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DI3PLÁSIAS MAMARIAS: CORR£LACIOti CLÍNICO HORMONAL E

HISTOLÓGICA

I N T R O D U C C I Ó N

Las displaaias mamarias es un conjunto de procesos pato-

lógicos mamarios benignos, que para aljgunos autores constitu-

yen procesos diferentes desde el punto de vista anatoraopato-

lógiwo y etiopatogénico. Otros aceptan la doctrina unicista

y las reúnen como variedades de un mismo proceso en diferen—

tes momentos evolutivos . ( 1,2, 3 )

La primera descripción de este padecimiento fue en 1837

por Astley . En 1883 Reclus describe el proceso en forma bi-

lateral y Bloodgood en 1921 describe las fases de hiperpla—

sia, ectasia y dilatación quistica „ En 1930 Goormaghtiegh -

provocó mastopatfa fibroquistica inyectando estrogeno en ra-

tas castradas. ( 2 )

ANATOMÍA PATOLÓGICA Y CUADRO CLÍNICO:

I) MASTODINIA :

Llamada también mazoplasia se caracteriza por dolor ma-

mario bilateral, generalmente en. mujeres de 20 a 35 años , -

continuo ó intermitente y que suele presentar exacerbación -

premestrual existiendo tumefacción glandular y que en la mas

todini®, es de mayor intensidad, moderado en la adenoaia y me

ñor ©n la enfermedad fibroquistica • Las zonas afectadas es-

tán aumentadas de consistencia sin límites precisos,de super



fleie lisa y la maatografía no aporta datos colamente en el

caso de asociación de mastodinia-adenosis .

Histológicamente se caracteriza por hiperplasia del te-

jido conjuntivo periacinar, congestión, edema y proliferaci-

ón epitelial típica y descamación siendo el proceso difuso .

Corresponde al 11.7 % de las diaplasiaa mamarias. (1,2)

2) ADENOSIS 0 ENFERMEDAD DE SCHIMMELBUSCH (1892)

Se trata de una variedad de mastopatía esclerosa quisti

ca ocupando el 14 % de las displasias. La zona indurada es *

de mayo» intensidad y en ocaciones se forma un tumor mamario

unilateral 6 bilateral constituido por una masa polinodular

o granulosa sin grandes quietes fija al tejido mamario, de

consistencia firme pero no leñosa y la lesión puede ser cir-

cunscrita 6 difusa; el dolor es de intensidad moderada y es

más frecuente en mujeres de 50 a 4-0 años • (1,2)

Histológicamente se observa como una proliferación com-

pacta, de pequeños túbulos típicos invadiendo el estroma mama

rio ( forma tubular ) ó bien por el cracimiento de loa aci—

nos mamarios, la forma lobulillar es la más feectiente y en

ambos casos se agrega esclerosis en el estroma. (4)

5) MASSOPATIA FIBROQUISTICA

Representa la última etapa de las displasias mamarias y

es la más frecuente en el hallazgo histológico representando

el 54.7 % de las displasias „ Siendo un proceso benigno cró-

nico caracterizado por la presencia de un nodulo 6 una masa

tumoral con varios nodulos de consistencia quistica general-
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mente bilateral 85 % y unilateral en un 15 % de los casos;-

se observa principalmente entre los 30 y los 45 años de edad

Ocaeiona ma3talgia que se puede exacerbar en el período pre-

raestrual y en ocaciones cursa asmtomatica.

Generalmente se presenta en dos formas clínicas que son:

QUISTE ÚNICO : Que suele ser de rápida evolución y que mide

de 2 hasta 10 cm. rodeado de microquistes ó focos de hiper—

plasia nodular, generalmente indoloro pero que a la palpaci-

ón se despierta discreto dolor. (1,?)

POLIQUISTICO ; Se observan generalmente ambas mamas afecta-

das tocándose varios quistes de 2 a 10 mra- discretamente do-

lorosos.

Microscópicamente se observa en mayor o menor grado;

A) Microquistes por la dilatación de acinos y conductos ter

mínales.

B) Proliferación del epitelio a veces en forma casi papilar

0) Pocos de metaplasia del epitelio hidradenoide.

D) Adenosis ó sea multiplicación benigna de conductos y acj.

nos con hiperplasia de los acinos.

E) Aumento del tejido conectivo intralobulillar periacinoso

y pericanicular con degeneración hialina ó total.

F R E C U E N C I A

So existen recopilaciones exactas a nivel mundial, sin

embargo; se acepta una tercera parte de la población femeni-

na entre los 17 y los 53 años la presenta en mayor ó menor -
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grado con manifestaciones clínicas. Se cuenta con el trabajo

de Frantz en el cual al practicarse el estudio de la necrop-

sia se encontró que el 53 % de las mamas consideradas norma-

les existía mastopatía fibroquistica, Kiaer en el estudio —

postmortem de 700 mujeres que no habian presentado sintornato

logía mamaria el 33 % mostraba lesiones de displasia mamaria

Cabe mencionar que es sin duda este padecimiento el más

frecuente en la consulta diaria de los padecimientos de la

mama. (7)

E T I O P A T O G E Í I I A

Mencionaremos las teorías que se han descrito en relaci

6n al padecimiento que nos ocupa, dejando al final la teoria

aceptada mundialmente hoy en día.

