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Introduzione

La patologia infiammatoria più comune della mammel-
la è rappresentata dalle mastiti.
Esistono due tipologie di mastiti ovvero le forme puer-
perali e le non-puerperali.
Le mastiti non puerperali sono attualmente prevalenti
per incidenza rispetto alle forme puerperali e pongono
alcune problematiche sia per quel che concerne l’etiolo-
gia che per il tipo di trattamento da adottare 1-3.
Possono presentarsi con una sintomatologia acuta, cro-
nica o cronicizzata a seguito di reiterati processi infiam-
matori di lieve entità; questa può essere correlata al tipo
di agente infettivo implicato e/o allo stato immunitario
del paziente.

La rapida comparsa di un nodulo mammario duro, spes-
so arrossato e modicamente dolente, se non presenta le
caratteristiche chiare dell’ascesso, pone importanti pro-
blemi di diagnostica differenziale e, nella fascia di età tra
i 40 ed i 60 anni, necessita che si escluda sempre l’ipo-
tesi della lesione neoplastica 4-6.
Il trattamento è, in prima istanza, medico (terapia anti-
biotica-antiinfiammatoria) ma in un elevato numero di
casi è richiesto un trattamento chirurgico 6-8 che può
variare dalla semplice incisione all’escissione della lesione.
Gli scarsi dati della letteratura e l’aumento d’incidenza
di queste lesioni ci hanno indotti a riportare la nostra
esperienza nella diagnostica e nel trattamento di questa
patologia.

Materiali e metodi

Dal 1991 al 2003 abbiamo osservato 830 casi di pato-
logia infiammatoria non puerperale della mammella; in
828 casi (99,8%) si trattava di donne (range d’età 16-72
anni) ed in 2 casi (0,2%) di maschi (di 51 e 62 anni).

Non-Lactational Mastitis: Our Experience
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is always difficult, as they often mimic breast cancer.
The Authors report on their experience about 830 clinical cases of non-lactational mastitis, 804 were superficial absces-
ses and 24 were phlegmons. In 379 cases an infectious cause was found: in 249 by Streptococcus/Pseudomonas and in
30 by Staphylococcus Aureus. All patients underwent surgical treatment. Diagnosis was obtained by clinical examination,
routine investigations (ultrasound, mammography and cytology) and post-operatively by histological evaluation. The non-
lactational mastitis are more frequent in the postmenopausal and the menopausal period, but MDAIDS (Mammary
Ducts Associated Inflammatory Diseases Sequence) are particularly interesting. MDAIDS was observed in 178 cases, the-
se are very peculiar lesions characterized by ducts ectasia, squamous metaplasia, lymphoid infiltration and strictly corre-
lated with heavy smoking. Sometimes, only surgical treatment clarifies the nature of these lesions. Patients with inflam-
matory diseases of the breast present with mastalgia and secretions, symptoms which alert patients to consult quickly a
specialist.
Instrumental investigations often don’t clarify the diagnosis and surgical treatment by incision and drainage or excision
is definitive.

KEY WORDS: Breast surgery, Mammary Ducts Associated Inflammatory Disease Sequence (MDAIDS).

Lavoro pervenuto in Redazione Giugno 2005. Accettato per la pubbli-
cazione Febbraio 2006.
Per la corrispondenza: Prof.ssa Maria Antonietta Gioffrè Florio,
Complesso Residenziale MITO - Residenza del Parco C/6, 98151
Camaro Superiore (Messina) (e-mail: mgioffre@unime.it).



In 823 (99,2%) la lesione era monolaterale ed in 7
(0,8%) bilaterale.
L’osservazione si riferiva in 461 casi (55,7%) a donne in
epoca peri-postmenopausale ed in 367 (44,3%) a don-
ne in età fertile.
In 771 (92,9%) casi le pazienti erano fumatrici e tra que-
ste in 561 casi (67,6%) forti fumatrici (più di 20 siga-
rette/die); le restanti 59 (7,1%) erano non fumatrici.
La diagnosi è stata realizzata mediante l’esame clinico e
le indagini strumentali (ecografia, mammografia, citolo-
gia per agoaspirato e/o per spremitura, esame colturale
ed antibiogramma) e confermata, nelle pazienti operate,
dall’esame istologico.
Tutte le 379 (45,7%) pazienti in cui l’esame colturale
della secrezione è risultato positivo sono state trattate pri-
mariamente con antibiotico-terapia mirata; nei 451
(54,3%) casi di negatività l’antibiotico-terapia a largo spet-
tro è stata associata al trattamento chirurgico (Tab. I).

