
112-:re 
. /() 

UNIVERSIDAD NACIONAL ·AU!~N~~A ;2. ~ 
DE MEXICO · ... :i.:; .: ,, • -J 

-------------·--·---j··r:·.~... • 
--~: .¡2cJ FACULTAD DE MEDICINA 

DIVIBION DE ESTUDIOS DE POSGRADO 

SECRETARIA DE SALUD PUBLICA 

INSTITUTO NACIONAL DE SALUD PUBLICA 

FALLA DE ORIGEN 
FACTORES DE RIESGO REPRODUCTIVOS DB CANCEi 

DE MAMA EN MllJEIES Ml!XICANAS. 
UN ESTUDIO DE CASOS Y GONTROl.l!S HOSPITALARIOS 

TESIS DE POSGRADO 

QUE PARA OBTIENEft IL TITULO DE: 

Mlf STRIA EN CIENCIAS SOCIOMEDICAS 
AREA EPIDEMIOlOllA 

P R E S E N T Al 

DR. VICTOR JOSE TOVAR GUZMAN 

DIRECTOR DE TESIS: 

DR, EDUARDO CEBAR LAZCANO PDNCE 

MEXICO, D. F. 15'5'5 

··x/¡_;:~ 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



•Lo• dio,.• no re11el1ron, d••d• 101 comienzos, 
lodal la CONI e nosotfOI; pet0 en el CUTIO de/ tiempo, 
podltnol l/lflfldef IJulcMdo. yconocerme/Of All-. • 

Jenól .. H 



A la memoria d• mi padre 
A mi madre por au eterno aporo 

A mi• hermano•, e lod• mi ramlll• 



Con IQ!lldeclmllnto: 

Al Dr. Edualdo Cüar t.azcano Pollee, Dl1'9Ctor ele T•ll 

A la9 doctorn mllmbrol del gn1po revllor. 

Dr. Mauricio HerMndu Avlla 
Dr. Htctor Guilca"' Gallardo 
Dra. Llzbeth Ldpez C&rrlllo 
Dr. Alljandro Mollar Betancourt 

A laa ligullntu ln1tituclonu: 

lnlliluto Nacional di salud Pública 
Untwrsldld Nacional Autónoma de M4ldco, por 1u vallolo apoyo acacMmlco 

A la SeCf91arla de sa1ud Públlca del Estado de Sonora y al Consejo Nacional de 
Ciencia y Tecnología que otOlglron baca de Hludlo al tulltl. 

Esta trabajo de lnvaltlgaclón fue realizado gracias a un financiamiento otorgado por 
111 1lgutantn inlllluclónea: 

Fundacldn Maxlclna para ta Salud 
Organización Panamericana ele la Salud y 
Secretarla de salud Pllbllca 



Resumen 

1 lntroducdón 

11 Man:o de Referencia 
2.1 Factorett gen~coe 
2.2 Factores virales 

llfDICB 

2.3 Factores hormonales 
2.4 Factores lnmunológlcos 
2.5 Factores relactonadoa con el estilo de vida 

111 JusUftcacton 

IV Objetivo General 

V Dlaefto del Estudio 
5.1 Resumen de la metodología 
5.2 Selección de la población de estudio 

VI Tamatlo de la Muestra y Poder Estadístico 

VII Plan de Anallsts 

VIII Resultados 

IX DtscusJón 

X Recomendaciones 

XI Blbllografia 

ANEXO 1 Cuadros y figuras de resultados 

ANEXO 2 CUesUonarlo de factores de riesgo 

ANEXO 3 Reporte cttológtco e histológico de casos de CM y cacu 

ANEXO 4 Ensayo sobre perspecUva histórica de CM 

2 

4 

6 
7 
7 
8 
9 

10 

12 

13 

14 
14 
14 

17 

21 

25 

35 

47 

48 



2 

lntroduooldn: De 101 tumores malignos, el "ncer de mama(CM) ocupa el 

HQUftdO IUgar en hcuencla con el 10.8% de loa calOI; cada afio H eatlman UOO 

cuot Incidente• en le Ciudad de M6xlco. Allmltrno, en le misma ciudad, H e1tlm1 

una tua de mOltalfdad de 7.14 por 100,000 mujer•, maJtOr •le taaa de mortelldad 

naclanal de U8. 

OllllllVoll: Evaluar le uoclacl6n entre CM y 1) Antecedente heredofarnlllar de CM; 

2) factorn reproductivo• (111tecedente1 glneco ob116trlco1, lactancia materna, 

conaumo de hormonale1; y 3) factor• a1oclado1 al eatllo de vida (caracterl1tlca1 

IOClodlmogr6flca1, actividad traa). 

INtodoe: Se rullz6 un •tudlo de 353 caao1 y 830 control11 hoapitalerlo1 

durante el periodo de 1990 a 1993 en el 6raa mllropolltana de le Ciudad de M6xico; 

toe controlel utlllzadol fueron de mujlrU con aoapectia clínica y cltoldga de c6ncer 

c6rvlco uterino (cacu), dlagnólllco que poaterlormente fue confirmado por eatudlo 

hlstológlco. La obtención de ca101 y control• H llevó a cabo en ocho unidades 

hoepltalarlel de le Ciudad de M6xico: Hospital de le Mujer y Hospital Genel'al de le 

ISA, 181 cllna1 de Glnecologla y Oblletrlcla 3 y 4 del 1uss, Hospital •20 de 

Noviembreº del 1888TE, Hospital Central Miiitar y loa hoapltale1 de M•xlco y 

Metropolitano, prlvadol. 

Se aplicó un cueatlonarlo de factores de rieago y el reporte hlllológlco de cuoa y 

controle a. 

lllleUlledol: La edad (con una tendencia lineal de riesgo a partir de 101 40 alloa), 

el antacedente heredoflrnlllar de CM con una RM de 4.78 (IC al 95% 2.10-10,78) pera 

la muutra total: el nivel 1ocloeconómlco alto (RM 2.77, 1c 95% 1.77-4.35); y la 

auHnCla de lactancla m11em1(RM2.65 IC 95% 1.SM.70); Inda de Quetelet (RM 1.8 

le 95% 1.02·2.50), Incrementan el rlesgc de la enfermedad. No existe asociación con 
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la enfem'lectad entre la utillzaclón ele antlconceptMJs hormonalM y la actividad fl1ica 

en muflrM mlldcanu. EllOI hallugoa son 1lmllar11 al eatrallllcar por e1tatu1 de 

menopa111la. 

COMICl9ICIMI: Se Identifican loa principalel fac:loret de rillgo de cu en mujerel 

mextcana1, Información útil para Hr utilizada en el programa poblaclonal de 

dlteacidrl y control de c4ncar. 
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1 llft'llODUCCION 

Dos c4nceres de mujeres, el de mama y el cérvlco uterino, estén entre las cinco 

cau111 mlis cbmunea de mortalidad en el mundo. En forma porcentual representan 

aproximadamente un tercio de todas las neoplasias en las mujeres. Su distribución 

difiere, el CM ea dos veces mlls común en naciones Industrializadas que en paises en 

duarrollo. 

En nivel mundial ae ha estimado que para 1980 hubo aproximadamente 6.3 

mlllonu de casos nuevos de cáncer. Da estos, los casos de recién diagnóstico de CM 

corretponden a 572, 100 anualmente, con una frecuencia de 9% con respecto al total 

de la• neoplasias. y corresponden a tos países subdesarrollados 224,200 casos•. 