1) RETENCIÓN Y DESTRUCCIÓN CANALICULAR ( ADAIR ).

Los quistes por retención se producirían por galactofo-

ritis crónica con involución del componente epitelial e h i —

perplasia del tejido conectivo.

2) INFLAMATORIA

Primitiva teoría basada basada en el hallazgo de exuda-

dos inflamatorios que actualmente se aceptan como modifica—

ciones secundarias .

3) NEOCLÁSICA ( SCHIMMELBUCH )

Se basa en la importancia de la proliferación epitelial

en la tendencia a la metaplasia y en la capacidad de trans—

formación maligna; aceptándose en esta teoría como resultado

de un proceso autónomo proliferativo.



4) INVOLUCIÓN C BLOODGOOD )

La involución de los tejidos sería la causa' de la escle

rosis de los quistes y de la dilatación de los conductos.

Finalmente mencionaremos la teoría más aceptada actual-

mente y que menciona tres componentes^principales : Los e s —

trógenos, la progesterona y los receptores estrÓgenicos.

5) TEORÍA HORMONAL :

Se apoyó en los siguientes conceptos: La aparición de

las lesiones en época de actividad ovamca, su asociación -~

frecuente con procesos ginecológicos e índice de hiperactivi

dad hormonal (ciclos monofásicos, endometriosis), los halla-

zgos de la alteración hormonal en pacientes con displasia ma

maria y los resultados del tratamiento para estas alteracio-

nes hormonales, su mejoría con el embarazo y la menopausia .

La producción de displasia en ratas castradas inyectándoles

dosis de eatrogenos a nivel experimental.

Básicamente se acepta un receptor , parénquima mamario -

y un estimulo ( hormonal ) .

Se considera como el factor más importante el local 6 -

sea la predisposición de la glándula mamaria para responder

a estímulos hormonales normales ó patológicos correspondien-

do este papel a los RECEPTORES ESTR03ENIC0S localizados en -

el parénquima mamario basándose en el hecho de que llega el

estímulo hormonal, encuentra a los receptores y se une a —

ellos siendo la fracción AP3 parte no histónica la encargada

de hacer nuevas proteínas; loa valores positivos a los rece£



t.ores estrógenicos se obtienen en aproximadamente un 50 # en

presencia de tumor mamario maligno .

Se considera a su vez que el parenquima mamario tenga -

alteraciones intrínsecas ya que no todas las pacientes con -

alteraciones endocrinas tienen dísplastaa, no hay alteracio-

nes endocrinas demostrables.

Es conocido por todos la acción hiperplasiantfc y de pro_

liferaeión epitelial y conjuntiva ocacionada por los estróge

nos, no existen, laa displasias en el sexo masculino.

Kier y Kickey (10), demostraron el desequilibrio entre

los estrógenos y la progesterona; observando cifras altas de

estrógenos con niveles de progesterona normal 6 bien niveles

normales de estrógenos con cifras ba^as de progesterona.

Arenas demostró que el 80% de las citologías vaginales

dejaban var marcada reacción estrógenica sobre todo en la sje

gunda fase del ciclo. Geschickter observó que la eliminación

del pregnandiol urinario está disminuida en las mujeres con

displasia mamaria . (2,3)

DISPLACÍAS MAMARIAS X ÜU R£LAJION CON EL CA DE MAMA

En la serie de Pattey se observó en un 1.2 % de 810 ca-

sos de mastopatia fibroquistica que precedía al Ca mamario -

según Poote y Stewart la pieza quirúrgica de un carcinoma se

acompañaba de mastopatia fibroquistica en un. 21 %* Por otra

parte Swing considera las displasias como precancerosas pero

admite lo difícil que es su conversión a carcinoma. G-eckchi-
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«• vtr.r* H03taenr que la mastottmia no engendra cáncer y que la

adenosis la genera en un 3 % y la mastopatia fibroquistica en

un 1 ¡í- . Pese a lo anterior no hay conclusiones determinantes

como para poder considerar las displasias mamarias como lesivo

nes precancerosas.

Efectuamos a continuación una descripción general de la

mama, ovarios, estrógenos y progesterona.

" L A M A, M A "

En la especie humana el primer paso en el desarrollo de

las glándulas mamarias se produce al final de la 6a. semana -

de vida arabrionaria. Por entonces, en los embriones de ambos

sexos el ectodermo aumenta de espesor a lo largo de dos líne-

as, cada una de las cítales va de la axila a la ingle del mis-

mo lado llamadas " lineas mamarias "; sus células epiteliales

tienen la potencialidad de crecer penetrando en el mesenquima

subyacente a todo lo largo de cada una de estas líneas para -

producir la glándula mamaria. A lo largo de estas líneas pue-

de haber localizaciones aberrantes siendo el sitio más frecue

nte la axila y no descubriese hasta que el embarazo ó la lac-

tancia provocan hipertrofia de las mismas.