Risultati

L’esame colturale degli 830 casi osservati, eseguito sulla
secrezione del capezzolo o sul materiale puruloide della lesio-
ne, è risultato positivo solo in 379 (45,7%) casi (249 casi
flora mista con Streptococco/Pseudomonas e 130
Stafilococco Aureo). In 804 (96,9%) casi si trattava di asces-
si superficiali ed in 26 (3,1%) di flemmoni mammari.
Gli ascessi superficiali erano stati determinati in 318 da
lesioni infiammatorie recidivanti (mastite cronica); in 178
da una Mammary Duct Associated Inflammatory Disease
Sequence (MDAIDS), in 170 casi da una cisti sebacea
della cute mammaria suppurata ed in 138 da una galat-
toforite.
Tutte le pazienti sono state trattate chirurgicamente. 
Le 804 pazienti affette da ascesso superficiale sono state
trattate in 83 casi esclusivamente con l’incisione ed il dre-
naggio evacuativo della lesione ed in 721 casi al drenag-
gio è seguita l’asportazione della massa infiammatoria.

Si è trattato in 410 pazienti dell’asportazione della fisto-
la residua post-drenaggio, in 188 casi di un galattocele
ed in 123 casi del nodo infiltrativo.
Nei 26 casi di flemmone è stato realizzato un drenag-
gio periareolare e retromammario (in 4 di queste pazien-
ti il flemmone era l’esito di un ascesso trattato ambula-
torialmente od aspirato in ecoguida).
Tutte le 721 lesioni asportate sono state inviate per l’esa-
me istologico.
In 188 casi si trattava di galattoforiti con mastite peri-
duttale e metaplasia apocrina, in 130 casi di una masti-
te linfocitaria con infiltrazione peri-intralobulare, peri-
duttale e perivascolare.
In 123 casi la diagnosi istologica evidenziava cisti seba-
cee con la presenza di una reazione granulomatosa peria-
scessuale e/o a cellule giganti e di adenomi sudoripari
ascessualizzati, 102 casi di metaplasie squamose dei dot-
ti e 98 di microcisti epidermoidi con reazione flogistica
cronica angio-fibrinogenetica ad impronta granulomatosa.
Infine, sono stati osservati 78 casi di mastiti plasmacel-
lulari e 2 casi di adenomioepiteliomi (Tab. II).

Discussione

Le lesioni infiammatorie non puerperali della mammel-
la sono, nell’ampia gamma delle lesioni mammarie, lesio-
ni poco frequenti; tuttavia di recente si è registrato un
incremento di incidenza probabilmente correlato più al
diffondersi di resistenze antibiotiche che ad un reale
aumento della virulenza dei microrganismi responsabili.
Esse sono clinicamente caratterizzate da tumefazione, ros-
sore, secrezione e dolore.
Sono lesioni più frequenti nel periodo postmenopausale
o perimenopausale e spesso risultano associate alla retra-
zione del capezzolo spontanea o conseguente a processi
flogistici ricorrenti di lieve entità 2,7,9.
La ghiandola si infetta prevalentemente per via duttale,
in particolar modo se coesiste la presenza di dotti ecta-
sici e stasi linfatica; la flora batterica responsabile
dell’infezione è solitamente una flora mista 3,10-12.
Tra le patologie infiammatorie mammarie non puerpe-
rali una menzione particolare meritano un sottogruppo
di lesioni infiammatorie non puerperali definite
MDAIDS (Mammary Duct Associated Inflammatory
Disease Sequence) (Fig. 1).
Tali lesioni presentano dilatazione duttale, metaplasia
squamosa, infiltrazione linfocitaria ed un decorso clinico
rapidamente ingravescente. Sono frequenti nelle forti
fumatrici e si manifestano clinicamente con secrezione
poliporica dal capezzolo di tipo cremoso (talora colora-
ta) associata ad episodi di ascessi subareolari recidivanti
che si drenano spontaneamente 13,14.
L’associazione con il tabagismo è frequentissima e potreb-
be rappresentare l’osservazione che giustifica, in parte, la
patogenesi della lesione, essendo noto che, dopo appena
30 minuti di fumo, la nicotina ed i suoi metaboliti pos-
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TABELLA I – Caratteristiche delle 830 pazienti affette da lesioni mam-
marie infiammatorie non puerperali.

Pazienti 830

Sesso (Femmine-Maschi) 828 (99,8%) - 2 (0,2%)

Range d’Età 16-72 anni

51-62 anni

Periodo Pausale 461 (55,7%) post-menopausale
367 (44,3%) fertile

Abitudini (Tabagismo) 771 (92,9%) fumatrici - Forti 
>20/die: 561 (67,6%)