En un trabajo raalizado por Cisneros y cols.2, el CM en México, para 1980, ocupaba 

el tercer lugar en mortalidad en la mujer de todas fas edades. La mortalidad en 1990 

18 Incrementó con respecto a 1980 en un 94%. Su porcentaje dentro de fa mortalidad 

por tumores malignos se elevó de 4.6 a 5.7. El peso relativo en la mortalidad en 

general 1e triplic6, así pasó a ocupar el sexto lugar en frecuencia en la mortalidad por 

tumores malignos y el segundo lugar considerando solamente el sexo femenlno3 . 

En 1993, la tasa de mortalidad nacional por CM es de 4.5 por 100,000 habttantes. 

Para el quinquenio 1977-1981, los estados de la Repllbllca Mexicana que 

presentaban mayores t11aa crudas de mortalidad por CM son Baja California, 

Coahulla y Dlatrlto federal con cifras que variaron de 2.8 a 3.4 por 100,000 mujeres. 

Datos proporcionados por la Dirección de Estadistica, lnform4tlca y Evaluación de la 

Slcrefarfa de S1lud lndicsn que para el allo de 1991, el H11do de Nuevo León ocupó 

11 primer lugar con la m•• alta tasa cruda da mortalidad, al presentir 8.9 cs101 por 

100,000 mujeres•. 

P1r1 1882, el Sistema Nacional de Salud de 11 R&plÍbllca Mexlc:an• reg111r6 393 

calOI de muert• holpblarlu por es1a enfermedad, para u11111u bruta de 11.4 por 
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100,000 eg .... oa. En 1'91acl6n con loa C8IOI de recl*I dlagn61tlco, 11to1 te lltlmaron 

en 2,439 que repretentan un total de 17,316 dfaa de ellancla hoepltalaria, pilra un 

prorn9dio de 7.1 dfat de eetancla por cato'. 
Lo• factor•• de r111110 epldemloldglcoa a10Clado1 con CM se relacionan con 

factores hormonal•• y/o gen"lco1. Entre ello• deetacan por 1u lmport1ncla el 

ant.cedlnte herldofamlllar de primer grado de CM y factor .. reproductivo• como 

hlatorla de lactancia y conaumo de hormonalea ant1conceptlvo1, a11 como de 

honnonatee de ..-nptazo posterior a la menopaulla•. 

En ette e1tudlo, mediante modelo• probabllfatlco• 11 evatlian 101 prlnclpal11 

factorn de rtesgo de CM en mujem mexicanas. 

A manera de efectu1r algunu comparactonH con otro1 eltudlot lntem1clonafe1 

de factol'lll da riesgo de CM, te dan como ejemploe toa rielQO• de dHerent11 factores: 

Emberazo~ >2 2.frT 1.8 1.3 

Lll:llnC:la º" 0.35 0.45 ND 

Obnldad u 2.41 ND ND 

>56 2.0 1.oa 1.21 ND 

Clllllll 1.0 1.08 1.0 ND 

Pmllllll>3 0.11 0.81 o.a ND 

.......... ...,.. ...... MNo-..... 
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D llAllCO DS asrusJCCIA 

El CM 11 la HQundl neopr.111 lltal m61 común que H preeenta en 111 mujam tn 

M6xlco, d11pu61 del cacu. Es una enfermedad sistémica en la cual puede 

ldentlflcaru m61 de un foco maligno, 111 como reconocerse 11 primera lesión en foima 

unllateral por lo menos en el 10% de 111 pacientes, y en la otra mama en 

aproximadamente 2%. 

Se manifiesta cllnlclmente como una m111 flnne, no dolorosa, fija, con bordes mal 

definldol (debido a 11 Invasión local). Cuando la enfennldld se encuentra en un1 

etapa m61 avanzada puede haber enrojecimiento, edema, fonnacl6n de nódulos o 

ulceraclones. 

l.ol princlpalea carc1nom11 m1m1r101 son los 1igulentea: 

1) Carcinoma que nace en los conductos mamarlos: 

A) C1rclnoma no lnflltr1nte (lnt111canallcul1r). 

1. Comedocarclnoma 

2. C1rclnoma papilar 1n1racanallcul1r 

B) Carcinoma canallcul1r lnflltrante. 

1. Tipo sencillo o corriente (incluye el nombre muy usado de c1rclnoma 

e1clrro10) 

2. Tlpo1 npeclales. 

a) C.rclnom1 medular con inflltracl6n linfoide. 

b) carcinoma coloide (carcinoma muclnoso). 

c) Enfermedad de Pagel (carcinoma cenallcutar con eKtensl6n a 11 piel). 

d) C.rcinom1 tubular. 

e) Carcinoma qulstlco adenoideo. 

f) Comedocarcinoma lnflltrente. 

g) Carcinoma papilar lnfiltrante. 
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11) carcinoma qu. nace en loa lóbulos mamarlos. 

A) Carclnama lobullllar in lilu. 

B) Can:inoma lobulillar inflltrante". 

Podemos mtnelonar que en la producci6n de eate i:Mcar convergen elementos 

di tipo gentlico, vtralea, end6crinos, inmunoldgicos y factores asociados al estilo de 

vida . 

............. ltlc .. 

Se ha realizado un extenso trabajo para identificar la lesión genética que 

predispone al CM familiar. El an•H1i1 glMtico y epidemiológico ha llevado a la 

ldenlillcación di varios genes importantes en el CM. Estos genes supresores de 

tumotH actúan en las células normales regulando el crecimiento y la difaranclaeión 

celular. El gene BRCA 1 predispone al CM premenos>'uaico asl como a otras 

enfermedades muy relacionadas: sin embargo, los investigadores han identificado la 

rnldlncla dll gene BRCA1 en el cromosoma 1714• 

La caracterfatlca de los casos de CM familiar es su presentación a edades 

tempranas y con frecuencia bilaterales. Existen múltiples síndromes de aparición 

concomitante de CM y otras anormalidades ya sean gen6ticas o neoP'sieas. 

En 1972, Dmochowtki' anunció que no existían evidencias de que un agente viral 

.. p!91811tara 111 la etiología del CM. Aún asl, la hipótesis de intervención Viral en el CM 

tltne doa vertllntas: una, supondría acción etiológica Wsica y primordial: otra, que es 

preciso tener en cuenta la asociación de virus con elementos de acción genética e 

Inmunitaria. 

Con relación a la primera vertiente, el hallazgo de Bittner15 de un factor viral de 

transmisión vertical en la rata hizo concebir ta esperanza de que el CM humano fuera 
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ttmbNn viral. Pero para apoyar 11toa hecho• 1e 111cventra el hallazgo di partícula• 

vlrall1 "V" an la leche de mujere1 lactantH con CM, fenómeno apoyado por 101 

dHcubrimllntos di Splegelmann". 

1.1 w.. ... ,_ .... 

Varlal teorf11 han 11do propuesta para explicar el papel de loa 11tl'Oglno1 an la 

lllología del CM. Una hlpdtesll, PfOPU9lla por Laman y coll.17 y mu lllde modificada 

por Cola y MacMahon", Incluye 111 concentraclonM ralatlvH di traa e11rdgeno1 

encldgeno1. 

Ellos autorM proponen que an la lntegracldn del 111tama honnonal, dentro di los 

factOFM de mulllcau1alldld, lea ellmantc1 que lnt1rvlenen en el CM ion el eltrlol, la 

a1trona y al •llradlol: el Hlrldlol, con potente Pod•r e1trC19'nlco y cUbll 

carclnogenlcldad; la ntrona, cancerígeno m61 pot111t1 que el allradlol; el allrlcl, que 

no po'" accl6n utrog6nlcl o al mano• al po ... rla tiene un valor mínimo, y un 

ln1lgnlflcante valer c1ncerlgeno. A1í, puede dltennlnarae que el ellrlcl •• 

antlutrC19'nlco y antlcancerígenc, mlantraa que 11 astrona y el 111radlol ion 

cancerígenc1. 