Donde va a desarrollarse una mama las células epitelia—

les de la línea mamaria constituyen un pequeño acumulo desde

el cual, hasta 20 ó más cordones de células epiteliales pene-

tran al mesenquima subyacente siguiendo varias direcciones; -

por lo tanto, cada mama es en realidad varias glándulas com—



" •- ;tar. y cada una de ellas se vacía, por un conducto a través

¿É1 pezón. Durante la vida fetal los cordones celulares que -

invaden el mesenquima se ramifican y tienden a transformaroe

en conductos, de manera que al tiempo de nacer ya existe un -

sistema rudimentario de conductos.

La mayor parte del aumento de volumen depende de la acu-

mulación de grasa en el tejido conectivo situado entre los lo

bulos y los lobulillos. Al llegar la pubertad el sistema de -

conductos epiteliales se desarrolla, pero el cambio no es tan

notable, como los aumentos de grasa en el tejido conectivo.

El pezón es una estructura cilindrocónica de color rosa-

do más o menos pardo recubierto de epitelio plano estratifica

do queratinizado. Los conductos principales de cada una de —

las muchas glándulas que constituyen la mama reciben el nom-

bre de conductos galactóforos y ascienden a través del pezón

para abrirse en su vértice por orificios separados, tan pequíí

ños que no pueden observarse a simple vista; más profundamen-

te están revestidos de dos capas de células epiteliales cilin

dricas apoyadas en una membrana basal. La substancia del pe-

zón está constituida por te^idc conectivo denso y fibras mus-

culares lisas, estas últimas se nallan dispuestas circularmen

te al rededor de los conductos galactóforos, hay también m u -

chos vasos sanguíneos y terminaciones nerviosas encapsuladas,

la epidermis deJ pezón ai igual aue la de is vagina es sensi-

ble a loa estrógenos.

úe la areole y abrjendose en su superficie hay —
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¿Jándulas sudoríparas modificadas de gran volumen que reciben

el nombre de glándulas areolares de Montgoraery. Al rededor

de la porción más periférica de la sr&ola hay glándulas sebá-

ceas y sudoríparas de gran volumen. lJor debajo de la misma —

hay fibras musculares lisas dispuestas circularmente , al a-

cercarse a la eona de convergencia, loa conductos aumentan —

ligeramente de volumen y estas porciones dilatadas reciben el

nombre de senos lactíferos y en el pecho que lacta actúan, co-

mo pequeños reservorios.

Las muchas glándulas drenadas por los conductos que con-

vergen en el pezón constituyen los lóbulos de la mama, cada -

lóbulo esta formado por varios lobulillos, por lo tanto cada

conducto galactóforo principal tiene varias ramas que por ha-

llarse en el interior de los lobulillos reciben el nombre de

conductos intralobulillares. El parénquima de los lóbulos y -

de los lobulillos suele considerarse situado en el tejido sub

cutáneo ( fascia superficial ); tengase presente que la der-

mis esta formada de dos capas y que, de ellas la papilar limi.

ta directamente con la epidermis y es más rica en células y -

de estructura más fina que la capa reticular pobre en células

y menos fina situada por debajo de ella, cuando los cordones

de la epidermis penetran en el mesénquima para formar el sis-

tema de conductillos de la mama, parece que llevan consigo —

algo de capa papilar de la dermis para constituir un tejido -

conectivo celular blando que rodea cada conducto; entre estos

conductos epiteliales aislados ó grupos de conductos epitelia
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les aislados 6 grupos de conductos epiteliales así revestidos

hay haces y tabiques de tejido conectivo pobre en células que

se extienden a partir de la capa reticular de la dermis que -

reviste la mama y separan los lóbulos y lobulillos entre sí -

además de fijar firmemente el parénquima de la mama.

Los haces así como los tabiques de mayor volumen reciben

el nombre de ligamentos suspensorios de Cooper y en ellos se

acumula la grasa; de manera que mantienen la grasa de la mama

de la misma manera que mantienen el parénquima epitelial. £3n

un grupo de conductos el tejido conectivo celular que rodee -

cada uno de ellos puede continuarse con el del vecino, como -

este tejido conectivo celular que rodéalos conductos&e halla

en el interior de los lobulillos, recibe el nombre de tejido

conectivo intralobulillar y contiene muchos fibroblastos; los

conductos aislados ó los grupos de conductos rodeados de tejj.

conectivo intralobulillar quedan separados unos de los otros

por tabiques gruesos de tejido conectivo intralobulillar den

so y relativamente pobre en células, este tejido conectivo —

suele contener acúmulos de grasa, por lo que la mama se halla

fija a la piel por el tejido conectivo intralobulillar .