59 (7,1%) non fumatrici

Lateralità (Mono-Bilaterale) 823 (99,2%) – 7 (0,8%)
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sono essere rilevati nel latte 10,11. Gli steroidi oxilizzati e
le lipo-perossidasi potrebbero essere responsabili del danno
cellulare e della conseguente metaplasia squamosa 15-17.
Il tabagismo cronico, inoltre, riduce la biodisponibilità di
estrogeni indispensabili al mantenimento dell’integrità delle
cellule duttali e comporta una riduzione di ß-carotene pla-
smatico con conseguente ipovitaminosi di tipo A 15,16,18,19.
Il trattamento risolutivo di questo gruppo di lesioni è
rappresentato dalla chirurgia e dall’antibiotico-terapia
mirata associate all’astensione dal fumo, come da noi
stessi osservato.
La recidiva è frequente, tuttavia, secondo la maggior par-
te degli Autori, quando si verifica, può essere correlata
ad un inadeguato trattamento antibiotico od ad una
escissione chirurgica non radicale 8.
Nel trattamento di talune lesioni infiammatorie, recente-
mente, è stata proposta anche l’aspirazione ecoguidata 20.
Nella nostra esperienza, invece, è sempre stato necessa-
rio drenare queste lesioni ampiamente, talora profonda-
mente fin in sede sopra fasciale, al fine di ottenere buo-
ni risultati.
Per quel che attiene alla diagnosi, essa è spesso suppor-
tata più dall’anamnesi che dagli esami strumentali, essen-
do la “tripletta diagnostica” mammografia-ecografia-cito-
logia, ampiamente standardizzata in senologia, spesso ina-
deguata ed incapace di dirimere i dubbi 7,21-25.
Pertanto è il trattamento chirurgico, nella maggior par-
te dei casi, che acquisisce il duplice scopo diagnostico e
terapeutico 13.

Nelle lesioni croniche che coinvolgono il complesso areo-
la-capezzolo, la diagnostica differenziale va sempre rea-
lizzata con le neoplasie retroareolari che, determinando
retrazione del capezzolo, possono indurre dubbi diagno-
stici chiariti spesso solo dal trattamento chirurgico.

TABELLA II – Casistica personale delle pazienti trattate (Risultati).

Tipi di lesioni (superficiali-profonde) Superficiali 804 pz (96,9%)
• Mastite cronica . . . . . . . . . . . 318 pz
• MDAIDS . . . . . . . . . . . . . . 178 pz
• Cisti sebacea suppurata . . . . . . . 170 pz
• Galattoforite . . . . . . . . . . . . . 138 pz

Profonde (flemmoni) 26 pz (3,1%)

Trattamento Chirurgico Ascessi Superficiali 804 pz  � Incisione e drenaggio
83 solo incisione e drenaggio
721 reintervento per

410 asportazione fistola residua
188 asportazione galattocele
123 asportazione nodo infiltrativo

Flemmoni 26 pz  � Incisione e drenaggio

Anatomia Patologica 188 galattoforiti con mastite periduttale e metaplasia apocrina
delle 721 pazienti operate 130 mastiti linfocitarie con infiltrazione peri-intralobulare, periduttale e perivascolare

123 cisti sebacee con reazione granulomatosa ed adenomi sudoripari ascessualizzati
102 metaplasie squamose dei dotti
98 microcisti epidermoidi con reazione flogistica cronica
78 mastiti plasmacellulari
2 adenomioepiteliomi

MDAIDS: Mammary Ducts Associated Inflammatory Disease Sequence

Fig. 1: Multipli orifizi esterni di tramiti fistolosi periareolari da lesione
infiammatoria non puerperale associata a retrazione telare (MDAIDS:
Mammary Ducts Associated Inflammatory Disease Sequence).



Solo la chirurgia, sotto forma di biopsia, può dirimere
il dubbio relativo all’esistenza di altre lesioni mammarie
quali il morbo di Paget, la mastite lupica e la fibrosi
mammaria nelle pazienti diabetiche insulino-dipendenti.
L’eziopatogenesi della maggior parte di queste lesioni
resta, tuttavia, ancora incerta e meritevole di approfon-
dimenti, anche se l’ipotesi della presenza di alterazioni
ormonali tipiche del periodo peri-postmenopausale sem-
bra assumere una sempre maggiore rilevanza.

Riassunto

Le lesioni infiammatorie più note a carico della ghiando-
la mammaria sono le mastiti puerperali e non puerpera-
li. La diagnosi di queste patologie è spesso difficile, doven-
dosi porre diagnosi differenziale con le neoplasie.
Gli Autori riportano la loro personale esperienza su 830
casi di mastiti non puerperali, 804 ascessi superficiali e
26 flemmoni. In 379 casi era presente una compo-
nente microbica: in 249 casi una flora mista
Streptococco/Pseudomonas ed in 130 casi lo Stafilococco
Aureo. Tutte le pazienti sono state trattate chirurgicamente.
La diagnosi è stata realizzata mediante l’esame clinico e
gli esami strumentali di routine ed è stata confermata nel
postoperatorio dall’esame istologico delle lesioni asportate.
La mastiti non puerperali sono più frequenti nel periodo
peri-post-menopausale ed in quest’ambito una menzione
particolare meritano le lesioni infiammatorie denominate
MDAIDS (Mammary Ducts Associated Inflammatory
Disease Sequence) osservate in 178 casi. Esse sono carat-
terizzate da dilatazione dei dotti galattofori, metaplasia
squamosa ed infiltrazione linfocitaria. Tali lesioni sono
spesso associate al tabagismo cronico e frequentemente solo
il trattamento chirurgico riesce a chiarirne la natura. Le
lesioni infiammatorie della mammella essendo caratteriz-
zate da sintomatologia algica e secretoria inducono allar-
mismo nelle pazienti, che celermente si rivolgono ad un
centro senologico. Il trattamento chirurgico, drenaggio e/o
escissione, è risolutivo.
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