agenesia mamaria se explica por 
una involución completa de todos los elementos del 
primordio mamario y constituye la más grave de 
todas las anomalías (28).  La ausencia unilateral de 
la mama es más usual que la amastia bilateral.  En 
ese caso, hay una ausencia de todos los componentes 
de la mama y en su lugar tan solo se encuentra piel 
torácica normal.  Figura 12.  Este fenómeno, cuando 
es unilateral, coincide frecuentemente con anomalías 
del hemitórax de ese lado, sobre todo atrofia del 
músculo pectoral.  Alfred Poland describió que en 
los casos de amastia unilateral, se presenta una falta 
de músculo pectoral mayor y menor, de la cintura 
escapular y malformaciones del miembro superior 
homolateral.  La hipoplasia o ausencia completa 
de la mama o pezón homolateral, defectos de los 
cartílagos costales y de las costillas 2, 3 y 4 o 3, 4 y 
5, hipoplasia de los tejidos subcutáneos de la pared 
del tórax y braquisindactilia.  A este conjunto de 
hallazgos clínicos que se presentan parcialmente o 
en su totalidad se conocen como síndrome de Poland.  

B.- En el pezón:
Atelia: la ausencia de pezón es aparentemente la 

menos común de todas las anomalías de la mama.  
Hay una falta de desarrollo de la areola y el pezón, 
a pesar que persiste el crecimiento del botón.  Por lo 
tanto, la persona tendrá una glándula más o menos 
rudimentaria en ausencia de areola y pezón.  En la 
exploración clínica se encuentra un nódulo subcutáneo 
constituido por tejido conectivo o adiposo.  Cuando no 
existe un sistema canalicular que dé lugar a una salida 
a través del pezón, el tejido mamario involuciona (5).

ALTERACIONES EN LA FORMA DE LA MAMA

Las mamas normales son a menudo desiguales, en 
cuanto a su tamaño, aunque perfectamente simétricas 
en cuanto a su contorno (16), predominando el 
volumen de la mama izquierda sobre el de la derecha.  
Entre las dos mamas se configura el valle intermamario 
o seno propiamente dicho, espacio muy variable 
dependiendo del volumen y del asiento mamario.  
Figura 13.

Figura 12.  Amastia.

El síndrome de Poland es unilateral, más frecuente 
en la mujer que en el hombre y es más frecuente en 
el lado derecho, la etiología no está muy clara y es 
escasamente familiar.  El tratamiento varía de acuerdo 
a las anomalías y su aspecto físico (29-41).  

Figura 13.  Mamas normales.

Se admite en términos generales que la mama en 
la mujer adulta se extiende desde la segunda o tercera 
costilla hasta la sexta o séptima costilla y desde la 
línea para-esternal hasta la línea axilar anterior (6).

Las mamas pueden tener un predominio del 
diámetro antero posterior, dando lugar a mamas 
cónicas o piriformes, si estos diámetros se reducen, 
las mamas serán aplanadas o discoideas.  Cuando los 
diámetros no varían desde su base hasta la parte más 
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prominente, son cilíndricas o globulosas.  Cuando hay 
menor diámetro en la base que en la superficie, son 
pediculadas.  Por último, la pseudohipertrofia mamaria 
puede ocasionar las mamas péndulas, frecuentes en 
mujeres de edad avanzada (5).

La sinmastia, del griego sin “junto a” y mastos 
“mama” es la terminología para la confluencia medial 
de la mama que se reconoce como una membrana 
a todo lo largo de la línea media en las mamas y 
consiste en la fusión o confluencia pre-esternal de 
tejido, la cual se considera una anomalía de escasa 
frecuencia En el tratamiento el denominador común 
es la necesidad de resección de la piel pre-esternal 
(29,42,43).  Figura 14.