Existan dol modelo• cuantitativos que han •Ido preuntado1 y que predicen IH 

tau1 de Incidencia upeclflca1 por ldad al llempo di loa eventos men1truale1 y 

NPl'Qductivo1. 

Plke y cols1•, propuso que 1a1 ta•• de lncldlncla de CM H incrementan en 

proporción al poder di la edad dll tejido mamario. La ldad t11ular, un1 concomftancla 

de actividad mitótlca, empieza en la manarca y ligue a una ta• con1tante hasta el 

primer embarazo a 16rmlno, luego procede a una ta11 reducida halla la manopau1ia, 

para continuar deapu6s a una tasa m61 baja. En 111a teoría, la expo1icl6n y 

1uacaptlbllidld del tejido mam1rlo 1 hormon11 end6gen11 varia con 11 1111do 
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nl¡)fOductlvo 'I menstrual. Luego, la tasa de la edad del tejido mamarlo se asume que 

dlpende de avantoa relacionados hormonehlente. 

La teoría de Moolgavkar19es una variante de la teoría de eatadfoa mllltlplu de 

carclnog6nesls, en la cual el ~ncer u origina en las células madre epiteliales a 

travts de cambios discretos, heradables e irreversibles. Moolgavkar propuso un 

proceso de dos estadfoa en el qua el primar estadio (inicial) tas células tienen una 

ventaja prollferaliva sobre las células normales. Empezando en la manarca. las 

célulaa madre normales mutan a una tesa constante para llegar a iniciarse en células 

parcialmente tranaformedas. Las célules Iniciadas pueden de allí, proliferar, 

dileAIRClarsa o morir. La tasa da protilaraclón de tas C161ulas iniciadas es mediada (o 

promovida) por el medio ambiente hormonal. Esta tasa se presume es mucho mayor 

antes del primer embarazo completo 'I menor después da la menopausia. Durante la 

división celular, las células iniciadas mutan a una tasa constante para llegar a ser 

células malignas totalmente transformadas. Las clonas de éstas pueden luego crecer 

para llagar a ur tumores clínicamente aparentas. 

a.' Faetona tmaaao161lc• 

LaroylO seiiala qua el eM estarla originado por un defecto heraditariamenta 

selectivo en el sistema inmunológico de vigilancia. Laroy basa su idea en que si es 

demostrable la ausencia de respuestas genéticas predeterminadas frente a una gran 

variedad de antígenos en cada individuo, podrla especularse en consecuencia sobre 

el hacho de que se desarrollen tumores cuando clonos de células malignas surgen '/ 

el sistema individual Inmunitario no eslli programado para reaccionar eficientemente 

frente aél. 

Finalmente, pudiera existir que el complejo genes, virus, cancerígenos y hormonas 

influya en último término sobre el sistema inmunitario; quizlis aste último no sea 

decisivo pero si coadyuvante y necesario para la efectividad final. 
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a. 1 ...__....,.,.,,,,. ua .a •tuo de~dt 

La emlgrtcldn di ptrlOllH de aocledadu de btJa lncldtnclt 1 zon11 di tita 

lncicllnclt, ar como lt mayor prevalencia en mujeres de lltrlto socloecon6mlco tito, 

apoyan lt ttorlt de que 11 dlttt "occldentallzada" sea un fuelle ~ctor de rltllgO et!" el 

deHllCldentmlento de Mtt enfermedac11.2•.22• Es conveniente m111c1ontr que 11 

Interior del pal1, la dlfeNncla de la1 ta111 de Incidencia entre lo1 •ttdol de lt 

RIP\lblicll, Hin mayor11 en aquello• que presentan un nivel IOCioeconómlco tito 

como lo • Nuevo León. 

El efecto protector de 11 ltcllnclt en el riesgo de CM se puede interpretar de varias 

m1ner11. Lo1 cambio• hormon1le1 de la lactancia (Incremento de 11 prolactine y 

decfemento de lt ProdllCClón de 11trógeno1) pueden de alguna manara Inhibir la 

Iniciación o crecimiento tumoral. Durante 11 lactancia, la owlaclón a vece1 ce11 o es 

menos frecuente, lo cual tambl"1 podría proteger centra CM. Podría decirse que los 

efKtoa flllcos en la mama 11oclado1 a la lactancia es poeible que protejan, estos 

Arlan cambios en las C4ilule1 epiteliales ductales de lt mama o mediante el de11lojo 

de carclnógllloa, o, tamtii*I, mujeres que no pueden lactar tienen alguna aberración 

hormonal subyacente que .. posible 1ea respon11bfe de un ringo incrementado 11 1 

ellta 11 I• tdminiatró grande• dolla de eatrógeno1 durante el parto que Inhiban la 

ltcttneit0 • 

A continuación 11 preHntt el marco conceptual de origen multifactorltl del CM, de 

acuerdo con varlabl11 prlldlaponentes e lntervlnient11 (Inductoras y promotor11). 
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ORIGEN MULTICAUSALDEL CANCER DE MAMA 

PREDISPONENTES INTERVINIENTES DEPENDIENTE 

J. Caracterisllcas INDUCfORES ylo PROMOTORES 

~ individuales a) Reproductivos: 
socioeconómicas. -Null¡wldad. 

- AllSellCla de lactancia. 
- Edad tanlfl del 1° pano. 

a) f.dld mayor a SO años. - Mclllltl IClllplllla. 

b) Estralificaci6a social alta. 
- McnoplllSia Wdla. 

e) Accao a servicios de salud b) Consumo proloapk> de 
-Ausencia de autoexploracl6n lisie a Exposición honnoaales =:r.'lvos y terapia Cáncer 
de mama. i-. acumulada a de remplazo • ~ de mama 

- Ausencia de exploración clfnica de estnlgenos e) AnrecedeDle bemlofamiliar 
IDllDI de 1° grado de CM. 

- Ausencia de mamografla en d) Anlel:Cdenle de enfermedad 
mujeres de airo riesgo. bcnignadelllllll&. 

U. Caraclerfsticas 
e) Exposici611 ICWllUlada a radiación, 
campos maptticos y pesticidas. 

individuales 
f) Eslilo de vida biológicas. 
- CollSUIDO elevado de sram 

a)Ge~ -Consumo elevado de alcdlol 
Expresi6a del sen BRCAI, 
murackln del gen supresor pS3 

- CollSUIDO deflclenle de piecursores 
de vita111111a A, C, D, E y selenio. 

y síndrome de neoplasias múltiples. 
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m .nJ81'1ftCACJON 

A peaar del eafuarzo qua sa realiza con la finalidad da diagnosticar oportunamente 

el CM, a través da la detección mediante al autoaxaman, palpación clínica manual por 

el m6dtco o e1peclall1ta, mamograf!a y diversos edmenes complementarios, la 

propcrcidn de ca101 H 1lgu1n dlagnOlllcando tardlamenta. 

El objetivo de este estudio es ldantHlcar loa principales factores asociados al CM, a 

fin de obtener Información qua contribuya a disminuir tanto la morbilidad como la 

mortalidad por nta cauaa. 