" C V A R I 0 »

Hérofilo de Alejandría descubre este órgano hacia el año

300 Á.C. y el nombre de ovario es dado por Hieronyums Fabri-

cius en el siglo XVI. Es en el siglo XIX cuando se observa --

que la extirpación de ovarios ocacíonaba amenorrea y atrofia
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; en el segundo brote se originan los cordones sexuales

secundarios o de Pflueger que al invadir el mesénquima subya-

cente arrastran a los gonocitos y constituyen el núcleo epite

lial primitivo del ovario y que al aer segmentados, algo más

tarde por el tejido conjuntivo en pequeños grupos epiteliales

ó esférulas de Waldeyer constituyendo la matriz de los futu-

ros folículos primordiales del órgano.

Al nacimiento el ovario cuenta con 250 000 a 400 000 —

óvulos de los cuales aproximadamente 300 alcanzan la madurez

y el resto se atrofian .

Los ovarios están formados principalmente por la corte-

za y el hilio. En la corteza se localizan los folículos que -

se transforman en cuerpos lúteos y las células intersticiales

que son parte del estroma. El oocito esta rodeado de células

dispuestas en forma concéntrica y formando dos capas la de la

teca y la de la granulosa separadas entre sí por una membrana

basal, el crecimiento de cada folículo se acompaña de la mul-

tiplicación de las capas celulares de la teca; además se lle-

na de un fluido viscoso llamado líquido folicular y al folícu

lo con esta caracteristica junto con el óvulo se denomina fo-

lículo de Graaf. La ruptura del folículo y la salida del ovu-

lose atribuyen al aumento de la presión osmótica del líquido

folicular y otros refieren la existencia de enzimas proteolí-

ticas que provocan una despoliraerización del tejido conectivo

y de la pared folicular „

:;i folículo requiere de 12 a 14 días para alcanzar la ma
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del útero y consider ban Que después de la ovanectomia

ba muy disminuido el aporte sanguíneo al útero. Rubeinstem -

y Halban concluyeron que el ovario producía una substancia in

díspensable para el desarrollo y mantenimiento de los órganos

genitales y las glándulas mamarias. En 1926 Loewue encuentra

actividad estrógenica en la orina de la mujer. Posteriormente

Zondeck hace estos mismos hallazgos pero en la mu^er embaraza

da y en 1929 Doysi aisla por primera vez la estrona, en 1335,

se descubre la existencia de estradiol y estrona en el ovario

humano.

El primen esbozo de las glándulas genitales se observa -

de la 4a a la 5a semana de vida embrionaria en forma de un e_s

pasamiento bilateral del epitelio celómico sobre la cara i n —

terna de ambos cuerpos de Wolff llamado " eminencia ó cresta

genital "; el mesotelio celómico se transforma rápidamente en

epitelio germinativo constituyendo el primer esbozo del núcleo

mesenquimatoso subepitelial primario del ovario y contiene —

los gonocitos 6 células genitales primordiales que se suponen

tienen un origen extragonadal desde la pared endodermica del

intestino primitivo y fiasta el momento el esbozo es mdiferen

ciado.

El epitelio germinativo emite en el primer brote de cre-

cimientos una serie de cordones epiteliales llsmadoc " cordo-

nes sexuales primarios " que luego de un breve períoro de in-

tensa actividad proliferativa degeneran rápidamente de ia pro

fundidad a la superficie hasta desaparecer por compiülu e\ 1<¿
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durea y logrado esto es expulsado llamándosele ovulación, pe-

netra en las trompas de falopio a través de la fimbria y si -

no existe fecundación el óvulo es expulsado. Las células de -

la granulosa proliferan y forman una larga capa festonada de

células luteínicas y en pocos días el folículo es reemplazado

por el cuerpo lúteo.

L A S H O M O I A S S E X U A L í D S

Los estrÓgenos, los geetágenos y los andrógenos juntamen

te con los corticoidea son hormonas esteroideas que tienen un

anillo aromático básico el ciclopentanofenantreno y cuya e s —

tructura química es sencilla y permite su sintesis en el labo

ratorio a partir de precureorea de origen vegetal rico en sa-

pogeninas.

L O S E S 1 R O G E N O S

Los estrÓgenos naturales derivados del estrano tienen —

18 átomos de carbono y se les denomina 18-C-esteroides, los -

principales son tresi Ls ESTRONA que es el de menor potencia

biológica; El ESTRADIOL que es el de mayor actividad biológi-

ca y el que se encuentra en mayores cantidades circulando a »

nivel sanguíneo y el ESTRIOL que constituye el mayor producto

de excreción estrógenica en orina.