originar graves trastornos físicos y psicológicos a las 
personas que lo padecen.  En ocasiones, el tamaño 
llega a ser tan grande que se habla entonces de mamas 
gigantes o gigantomastia (44-47).  Figura 15.  En 
general, existe una tendencia familiar y su desarrollo 
suele desencadenarse en la pubertad.  Todas estas 
pacientes presentan síntomas físicos como dolor en 
el hombro, el cual corresponde a la zona de apoyo del 
sostén, y que, en casos graves, provoca una depresión 
muy evidente o incluso una ulceración por el apoyo 
y roce continuo.  Las mujeres en este grupo, sufren 
además de molestias en la espalda por el peso de 
las mamas y dolor por congestión mamaria o por 
pequeñas zonas de necrosis de la grasa.  En el pliegue 
submamario es frecuente la aparición de intertrigo, 
que es una afección inflamatoria por el contacto 
de la piel por sus caras.  El pliegue submamario es 
asiento frecuente de inflamación cutánea y es un 
lugar de elección para el anidamiento de gérmenes 
microbianos y micóticos que aprovechan la humedad 
y la maceración (5).

Aparte de estos problemas físicos, existen otros 
trastornos socio-psicológicos asociados como la 
disminución de la autoestima y dificultad para el uso 
de prendas de vestir.  Las personas intentan esconder 
su prominencia mamaria adoptando una postura 
típica con cifosis dorsal.  Estas pacientes tienen clara 
indicación de reducción mamaria.

En un porcentaje menor de casos la hipertrofia 
mamaria coincide con el embarazo, con la lactancia 
o con la obesidad.

a.-Hipertrofia por el embarazo y por la lactancia: 

Figura 14.  Sinmastia.

ALTERACIONES DEL TAMAÑO DE LA MAMA

Además de las anomalías mamarias que están 
presentes desde el nacimiento, existen otras que son 
adquiridas.  Es decir, las mamas son normales al 
nacer, pero se modifican por un trastorno que aparece 
en determinado momento de la vida, como son las 
alteraciones de tamaño: hipertrofia o hipotrofia.  El 
volumen normal de las mamas es muy difícil de 
determinar, pero, en general, es posible diferenciar 
un gran volumen o hipertrofia mamaria de un 
hipodesarrollo o hipotrofia mamaria.  

El exceso de volumen de la mama es conocido 
como hipertrofia mamaria o macromastia, el cual 
puede afectar a una o ambas mamas.  Este es un 
desarrollo excesivo de la glándula, el cual condiciona 
unas mamas grandes, voluminosas y que pueden 

Figura 15.  Gigantomastia en mujer de 55 años.
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con motivo del embarazo o de la lactancia una o 
ambas mamas pueden aumentar desmesuradamente de 
tamaño y pasado dicho período no entran en regresión 
completa, quedando las mamas más voluminosas 
que antes, con frecuencia este aumento se debe a un 
predominio de tejido adiposo, el mayor peso, es la 
razón de la ptosis y la mama queda como una enorme 
masa péndula (48,49).  Figura 16.

b.- Hipertrofia por la obesidad: se ve con frecuencia 
en los distintos tipos de obesidad, una pronunciada 
hipertrofia bilateral de las mamas constituidas a 
expensas de la envoltura adiposa y no del tejido 
glandular como se ve en otras hipertrofias, por eso 
se denominan pseudohipertrofias, las que, por falta 
de turgencia, se convierten en mamas péndulas (6).

HIPOTROFIA MAMARIA

La falta de desarrollo de la mama se conoce como 
hipotrofia mamaria o hipomastia.  Si el defecto de 
crecimiento es unilateral, resultará en una anisomastia 
o asimetría mamaria, ya que las mamas presentan 
volúmenes distintos.  Figura 17.  La hipotrofia 
mamaria puede deberse al hipogonadismo.  Asimismo, 
puede ser ocasionado por agenesia ovárica, si la 
falta de desarrollo mamario es total en la época de 
la pubertad.  Una de las características del síndrome 
clínico originalmente descrito por Turner, en el cual 
hay disgenesia ovárica, es la falta de desarrollo 
mamario (5,16,50-56).  Es una enfermedad genética 
caracterizada por la presencia de un solo cromosoma 
X; a las mujeres con síndrome de Turner les falta parte 
o todo un cromosoma X.  En algunos casos se produce 
mosaicismo, es decir, que la falta de cromosoma X 
no afecta a todas las células del cuerpo.  La condición 
se diagnostica ya sea al nacer, a causa de anomalías 
asociadas o en la pubertad cuando existe ausencia o 
retraso de la menstruación y no muestran signos de 
caracteres sexuales secundarios.