La cuantllicacldn de toa riesgos relativos 11ociado1 a cada determinante varia 

mucho dependiendo del tipo de aociedad que se e1tudia, d11de poblaciones con un 

repercusión da bajo riesgo (Ej. China, Taiw6n, Japdn), hasta comunidades 

ampliamente occldantallzadas (EJ. Estados Unidos, Canadá). En esta contexto, esta 

ntucllo pretende cuantificar la a1oclaci6n de factores da riaago da CM en una muestra 

de mujeres mexicanas, a través da un alludlo da casos y controles hospitalarios. 

El conocimiento da ta epiclamlotog!a del CM en México, nos oriantar4 a ejercer con 

un criterio mds definido la polltlca da planificación da los programas de prevención y 

control, dado que hasta la fecha, su repercusión ha sido baja. Esto se apoya en tas 

tendencias al incremento que se observan en la última década. Dado esto, surge la 

necesidad de darle orientación concreta al Programa da Prevención y Control de 

C6ncer da Mama, fundamentándose en el conocimiento de la repercusión de los 

factoras de riesgo en mujeres mexicanas. 
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Evaluar y cuantificar, en una muestra probabilística de mujeres del 6rea 

metropolitana de la Ciudad de México, la posible asociación entre CM y. 

1. Factorn raproductlvo1 t1f11 como: 

a) Manarca. 

b) Edad al primar parto. 

d) Número da embarazos. 

a) Edad da la menopausia. 

f) Historia de lactancia matema. 

g) Uso da método• anticonceptivos. 

h) Número de partos vaginales y ces6reas .. :. 

2. Historia familiar de cáncer de mama. 

3. Factores asociados al estilo de vida. 

a) Nivel socioeconómlco. 

b) Actividad física. 

4. Características antropométricas. 

a) Talla. 

b) Peso. 

c) Indice de Quetelet. 
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V DIU1'0 Dlt UTUDIO 

Estudio de casos y controles hospitalarios. 

1.1 llenmen de la metodoloifa 

Esta estudio analiza una base de datos de un diseno de casos da cllncar 

glnacológlco (ctlrvlco uterino y mamario), que utilizó en forma primaria controles 

poblaclonalea, y que fue desarrollado durante el período de septiembre de 1990 a 

diciembre de 1992. 

Para fines de este análisis secundarlo de datos, se utilizaron 353 casos incidentes 

de CM, y como controles 630 casos de cacu, ambos confirmados histológlcamente. 

E1ta mua1tra fue obtenida de ocho unidades hospitalarias de la Ciudad de México: 

Hospital General y Hospital de la Mujer de la SSA, Hospital de Ginecología y 

Obstetricia Núm. 3 'La Raza• y Núm. 4 del IMSS, Hospital '20 de noviembre' del ISSSTE, 

Hospital Central Militar, Hospital de México y Hospital Metropolitano, estos dos últimos 

privados. 

Se obtuvo la Información a través de la aplicación de un cuestionario sobre 

factores de riesgo y reporte citopatológico de los casos de cáncer ginecológico. 

1.2 8elecel6D de la poblacl6n de e1tudlo 

1.2.a Selecel6D .de 101 CUOI 

La selección de los hospitales participantes en el estudio fue realizada gracias a la 

información obtenida del Registro Nacional de Cáncer de la Dirección General de 

Epidamlología, de la Secretarla de Salud. Dicho centro recopila la Información de ta 

notHlcación de casos de tumores malignos de 52 unidades hospitalarias de la Ciudad 

de Mtxlco. 
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Se eligieron doa unldldas qua otorgan Hrviclos a población abierta, el Hospital 

de la Mujer y et Servicio de Oncología del Hospital General, ambo• dependientas de 

la Secretaría de Salud. 

Con re1pecto a 101 ho1pHal11 de seguridad social, se eligieron el Hospital de 

Glneco-Obltelricla Núm.3 "La Raza• y el Ho1pltal da Glneco-Obstetrlcla Núm. 4, 

ambo• pertenecen al 1l1tema del tnatltuto Mexicano del Seguro Social. Lo• otros 

ho11>1tal11, con al mismo 11quema de seguridad, ion el Ho1Pltal •20 de Noviembre• 

dependlante dal lnatltuto de Seguridad y Servicio• Soclale1 para loa Trabajadoras del 

E1tado" y el Ho1pltal Central Militar, dependiente da la Secretaría da la Defensa 

Nacional. 

Adem61, para conformar un cuadro completo del Sector Salud, se escogieron dos 

ho1Pitaln privados, 18101 son el Ho1pltal Metropolitano y el Hospital da México. 

La eleccldn de 11to1 centros da atención dependió de la mayor frecuencia de 

caso1 de CM y c»rvico uterino atendidos en la Ciudad de México. 

Ddnlol6D del eYellto de utatllo 

En este estudio la definición de caso fueron aquellas mujeres entrevistadas en los 

servicios de oncología de los hospital11 participantes, que presentaron sospecha 

ctrnico-citológica de CM y neoplasia cervical, diagnóstico comprobado posteriormente 

por estudio histopatológico. 

Crfterloe de bacl\lll6D para IOI CllOI 'J CODtn>lea 

1. casos nuevos de recién diagnóstico de CM y neoplasia cervical (casos 1ncld1nt11), 

de ocho unidades hospttalarlas de la Ciudad de México. 

2. Sin tratamiento previo para algún tipo de c:Mcar. 

3. Con r111dtncla geogr6flca de por lo menos un allo en et 6rea metropolitana de la 

Ciudad de México. 
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4. Que aceptara en forma escrita participar en la investigación. 

ranni-to de eoleeel6D de la lllfonaael6n 

l. Cue11ionario de factores de riesgo. 

2. Repone citológico, clínico e histológico de CM y cáncer cervical. 

l'actone de d..,o 

El cueatlonario médico fue aplicado por encuestadores estandarizados, y se 

utilizaron las 1iguiante1 secciones: 

a) Una hoja de consentimiento para participar en el proyecto de investigación 

(con1ideraci6n ética necesaria para llevar a cabo el estudio). 

b) Caractarl1ticas soclodemográlicas. 

e) Actividad llsica. 

d) Antecedentes heredolamiliares de cáncer. 

e) Antecedentes personales patológicos. 

1) Consumo de cigarrillos. 

g) Antecedentes ginecológicos. 

h) Antecedentes ginecCH>bstétricos. 

i) Uso de métodos anticonceptivos. 

j) Características antropométricas. 

aeporta ldatopatol6¡1eo da la maastra 

Po1tartor a la entrevista se realizó un seguimiento del caso y se corroboró el 

di1gnó1tico cllnico y de patología. Este último emitido en la unidad médica de 

procedencia. 
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Para un tamallo muestral de 353 casos de CM y 630 controles, se determinó el 

siguiente poder del estudio, tomando como referencia las siguientes variables 

(tabla 3) 

T•ble 3. C"cuto del poder mue1trml • 

""""""'""""""'"""'=""" 

MeNn:a e 13111\os 30.78 1.32 50.00% 

Primer"""° "' 25 •llae 34.31 <.OO 111.89% 

Nolm.de~>4 77.77 0.20 111.88% 

lng1910 -io--i6mlco •lo 41.13 2.70 1111.98% 

• lnltlYolo do conlianu al 95% 

e.1 Diado opaadoaal 

El diseno de la presente Investigación corresponde a un estudio de casos y 

controlas hospitalarios. 

El trabajo se basa en ctos estudios epldemlológlcos de casos y controles, dividido 

en dos etapas. La primera corresponde a un estudio de CICu con casos hospitalarios 

y controlas poblaclonales; la segunda a un estudio da CM con casos y controles 

hospltetarlos. 