Entre loe estrógenos sintéticos tenemos entre otros al

etilestradiol que es 30-50 veces más activo que el estradiol,

y el Dietilletilbestrol y al quinestrol. Con respecto al n i —
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vel plasmático do estrógenos encontramos mediciones que indi-

can de 30 a 100 pg/ml., en la fase folicular inicial y media

en la fase folicular final ó preovulatoria se registra el va-

lor máximo del ciclo 180 a 800 pg/ml. y luego desciende a va-

lores al rededor de los 100 pg/ml., para tener un segundo a-

ascenso durante la fase lútea 8-10 días postovulatorio pero -

con valores inferiores al del pico preovulatorio (150 -

200 pgml ).

" L A P R 0 G K 3 T K Á 0 N A "

Tienen 21 átomos de carbono y en los mamíferos además de

ella existen otros progestágenos naturales como son la 20-&-

hidroxi-pregn-4-en-3-ona y la 2Q-B-hidroxi-pregn~4-en-3-ona -

que se han aislado del ovario y de la placenta.

La progesterona via^a en la sangre unida a una globulina

que también transporta corticoesteroidea y en el hígado es -

conjugada con ácido glucorónico para formar el glucurónido de

pregnandiol hormona habitual de excreción de la progesterona.

Los valorea de progesterona medidos por RÍA en la fase folicu

lar inicial y media es de 0.75 ng/ml., en la f&se folicular

final cifras inferiores a 2ng/ml. y en la faee latea asciende

hasta 7 a 10 ng/ml.

MÉTODOS DE APOYO I'AKA EL DÁ DE LAo DI .PLAOIAD

Se cuenta con la raastografía, ultrasonografía, la citólo

gia vaginal, medición de receptores estrogenicoe» determina—
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ciones de estráganos, progesterona, prolactina y la hormona -

luteinizante y finalmente la biopsia de mama.

•• TRATAMIENTO DB LAS DISPLACÍAS MAMARIAS «

Se han usado diuréticos suaves, antiinflamatorios de el

tipo del naproxen, antagonistas de los estrógenos como es el

citrato de clomifeno que eatructuralmente esta relacionado —

con el dietiletilbestrol y que es activo por vía bucal, por -

su acción biológica estrógenica débil compite con los estróg_e

nos circulantes por los sitios receptores en el hipotálamo; -

pero como el clomifeno no es un estrógeno natural no transmi-

te un mensaje estrógenico al material nuclear de las células

hipotálamicas, pero sí activa el mecanismo homeostático de ris

troalimentación entre estrógenos y gonadotrofinas.

Se ha empleado también la bromocriptina que es un inhibí

dor de la prolactina con resultados satisfactorios y lo más -

reciente es el uso del danazol que fue sintetizado en el ins-

tituto de investigación Sterling-Wintrop por Manzon y colabo-

radores al añadir la porción isoxasol al anillo A del esteroj.

de atisterona y es un agebte inhibidor del activo de la gona»

dotropina hipofisiaria, activo por vía oral, desprovisto de -

acción estrógenica y progestacional con ligera actividad an—

drógena y se ha comprobado su acción antiestrogenica, siendo

además anabólico.

Su utilidad en la mastopatía fibroquistica ha sido corro

borada eii diferentes estudios por Dhont, Backer, Nezhat donde
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han observado importante mejoría de la mastalgia y decremento

de los niveles de prolactina y generalmente se ha usado a d()

sis de 400 mg. diarios por dos meses promedio.

Algunas de sus reacciones secundarias tenemos: acné, ede

na, hirsutismo leve, reducción del tamaño de las mamas, auraen

to de peso y otros todos ellos reversibles. Cave mencionar —

que por el momento el principal problema del Danazol es su al

to costo que no esta al alcance de lasr mayorías.
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" N 4 T E R I A L f '1 *• T t1 'J O : ''

E. e trabaje sr desarrolle er en e-cr-vicí'-' ce emocclc^ .a

y obstetricia del hosp^tf! generar Lie. Aiolfc Lope. Mídeos -

del I.S.S.3.T.E. en el transcurso del año 1 0 ^ ,

i.'v ej.'actuó una revisión prospectiva de 2b pacerter cor

d* agíiófcsco de dispjasia ma¡aaris a quienes se les efectuó va-

loración clínico-integral; así como la medición de receptores

estrogerucos en el parénquiraa mamario.

Fueron analizado;* los siguientes parámetros: ¿.dad, me---

narquia, número de gestas, partos, afcortos, cesáreas y lactan

cía, ei níntoraa mamario predominantet ciclo menstrual.

Se les efectuaron los siguientes estuduios: Mastografía

ultrasonografía de las mamas, medición de receptores estróge-

nicos, cuantificación de estradiol el día 14 del ciclo y de -

progesterona el día 24 del ciclo sexual, Biopsia de mana para

corroborar el diagnostico clínico, cuyos resultados se anali-

zas al final del presente estudio. Se incluyeron todas las pa

cientes con corroboración histológica riel paaecímiento.

Hl criterio p v-j no incluir e las pacienta: en el preser.