Otra causa es la ausencia de respuesta del 
tejido mamario, que puede presentarse cuando el 
desarrollo de la paciente, desde el punto de vista de 
los caracteres sexuales es normal, pero una o ambas 
mamas se desarrollan de manera deficiente.  Figura 
18.  La hipotrofia también se presenta en los casos 
de intersexualidad, manifestándose en un cuadro de 
virilismo (6).

Figura 16.  Hipertrofia mamaria por el embarazo.

Figura 17.  Asimetría mamaria
en una mujer de 53 años.  

Figura 18.  Asimetría mamaria 
en una joven de 14 años.
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La hipomastia o amastia adquirida por extirpación 
temprana de la glándula, es una observación 
excepcional, que ocurre en la infancia, en niñas que 
maduraron prematuramente y, debido a un diagnóstico 
erróneo, donde se pensó en la presencia de un 
tumor, fueron sometidas a una resección glandular, 
eliminando por completo el primordio mamario en 
el período inicial del crecimiento (6,30).  

Diversos factores también pueden inducir hipoplasia 
mamaria, estos incluyen traumatismos, abscesos, 
biopsias (29,30), toracotomías anterolaterales y 
posterolaterales y radioterapia (57- 61).

La atrofia mamaria senil es la mama atrófica 
fisiológica que se presenta en la vejez.
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RESUMEN
El objetivo fue comparar la eficacia del clorhidrato 

de isoxuprina endovenoso o la progesterona vaginal en 
la amenaza de parto pretérmino en la Maternidad “Dr. 
Nerio Belloso”.  Hospital Central “Dr. Urquinaona”, 
Maracaibo, Estado Zulia.

Se seleccionaron 82 embarazadas con edad gestacional 
entre 24 y 34 semanas y diagnóstico de amenaza de parto 
pretérmino para recibir progesterona vaginal (grupo A; n 
= 41) o clorhidrato de isoxuprina endovenoso (grupo B; n 
= 41).  Se evaluaron tiempo de cese de las contracciones 
y los efectos adversos maternos.

El promedio de edad gestacional de las pacientes al 
momento del inicio del tratamiento fue de 31,7 ± 2,1 semanas 
en el grupo A y 32,4 ± 2,4 semanas para el grupo B (P = 
ns).  En las primeras 24 horas de tratamiento el clorhidrato 
de isoxuprina fue más efectivo que la progesterona vaginal 
con una tocólisis efectiva (26,8 % en el grupo A y en 61,0.% 
en el grupo B, p < 0,05).  Sin embargo, después de 7 días 
de tratamiento, 73,2 % de las pacientes del grupo A y 
36,6.% de las pacientes en el grupo B aún permanecían 
sin contracciones (P < 0,05).  El retraso del parto más allá 
de las 34 semanas se logró en 80,5 % de las pacientes en 
el grupo A y 26,8 % de las pacientes grupo B (P < 0,05).  
La cefalea fue el efecto adverso más frecuente en el grupo 
de pacientes del grupo A.  

La progesterona vaginal es más efectiva que el 
clorhidrato de isoxuprina endovenoso en el tratamiento 
de la amenaza de parto pretérmino.

Palabras clave: Isoxuprina.  Progesterona.  Amenaza 
de parto pretérmino.

SUMMARY
The objective was to compare the efficacy of endovenous 

isoxuprine clorhidrate of vaginal progesterone in treathened 
preterm labor in the Maternidad “Dr. Nerio Belloso”.  
Hospital Central “Dr. Urquinaona”, Maracaibo.  Estado 
Zulia.

Eighty two patients with a gestational age between 24 
and 34 weeks and treathened preterm labor were selected 
to receive vaginal progesterone (group A; n = 41) or 
endovenous isoxuprine clorhidrate (group B; n = 41).  Time 
of ceasing of uterine contractions and maternal adverse 
effects were evaluated.

Mean gestational age of patients at beginning of 
treatment was 31.7 ± 2.1 weeks in group A and 32.4 ± 2.4 
weeks in group B (P = ns).  At the first 24 hours of treatment, 
isoxuprine clorhidrate was more effective than vaginal 
progesterone for effective tocolysis (26.8 % in group A 
and 61.0 % in group B, P < 0.05).  However, after 7 days 
of treatment, 73.2 % of patients in group A and 36.6 % of 