De manera esquem4tica al dlsel\o se representa: 
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Etapa 1: 

/. 
Caso-CaCu• 
Ginecológico 

Mtra-1 • 8~1 • \• 
hoapltalarla 

No Caso• • 

/. 
Control-poblaclonal• 

Mtra-2 • No biopsia• 
pobtaclonal 

No Control • 

En donde: 

PO: Población general. 

Hoapltll: Fuente de casos de CaCu (controles de CM). 

Palllacldn: Fuente de controles de cacu . 

...,._,: Muestra de tos casos de CaCu hospitalarios. 

111•2: Mu11tra de los controles poblaclonales. 

llop-1: Biopsia a casos de CaCu. 

No blapala: Sin biopsia. 

C.O C&Cu: Caso de C4ncer Cérvlcouterlno. 

No caao: Biop1ia negativa a cacu. 

\• 
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Expu11to 

No expuesto 

Exclusión 

Expu11to 

No expuesto 

Exclusión 

Control poblaclonal: mujer de la muestra pobtaclonal sin diagnóstico de CaCu. 

No contrOI: Mujer de la muestra pobtacional que se excluye. 
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........ o: 'fuJMI que fungen como caeos di CaCu o conlralll poblaclanalea 

que-*' lujlCll a lol fKtorel di upoelcl6n di cacu. 
No lllpueetoe: Mu)ern qua fungen como ca101 de CaCu o controlH 

poblaclonalM que no nt*1 ..,.. a 1o1 tac:tom di upoalcl6n da cacu. 

1n1u11•n: MujlrM que • axc1.,,.., dll aatucllo. 

/. Expueeto 

euo-Mlma• 

1~1 · 1&•1 • \• Noupuesto 

Nocaeo. • Exclu116n .. 
/. Expuesto 

ConllOl-CaCU • 

Mlra-2 • Blop-2 • \• Noupuello 

No ConllOl-CaCU • Exclu116n 

En donde: 

MP: La población fuente de mujcrc1 de 20 a 75 allo1 de celad c11pue11a1 a 

presentar CM, que se atienden en 101 bo1pilale1 seleccionados de la 

Ciudad de M•11ico. 

Mlra-1: Muestra n:prcscnlativa de c1101 de CM y no ca1os tomada de la 

población fuente de mujeres de 20 a 75 alloa de edad. 
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Mtra-J: M..cn seprne11Wiva de CU01 de cacu y ao CU01 lmDlda de la 

palllaci6a , .... de -jau de 20 • 75 alOI de edad . 

....... :Toma de _.. de bioplia de - • CUOI de Cll, tomados de 

la _ .. de la pobllCide f11eate. 

•le .... J: Toma de manen de biopsia de cávi11 merino a CU01 de dacer 

c:frvico lllCrillo, tomados de la -·en de la pobbcide r-te. 
Ca1e-Maaa: Plcieate qae f1111ge como cuo de CM. 

Ne a.a =•••: M•jer qae f11111e como no ~- CM. 

Ceatrol-cacu: Paciente qae fua1e como coauol de cúcer cmico uterino. 

No -lnl-c•CU: Mujer qoe foa¡e como no coacrol de cúcer cl!rvico 

uterino. 

Espae1to: Mujeres qae fua¡en como cuo1 de CM o coacrolea de cacu, qoe 

eal'8 npaeacu a los factore1 de rie110 de CM. 

No Hp•nto1: Mujere1 que no eatú eapue1cu a 101 factore1 de rie110 de 

CM o cacu y qae fDDjan como cuas o conuole1. 

Escla1l6a: Paclcate1 qoe ae elimiaan del e1tudio. 



21 

VD PLAN Dlt .ANAUIII 

Las variables se analizaron da acuerdo con criterios de plausibilidad biológica y 

alladlallca, y solamente con basa en esos criterios as como formaron parte del 

modelo de asociación. Se realizó anAll1l1 unlvarlado, blvarlado y mulllvarlado 

mediante loa paquet&1 alladlaticos STATA y SAs. 

En al anAll1l1 unlvarlado se Investigaron 111 frecuencias, distribuciones y valoras 

perdido• da 101 dlfarantaa datos obtenido• da la encuesta. 

En al anAll1l1 blvariado, en esta &1tudlo da c1101 y controles se utilizó la medida 

da odds ratio (razón da momios) para las tablas 2 x 2 y 2 x k con Intervalos da 

confianza al 95%. 

Laa varlabl11 da estudio se examinaron lndlvlduetmenta y luego slmultAnaamanta 

para efectos da confusión a Interacción. 

Se realizó anélisls mulllvarlado ajustando los modelos con las principales 

variables qua predican la enfermedad en mujeres mexlcanaa, a través de regresión 

loglltfca. 

Se construyó una matriz de correlación da las variables continuas mediante el 

anlllisls de correlación de Pearson. 

ladlce de a1Yel 1oeloeeon6mlco 

Se construyó un índice de medición de nivel socloeconómlco con base en el 

realizado por Bronfman y cols., a partir da la información da seis variables 

socloeconómicas. En primer lugar se construyó un Indice de nivel de hacinamiento a 

partir de las variables 'número de personas que vivan en la vivienda' y 'número de 

cuartos de la vivienda sin contar el baño y la cocina'. Este índice, junto con las 

variables •material del piso da la vivienda', 'disponibilidad de agua potable' y 'forma 

da eliminación de excreta' da lugar al índice da condiciones de la vivienda. El Indice 
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de nivel 1ocloeconómlco finalmente es construido a través del "Indice de condiciones 

da la vivienda" y de la •escolaridad del jefe de la familia". Como lo mencionan sus 

autoras, es ordinal y tricotómico, y es útil para poblaciones que son homogéneas, 

como lo e1 la población de estudio. 

Los puntos de corte se determinaron de la siguiente manera: 

1) Se crea la variable da nivel de hacinamiento mediante el siguiente 

procedimiento: 

• Si existe 1 habitante por cuano=2. de 2 a 3 habitantes por 

cuarto=! y mayor o igual a cuatro habitantes por cuarto=O 

2) Para crear la variable condicionas de la vivienda: 

• Si el piso es de mosaico o madera=2. si es de cemento= 1, y si 

es de lierra=O. 

• Si existe agua potable dentro de la vivienda=2, si existe fuera 

de la vivienda pero dentro del edificio o vecindad= I, y si la 

disponibilidad de agua es en la llave pública=O. 

Si el drenaje excreta a la red pública=2. si cuenta con fosa 

séptica o excreta en el suelo=O. 

El índice de condiciones de la vivienda se construye con la 

siguiente fórmula: 

• Hacinamiento + tipo de pisos + disponibilidad de agua potable 

y drenaje. 

• Si el puntaje es mayor a 7=2 y 6=1 y con menos o igual a 

cuatro=O. 

3) El Indice de escolaridad del Jala da familia se construye de la siguiente 

forma: 
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• Sin algún antecedente de escolaridad y con menos de 3 allos 

aprobados de educación primaria o especial=O. 

• Si tiene aprobados núa de 3 11101 de educación primaria o 

especial, o haber tenido un curso t6cnico poatprimaria o 

secundarla 1in aprobar por lo meno• un 1110 .. 1. 

• Si tiene aprobado 1 a 3 allo1 de un curso t6cnico post­

primaria, o 1 a 3 alo1 aprobados de secundarla, o si tiene un 

curso tfcnico po1t-1ecundarla, bachillerato, profesional o 

po1t1rado•2 

4) Finalmente 11 índica de nivll IOCioecon6mlco (N.S.E.) 11 con1truy1 di la 

ligulanta manara: 

• N .s .E. • bacilllllliento + tipo de 1uelo + agua pouble + drenaje 

+ escoluidad del jefe de familia. 