'.c ectuoio fueran :

1) Pacientes en las cuales be corroboró el diagnóstico -

;Hea¡.ante estudio histológico de la cjongia 0

2) Aquellas pecicntes que presentaron únicamente masto-

li'i,- \r oi;e no se consideró necesario lí» toma ñe
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3) Pacientes que estaban tomando hormonales para control

de la fertilidad 6 para trastornos funcionales ginecológicos.

4) Pacientes que estaban tomando medicamentos del tipo -

de fenotiazinas, benzodiasepinas, alfa metil dopa, butirofeno

ñas.
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M RESULTADOS Y ANÁLISIS DE LOS DATOS "

FUENTE DE OBTENCIÓN DE LOS DATOS

DEPARTAMENTO DE MEDICINA NUCLEAR

DEPARTAMENTO DE RAYOS X

DEPARTAMENTO DE PATOLOGÍA

INVESTIGACIÓN PERSONAL
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D X C No. 1

CLIHICO HORMONAL E HISTOLÓGICA

G R U P O S D E lí-lJ A D

GRUiOS

De 17

De 26

De 56

a

a

a

DE

25

55

44

EDAD

años

añoa

años

No. DE PACIENTES

4

15

25

FClC l̂íTAJfc,

10.0 %

52.5 %

57.5<

TOTAL 40 100.0 %

La edad fluctuó entre los 17 a 44 años; observando

el mayor porcentaje de los 36 a loe 44 años corres—

pondiendoles el 57.5 % ; siguiéndole el grupo de los

26 a los 35 años al cual le corresponde el 52.5 % y -

finalmente al grupo de 17 a 25 años le correspondió el

10 %; estas cifras están acordes en lo descrito en la

literatura mundial.



C U A D ií O No. 2

DISPLA3IAS

CORRELACIÓN CLÍNICO HORMONAL E HIJTUluGIOA

P R U i N T A C I O N L A h .-, i. A R y U I A

EDA?

A los 11 años

A los 12 años

A los 15 años

A los 14 años

A los 15 años

TOTAL

No» DE

5

16

8

9

4

40

PORCENTAJE

7.5

40.0

20.0

22.5

10.0

%

*

tí

100.0 %

El mayor porcentaje del inicio de la monarquía se

observa en el grupo de edad de loz 12 años al cuál co

rrespondió el 40 % ; al grupo de 14 años le correspon-

dió el 22.5 % ; le sigue el grupo de los 15 años con -

un 20 %; al grupo de 15 años le corresponde un 10 % y

finalmente el grupo de los 11 años al cuál le corres—

ponde el 7.5 % siendo el de más baje



C U A D R O N o . 5

D i a - L A S I A S MALARIAS

CIOn CLÍNICO HORMONAL S, HISTOLÓGICA

N U M C R O D E G J S S T A O I U S E J

GEJTAS

Cero gestas

Una gesta

dos gestas

Tres gestas

Cuatro gestas

TOTAL

Ho. DE PACIiKTES

4

9

5

H

40

10.0

22.5

12.5

20.0

35.5

100.0

Se observa en la siguiente gráfica el predominio de

las multigestas con un 35 % ', a las de una gesta con un

porcentaje de 22.5 % ; a las de tres gestas les corres—

pondió el 20 < ; con dos gestas su porcentaje fue de —

12,5 nl< y i-or último las de cero gestas con un 10 %*
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C U A D R O N6. a

COUÜJL.XJICK CL1XICO HOtihOttAL E HISTOLÓGICA

P A R I D A D

PARTOS

Cero partos

Un parto

Dos partos

Tres partos

Cuatro o más partos

TOTAL

N6. DE PACI-NTES

7

11

9

8

5

PGRCA-.TAJ

17.5 i

27.5 /o

22.5 #

20,0 %

12.5 %

40 100.C %

El porcentaje más alto correspondió a las primigestas

con. un 27-5 M las secundigestas presentaron un porcenta-

je de 22.5 X; Siguiendo las paras tres con un 20 % ; a -

las nulíparas les correspondió el 17.5 li , a las multípa-

rac el purcentaje do 1?«5 % .
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C U A D R O N o . 5

DISPLACÍAS dAñAA

CO.tRKLACION CLÍNICO HORMONAL E HISTOLÓGICA

D K A B O li T O S

ABORTOS

Cero abortos

Un aborto

Dos abortos

Tres abortos

Cuatro o más abortos

No. DE IACItKTSS

21

12

4

0

3

PORCENTAJE

52.5 Sí

30.0 %

10.0 %

0.0 %

7.5 %

TOTAL 40 100.0 %

El porcentaje más alto 52.5% no tuvo abortos

con un aborto el 30 % ; a las mujeres con dos

abortos les correspondió el 10 % y con cuatro 6

más abortos el 7-5 96 .



C U A D R C Ho. 6

CORRELACIÓN CLÍNICO HOíMuNAL E HISTOLÓGICA

A N T E C E D E N T E S D f í L A C T A N C I A

No. D¿ PO.-ÍC.SNTÁJÍ;

LACTANCIA POoITIVA 22

LACTANCIA NEGATIVA 18

TOTAL 100
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A. D A No

CORRELACIÓN CLÍNICO HORMONAL i, HISTOLÓGICA

L A C T A N C I A

LACTANCIA No. D¡2

i;.aa

Una ocación

Dos ocaciónes

Tros ocaciones

Quatro o más ocaciones

l A . I ^ I ^

18

4

10

3

5

45.0 %

10.0 %

25.0 %

7,5 JÉ

12.5 %

TOTAL 40 100.0

Como observamos en el cuadro anterior a eate

la lactanci-i fue positiva efe un 55 % y negativa

en el 45 % de las pacientes . En este cuadro -

se muestra que el mayor porcentaje de mujeres *

lactaron lo hicieron en dos ocaciones.
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C U A D R O « c

DIOJTÜASI ' \S rtAMAitl/vü

¡OííRELACION CLXKICO HORMONAL I

F A C T O R E S D E R I S S C - C

No. DE YACZWSK3

FACTORES DE RIESGO POSITIVOS 47.5

FACTORES DE RIESGO NEGATIVOS 21 52.5

TOTAL 100.0 %
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C U A D R O N o . 9

DISPLAoIAS MAMARIAS

CORRELACIÓN CLÍNICO HORMONAL E HISTOLÓGICA

F A C T O R E S D E R I E S G O P O S I T I V O S

FACTORES

A . H . P . DE CA. BE MAMA

N o . DE P A C I J Í K T E S PORCENTAJE

31.5 %

EMPLEO D2 HORMONALES 13 68.5

T O T A L 19 100.0

Observamos que el principal factor de

riesgo corresponde al empleo de hormonales

por cualquier causa y que secundariamente -

aparece el antecedente de Ca. de mama en -

la familia.
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C U A D R O NO. 10

DTSPLASIAS MAMARIAS

CORRELACIÓN CLIKICO HORMONAL E HISTOLÓGICA

U L T K A S O H O G R A P H

No. DE 1ACIENTES PORCENTAJE

POSITIVA A M.F.Q. 40 100.0 %

NEGATIVA A M.P.Q. 0.0 %

TOTAL 40 100.O %
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C U A D R O No. 11

DISPLASIAS MAMARIAS

CORRELACIÓN CLÍNICO HORMONAL E HISTOLÓGICA

M A S T O G R A F I A

tío. DE PACISHTES PORCENTAJE

POSITIVA a K.P.Q. *O 100 %

NEGATIVA a H.F.Q. O %

TOTAL 40 100 %
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C U A D R O No. 12

DISPLASIAS MAMARIAS

CORRELACIÓN CLÍNICO HORMONAL E HISTOLÓGICA

E S T U D I O H I S T O P A T O L O S I C O

E HISTOPATOLOGICO No. DE PACIENTES PORCENTAJE

POSITIVA a M.F.Q. 39 97-5

COMBINADA CON ADENOSIS 2.5 %

TOTAL 100.0



C U A D R O No. 13

DISPLASIAS MAMARIAS

CORRELACIÓN CLÍNICO HORMONAL E HISTOLÓGICA

S I N T O M A T O L O & I A

SIHTOMATOLOGIA

DOLOR

MASA HUMORAL

AMBOS SÍNTOMAS

No, DE PACIENTES

27

7

6

PORCENTAJE

67.5 %

17.5 %

15.0 96

TOTAL 40 tOCO %

Observamos como síntoma cardinal a la mastalgia

que generalmente presentaba exacerbaciones premestru-

ales y ocupó el 67.5 % ; el 17.5 % de las pacientes —

cursaron asintomaticas manifestándose únicamente masa

tumoral que descubría la paciente. El 15 % de las gacle

ntes presentaron ambos síntomas.
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C U A D K O No. 14

DI3PLA3IAS MfcMAKIAS

CORRELACIÓN CLÍNICO HORMONAL ¿ rilSTOLOGICA

VALOR DE LOS RECEPTORES ¿.iíTROOENICOS

RECEPTORES ESTROGJSNICOS No. DE PACIENTES PORCEHTAJE

R.E. POSITIVOS 22 55 %

R,E. NEGATIVOS 18 45 %

TOTAL 40 100 %

Se observa un discreto predominio de -

positividad a los receptores estrógenicos y que

generalmente predominan en la mama izquierda.
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C U A D R O No. 15

DISPLASIAS MAMARIAS

CORRELACIÓN CLÍNICO BfiRMONAL E HISTOLÓGICA

DETERMINACIÓN DE ESTRADIOL

EL DÍA 14 DEL CICLO

VALOR

De 100

De 151

De 201

De 251

a 150 pg/ral.

a 200 pg/ml.

a 250 pg/ml.

a 300 pg/ml.