• Si se obtiene núl de 9 puntos • N.S.E. alto 

• Si 1e obtienen entre 7 y 8 puntos• N.S.E. medio 

• Si 1e obtienen menos de 7 punto• • N.S.E. bajo. 

ladlH di gaatllat 

E• la relación que exl1te entre el paso, exprHado en kilogramos lf la talla, 

1JqKM1da en mllros, ll1ta lilllma 11 encuentra elevada al cuadrado. 

IDdlcl de pablaot6D de Neldaacla aatee de loe lit doe 

E1t1 Indica 18 construye definiendo a la población rural como aquella menor de 

2.500 hlbltan111; población suburbana, que cuenta con mili de 2,500 habitantes, 

paro d1flcl1nt1 an 11rvlclo1 pliblico1 111mentale1 como agua potable, drenaje, 

allctricidad, ate.; lf urbana a aquella población mayor de 2500 habitantes lf con una 

aceptable y buena calidad de 101 11rviclot b41icos. 
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ladlee de aetlYldacl &lea 

Para construir si Indice de actividad física se tomaron los siguientes Indicadores: 

Actlvld1d11 dom61tlcas, caminar y práctica de algún deporte. Ceda uno de estos 

lndlcadorH •• midió an minutos, dependiendo de 11 la actividad se raallzó enrra 

samana o durante los finas de semana, 18 asignó un factor que 18 muHlpllcaba a los 

minutos practicados que va de 0.5 para quienes hacen quehaceres domésticos entra 

Hmana; 1.0, quehaceree domésticos los linee de semana; 1.5, caminata entre 

aamana; 2.0, camlnsta los fines de nmana: 2.5, deporte entra semana y 3.0, deporte 

101 flnH da 18mana. Se construyó una variable continua, posteriormente se 

dlllribuyd en cuartllll, tomándol8 como referencia el primer cuartll de los controles y 

M raaffzó an4llll1 unlvarlados, blvarlado y muHlvarlado •. 
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.... 
Rupecto de la frecuencia de enfermedad por grupos de edad, encontramos que 

111 los CllOI de CM la media de edad fue de 54 allos y se diagnosticó a partir de los 

23 llloa; 1u m4a atta frecuencia fue en el grupo de edad quinquenal de 56 a 60 allos 

(poatmenop4uslcas), y fue disminuyendo posteriormente en forma progresiva. En los 

conlrolel la media di edad fue de 48 allos y se obaervó que el cacu se diagnosticó a 

partir de loa 25 alloa, su m4s atta frecuencia fue de los 36 a 40 allos, manteniéndose 

conatante y disminuyendo posterior de los 80 anos (cuadro 1 y 8, figura 1) 

S.WloClwll. 

Con respecto a la frecuencia del estado civil se observó que el mayor 

porcentaje de los casos corresponde a las mujeres casadas (61.36%) al igual 

que en los controles (S2.S9%). No se encontró asociación entre estado civil 

y CM (cuadro 2 y 3 y figura 2). 

Po111ae16a de _.d111ela une de lae 111 aAoa 

En este estudio, predominaron mujeres cuya residencia anterior a los 15 años fue 

de zona urbana, con 64.31% en los casos de CM y 53.11% en los controles de cacu. 

En un mOdelo multlvarlado de regresión loglsllca, en el que se tomó como referencia 

mujeres con residencia anterior a los 15 ellos de población rural, las mujeres 

orlglnariH del 4rea urbana incramentaron el riesgo de CM 64% mlis (IC 95% 1.08· 

2.47), como se observa en el cuadro 4 (figura 3). 
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~de aaelmleato 

La1 mujeres da asta muallra da alludlo, nacieron en al Interior de la Rapll~ en 

un 42.05% en los casos y 48.94% para los controlas. Aquellas cuyo origen es el 

Dl1trlto Federal son en un 40.91% para los casos y 32.38% en los controlis. 

Porcentualmente es almller el origen del estado da México para los casos (17.05%) y 

loa controles (18.37%), como se observa en la figura 4. 

Como 11 observa en la figura 5, la religión católica predominó en el grupo da 

estudio, porcentualmente fue similar en los casos (91.50%) y controles (92.52)%. 

En este estudio, como se observa en la figura 8, predominaron mujeres 

darachohablentas del IMSS, en los casos de CM porcentualmente representaron el 

78.49% de la muallra, por 82.88% da los controles; al ISSSTE, los casos llenan un 

9.83% y 101 controles 14.87%; el acceso a los servicios de población abierta (SSA), los 

ca101 presentan un 13.88% y los controles 22.49%. 

Caraotart1tlcu de la YIW'lada 

Dentro da las características de la vivienda, en relación con los pisos, en el 

55.24% en los casos encontramos viviendas con pisos de cemento, cantidad menor a 

la encontrada en los controlas (73.52%); el 3.97% en los casos el piso de la vivienda 

fue de tierra, mientras qua al porcentaje en los controles fue de 5.90; el piso de 

madera, mosaico u otros recubrimientos, en los casos fue de 40. 79%, 

porcentu1lmente mayor a la de los controles (20.57%), como se observa en la figura 7. 

Con reapacto a la disponibilidad de agua potable (figura 8), la distribución 

porcentual fue similar (96.800/o en los casos y un 95.22% en los controles). La 



27 

ullterlcla di chnaJI fue mayor porcentualmente en lol caso1 (91.7•%), en relación 

con loa controlll (15.51%), como• obllrVa en 11 figura 9 . ............................ 
Reaplcto de la escolaridad, la mayor frecuencia corre1pondl6 a educación 

primaria, para loa caso• fue di 58.82% y para loa oontrola1 de 58.09%, como se 

abllrva en la figura 10. 

Tamendo como l'9lll9flCla mu)er91 que no tenían nlnglln grado di ucolarldad, en 
un mod9lo multlvarlado di 19Qf9116n loglltlca, comparadas con mujeres con 11tudlol 

profnianalal, H encontró .,... rillOO 2. 71 veces mayor en forma significativa (IC al 

115% 1.CllH.00), como • obMrva en 11 cuadro 5. 

En esta mueltra como• obHNa en al cuadro 8 y figura 11, las mujara1 qua 

realizaban alguna ocupación diferente a la di ama da caH, fueron porcentualmente 

llmllaraa en lol calOI (2U3%) y en loa controlas (27.30%) . 

.......................... 
El lndtoa da nivel soctoaconomtco conatruldo rw.16 qua en la mueetra total di 

aetudlo, el nivel aocloacondmlco bajo fue mayor en loa control•• (•0.115%), en 

comparación con loa ca101 (111.28%) como H oblarva en 11 figura 12. Eata 

dtatrlbuci6n porcentual fue atmllar en pre y poat manopauai.. En un modelo 

mulllvarlado di ragrnl6n loglltlcl, en al qua H tomaron como refarancta mujeres con 

ntwl IOCloecanomlco ba)o, al riaSgo de anfarmadacl H tncrament6 2.77 vecn m6s (IC 

al 115% 1.77·•.35), atmtlaru rnuftadol para pramanopauata (AM di 2.08 a 1c al 95% 

da 1.m·•.111) y poatmanopau1t1 (AM da 2.99 e 1c al 115% da 1.88·5.•1), corno H 

obllrVa en al cuadro 7. 
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,__ •,..... npraductlvo • cmcer •...,... 
Como. puede obllrvar • lol cuadroa 8, 9 y 10, .. media de edad obt•ida., 

lol caaa. de CM fue mayor, ntadíltlcamente significativa • la mueatra total 

(CHOl•54 y controla .. 48), premenopauaia (ca101•41 y controlH•38) . y 

poltmenOp&ulia (cuoa-412 y controlea-59). 