No. DE PACIENTES

29

9

1

1

PORCENTAJE

72.5 %

22.5 %

2.5 %

2.5 %

T O T A L 40 100.0

El mayor porcentaje lo encontramos de 100 a 150

pg/ml. , con un 72.5 %; de 151 a 200 pg/ml. correspondió

a 22.5 % . A los otros valores les correspondió el 2.5

pero todos dentro Ae cifras normales,.
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C U A D R O No. 16

DISPLASIAS MAMARIAS

CORRELACIÓN CLÍNICO HORMONAL E HISTOLÓGICA

DETERMINACIÓN DE HtOGBSTfcRONA

EL DÍA 24 DEL CICLO

PROGESTERONA No.

Cuatro ng/ml.

Cinco ng/ml.

Seie ng/ml.

Siete ng/ml.

Ocho ng/ml.

Nueve ng/ml.

Diez ng/ml.

T O T A L 40 100.0 %

El menor valor obtenido fue de 4 ng/ml. y el

mayor de 9 ng/ml. ; correspondiendo a 7ng/ml

el mayor valor del porcentaje con un 22.5 %

a 5 y 6 ng/ml. le correspondieron respectiva

mente un 20 %. Se encontraron cifras bajas

de progesterona en 4 pacientes correapondien

doles un 17.5 Jfi.

PACIENTES PORCENTAJE

7

8

8

9

3

5

0

17.5 %

20.8 %

20.0 Sé

22.5 #

7.5 %

12.5 %

0.0 %
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" C O M E N T A R I O "

En relación a la edad la paciente más joven tenía 17 a-

ños y la mayor 44 años; predominando el grupo de los 56 a los

44 años lo cuál es compatible com lo ya descrito por los auto_

res .

La edad de la menarquia fue a los 12 años la más frecuen

te correspondiendole el 40% ; en relación a las gestas el 55%

tenía cuatro ó más gestas y el principal síntoma fue la mas—

talgia correspondiendole el 67.5 % con exacerbaciones premes-

tuales y secundariamente la presencia de una masa turaoral

asintomatica. La lactancia fue positiva en. un 55 % y no fue -

estadísticamente muy importante.

La determinación de eatradiol plasmático el día 14 del -

ciclo mostró cifras normales en todas las pacientes predomina

ndo el valor de 100 a 150 pg/ral. en un 72.5 % lo cuál esta —

acorde con los estudios hechos previamente como el de Sitruk;

aunque hay autores como Córtez Oallegoa que refiere haber en-

contrado cifras elevadas de estradiol en pacientes con displa

sia mamaria.

La progesterona se reportó con niveles séricos bajos en

7 pacientes correspondiendoles un 17*5 % y en el resto de

las pacientes fueron normales. El valor mínimo encontrado fue

de 4 ng/ml y el de mayor de 9 ng/ml predominando la cifra de

7 ng/ml en un 22.5 %* Esto pone de manifiesto lo descrito por
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otros autores en otras publicaciones que pueden existir alte-

raciones en el equilibrio de eatrógenos y progesterona siendo

un factor desencadenante de las displasias mamarias aunque no

el único.

Los receptores estrógenicos fueron positivos en un 55% -

no mostrando franca predominancia; pero sin embargo es quizá

el factor principal ya que su localización en el parénquiraa -

mamario lo hace tan importante y nos hace recordar la vieja -

frase de que el terreno es todo y el estímulo se favorece en

un terreno propicio.

El principal factor de riesgo fue el uso de hormonales -

por diferentes periodos de tiempo. Los antecedentes de Ca de

mama en la familia se tomarán muy en cuenta en la valoración

de estas pacientes considerando la importancia de este dato -

en la tumoración maligna.
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" C O M G H ' ó I O I U 5 "

Las displasias mamarias es un. padecimiento de origen

hormonal que se presenta en la etapa de actividad ovánca de

la mujer y el la cuál se observa que al finalizar el estímulo

de las hormonas remite el cuadro como es en la menopausia . -

Hay que mencionar que es el padecimiento más frecuente de la

mama.

La cantidad de estrÓgenos a nivel plasmático fue normal

y se observó un pequeño porcentaje de los niveles de progeste

roña bajos; lo que nos sugiere que la presencia de un desequ¿

librio hormonal entre estas dos substancias daría una sitúa—

ción propicia para la alteración del estroma mamario.

Los receptores estrÓgemcos fueron positivos en un 55 %

lo cuál nos corrobora que es otro factor coadyuvante de la —

presencia de displasias mamarias y apoya la dependencia horm£

nal de las lesiones del padecimiento que nos ocupa.

La respuesta satisfactoria a ¡substancias antieetrógenicas

con raejoria de la sintomatología y regresión parcial de las •*

tumoraciones benignas (displasia) es otra prueba más del orí-

gen hormonal de este padecimiento así como la presencia de e_s

te durante la fase de actividad óvarica.
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