Acerca del aMll1il de la• variable• reproductlva1, la edad media de la 

menopalllia fue limllar (48 aftol) para loa CUOI y controln. La media de edld de la 

m ... rca 81 de 13 allol para lo• ca101 ur como para lol controles, 1imilaru 

rwulladol eatratlliclndo por 8ltldo pre y poatmenopeuaico. 

La media de edad al primer parto para loa ca101 •• de 22 afio•, mayor 

-.clíltlcamente lignillcatlva a loa controles cuya edad medie del primar parto fue de 

11 afto1; re1u"adoa 11milare1 fueron encontrados al Htratiticar por ••lado 

pr.,,...,.ulico (23 allol para lol caao1 y 19 allo1 para lol controles), y para 

pcllC!MnOpalllia (22 allOI en loa CUOI y loa 20 allOI en lol controlel). 

Reapecto del nlimero de naclmilnt01 vlvol, la media para lol cuoe en la m11811ra 

IOlal 81 menor 81tadíltlcamente 1igniticativl (4.83), en comparaclcln con lol controlel 

(8.54). Aeluladot ünilaru al ellrltlticar por premenopaulia (caaoa-3.07 y controlel 

4.37) y Pol(mlnOplUlil (caaoa-4.83 y controia .. 6.54). 

La media de m .... de lactancia •• menor eatldílticamente 1ignlflcativa en la 

mueatra total, en lo• CllOI de CM (caaoa-36 melH y controles 57 ma181); en 

prwnanopau111 lol raaulladOI son 11m11are1, la media de mna1 de lactancia en 101 

CUOI •• de 22 mHff, menor a loa controles que lactaron • promldlo 38 m ..... En 

po1tmanopau1la, la media de mH•• de lactancia fue da 45 ma1a1, menor 

ntadlatlcamanta 1igniflcaliva a IOI con1ro1e1, cuyo promedio de lactancia fue de 75 

1118111. 
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No exlaten diferencia• significativas entra al número da masas da uso da 

antlconceplivos orales en casos y controles, en la muestra total; y estratificando por 

pre y po1tmenopau1ia . 

.......... 
En un modelo multlvarlado de regresión logística, tomando como referencia el 

lllado de postmenopausla, no exista asociación 1ignlflcatlvs, como 1a observa en al 

cuadro 11. -Tomando como referencia la edad da la menarca da 13 allo1, en un modelo 

multlvartado de regresión loglstica, no existe ninguna asociación significativa entra 

llla variable y al riesgo de enfermedad en la muestra total, y estratificando en la pre y 

poatmenopau11a, como H obnrva en el cuadro 12. 

Como H obaerva en el cuadro 13 y figura 13, existe una tendencia de Incremento 

da riaago, a1tadí1tlclmanta 1lgnlflcltlva, conforme m6s tardía sea la edad del primar 

parto. En la muHtra total, tomando como referencia mujere1 cuyo primer parto fue 

anterior a loe 20 allos, y comparando con aquellas mujeres cuyo parto fue posterior a 

loe 30 allo1, el riesgo es 5.49 veces mayor (te al 95% de 2.16·14.0). Los resultados 

son similares al estratificar por premenopau11a (RM de 8.09 e te al 95% da 1.5-43.65) y 

poatmanopau1la (RMda 3.56e IC al 95% da 1.15·11.06). 

Como H obHrva en el cuadro 14 y figura 14, tomando como referencia mujeres 

nllbllff, existe una tendencia protectora da riesgo de enfermedad conforme aumentan 
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el nllmero de hljoe. En la muntra total, aquellas mujern con m61 de 8 hijos vivos 

tienen una RM de 0.08 • 1c al 95% de 0.03-0.17). Los rnultado1 ion slmllaras al 

.. tratlflcar por premanopau1la (RM de 0.02 e 1c al 95% de 0.01·0.10) y 

pollmenopau1la (RM de 0.11 e IC 1195% de 0.04-0.31 ). 

Blltoda de lactucla -tau. 
Como H obHrva en el cuadro 15, existe un incremento de rle1go 2.85 veces 

mayor (IC al 115% de 1.S<M.70), en las mujeres, que teniendo historia de nacimientos 

vlvo1, no brindaron lactancia. El resultado es similar en las mujeres 

po1tmenopau1lcas (RM de 5.90 e 1c al 95% de 2.08·16.9). Sin embargo esta 

aaoclaclón no H 1igniflcativa en premenopausie (RM de 1.48 e 1c al 95% de 0.65· 

3.10). 

En ralaclón con la duración de la lactancia matema (cuadro 18 y figura 15), existe 

una tendencia protectora de rle1go de CM en la mu11tra total y postmenopausia, 

ruu•ado1 1imilara1 al an61isls dicotómico. Tomando como referencia mujeres con 

lactancia menor a 3 mens, en la muestra total, la asociación en relación con m6s de 

24 m .... de lactancia n protectora de riesgo (RM de 0.36 a 1c al 95% de 0.20-0.70), 

en la po1tmenopau1la la RM estimada es de 0.18 e 1c al 95% de 0.05-0.47. En 

pl'9lllenopau1ia no existe una a10Ciacl6n 1ignlflcatlva (RM de 0.87 • 1c al 95% 0.35· 

2.21). 

Exl1ten rHultados con1i1tentes con las variables de lactancia descritos 

previamente. Al ntudlar el nllmero de hijos lactados existe una tendencia protectora 

de riesgo de enfermedad en la muestra total (mayor a 6 hijo• lactado•, la RM es de 

0.54 • IC al 115% de 0.31-0.93) y postmenopausla (mayor a 8 hijos l1ctado1, la RM 11 

de 0.48 • 1c al 85% de 0.23-0.94). En premenopausla no exl1te una alOCiaclón 

1ignificatlva (cuadro 17). 
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Como •• Oburva en el cuadro 18, 1om1ndo como relerencl1 mujere1 1in 

lfltecedlnle de UIO de hormon11e& 1nliconceptlvos, en un modelo mu1tlv1rlado de 

regr1116n togllllcl, y con un1 dlatribucldn de lercilel de uso, no 1X111e una 11ocilcl6n 

1igniflcaliv1 en 11 mu111r1 10111; y e1tr1tilic1ndo por premenop1u1i1 y 

poltmenOplUlil. 

llllltlde ........... 

En 11 cuadro 19, 11 conatrulr une matriz de colT8llcl6n de P1111on, u oblervl une 

CCHfellci6n 1igniflcatlYI de 0.89 (p <.001 ), entre durecldn de ilctencll y número de 

hljol nacidos vivol; 111 como de hljol nacido• vlvol e hijol ilctldol, cuya oorrllacl6n 

n de 0.91 (p<.001). Alinilmo, llliltl une correilcldn 111g1tiV1 entre ldld 11 primer 

parto y nllmero de nacidos vivos de .0.35 (pc.001). 

En lo1 cuadros 20, 21 y 22, no exillen dilerenci11 1ignllicltiv11 entre 11111 entre 

calOI y controlu; '" 11 mU811re tot1i y ntretiflclndo por pre y po1trn8f10Plu111. Sin 

embargo, 11 medie de p110 COIPOfll 11 m1yor e1t1dl1ticlmente 1ignlficltiv1 en lol 

calOI en rellcidn con lo• controles. Elle re1ult1do ea 1imiler 11 e1tr1tlficlr por 

premenopeu1il (cel0tm84 kg. y controles 82 kg.) y poetmenopeueil (casoe-65 kg. y 

conlTolel-83 kg). 

En 11 cuadro 23 1e 1nelizl 11 11111 de acuerdo con 11 dl1tribucl6n por cu1rtiles de 

loe controlel. de 111 m1ner1 que tomando como refel9ncil une 11111 menor 1 1• CM 1, 

en u11 modelo mun1v1ri1clo de regre116n logl1tica, en 11 mu111re 10111 exille un 

incnmento de rie1go 58% mayor (IC 11 95% de 1.02·2.48). Este r11ult1do ea 1irnilar 11 
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illlrlllftc8r por polllnlnopaulie (RM de 1.88 • IC al 85% de 1.08-3.34). El an6Ulil de 

- vmriabla, Mtnltlftcando por ~uaia no brinda l'Hullmdol eetadlatlcalllMte 

algnlllcatlvol . .......... 
A dif9Nncia de lol resultados obtenidos al Htudlar talla. en pno corporal al 

categOrtDr en cuartilel tomando como referencia la diatrlbuclón de loa controle• 

(cuadro 24), u encontró una uoclaclón 81tadllllcamanta '911ficatlva en la muestra 

total (con Nlaclón a mujeres con un paso menor da 54 Kg. y ma.yor a 70 kg., la RM 

eatlmada fue da 1.79 • IC al 85% da 1.14-2.8), y en la pramenopaulie (RM de 2.35. IC 

al 15% de 1.14·4.84). En la poatmanopausla no se encontró una asociación 

llgnlficatlva (AM de 1.55 a IC al 85% da 0.59-4.13) . 

................ 
Como re1ultado del Indica conatruldo tomando como variable• talla y paso 

coiporal. El lndloa de Quetelet en el cuarto cuartll eatudiado incrementa el riesgo da 

anfllrrnaded en ia mueatra total (RM da 1.8 e IC al 85% da 1.02-2.50) y premenopau1ia 

(RM de 2.87 e 1c al 85% de 1.38-8.08). No hubo asociación 1ignlficatlva al ellratiflcer 

por Pf)llnlenopauaia, como se obleMa en al cuadro 25. 

En al cuadro 28, la corralaclcln esperada da paeo y taita • da 0.11 (pc.001 ). 

Exilla un incremento 4.78 WC8I mayor de riesgo en aquella• mujer .. con hillorla 

familiar de primer grado de CM (IC al 85% de 2.10-10.78), para el cuo da la mueatra 

total. Lol l'Hulladol IOll 1inliarff al estratificar por premenopaulia (RM da 8.18 e IC al 
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95% de 1.118-20.38) y po1tm111opau1la (RM de 3.61e1c al 95% de 1.15·11.33), como 

M puede oblervar en el cuadro 27. 

Como 1e obHrva en el cuadro 28, el antecedente de diabetes mellitus en la 

mueatra total Incrementa el riesgo de enfennedld hllta en n% (1c al 95% 1.09·2.87), 

multado 1lmllar al eatratlflcar por poatmenopausla (RM de 1.94 e 1c al 95% 1.08·3.14). 

En premenopau1la no existe alguna asociación 1lgnlficatlva (RM de 1.52e1c al 95% 

0.49-4.88). Elte hecho ea multado de una mayor prevalencia de diabetes mellttus en 

la poetmenopauala (20.8% en 101 casos y 13.51% 111 101 controles), que la que se 

presenta en la premenopauala, donde la prevalencia de diabetes mellitus es 

prG!icamente similar (5.38% en los casos y 4.26% en loe controles). 

Indice de acttYldad ft1lca 

El índice de actividad física construido, no encontró alguna asociación significativa 

al evaluar la distribución en cuartlles de los controles y compararla en los casos; 

hallazgo similar al estratificar por premenopausia y postmenopausla (cuadro 29). 



34 

linor de elUUlcacJ61l dlqn61tlco 

Tanto para 101 casos como los controles, se consideren apropiadamente 

cla1iflcado1 con escasas probabilidades de error. Cada examen hlstopatológlco de 

CM y cacu fue Independiente uno de otro. 

La probabilidad de coexistencia de CM y cacu es rara, en este estudio aln 

embargo, 161o 18 consideraron los casos primarios de enfermedad. 

Es posible que ocurriera sesgo de Información si los casos y controles recuerdan 

preferentemente alguna exposición, o también si el entrevistador induce ciertas 

respuestas. En el estudio original previo, los entrevistados y entrevistadores no 

conocieron la hipótesis de estudio. 

Es posible que partlculannente en las variables reproductivas. a excepción de 

la historia de lactancia, se presente una sobre-estimación del efecto, ya que las 

mujeres utlllzadas como controles en este estudio, tienen como característica 

una historia elevada de paridad y edad temprana de primer parto, así como de 

nivel socloeconómlco bajo. 

El propósito principal para clasificar a las mujeres en estatus de menopausia, fue 

evaluar el posible efecto de edad y exposición acumulada a eatrógenos. Esto se 

consideró Importante debido a que el patrón de mortalidad de CM para poblaciones 

de alto riesgo es mayor entre mujeres postmenopáusicas. 
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El cambio en la ta1a de Incremento de las ta1a1 da Incidencia da CM alrededor de 

la• tldada1 de 45·50 allos en los E. U. A.; sugiere la posible Inclusión da hormonas 

reproductivas en la atlologla del CM, ya qua 101 c:4ncar11 no hormono dependientas 

no muestran 11te cambio en la& tasas de Incidencia alrededor de la pr11entacl6n de 

la edad de menopausia". En 11te trabajo, en una mu11tra da mujer11 mexicanas, la 

mayor frecuencia del CM ocurrió entra mujeres de 58-60 ellos. 

La diferencia entre la edad media de los casos y los controles es 

slgnlftcaUvamente menor para los controles, lo que podría lnfiutr en el análisis. 

Sin embargo, debido a que el CM y CaCu son enfermedades crónicas y la 

asociación con la edad es bastante fuerte, es posible hacer comparaciones entre 

ambas. 

S.tacloctftl 

En muchos 11tudlos realizados en diferentes grupos étnicos, se muestra que las 

mujeres sotteras, sin actividad sexual previa, mayores de 40 años de edad, estén en 

riesgo elevado para CM comparado a mujeres que han estado casa'das22·20. El riesgo 

relativo estimado para mujeres nunca casadas ha variado de alrededor de 1.1 a 1.8 . 

Evidencia temprana fue la del riesgo de enfermedad de las monjas, en las que se ha 

estimado un riesgo mucho mlls elevad<>2'. 

En este estudio, no exista asociación entre estadio civil y el riesgo de enfermedad, 

porque este es un Indicador de actividad sexual, y las mujeres consideradas como 

controle• tienen la ceractarlstlca de elevadas tasas de fertilidad y todas 

Invariablemente tienen el antecedente de actividad sexual marttal. 
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Pelllaolla .. r.ldeilda uatee de loe 111 doe 

En nte llhldio, mujeres que fueron relldentes de 61Hs urbanas-clllol 15 

eno1, e1tuvleron en un riesgo mayor que las mujeres que provienen de mnaa 

suburbanas y rurales. Esto se compara a resultados efectuados en ea.a ~ 
en donde aquella• mujeres habitante• de zonas urbanlS tienen mayor prot.blldad 

depedlaer CM qua an las zi>nas rura1es111. 

Son eaoaen los estudios que 1101 mU81tian las variaeiones en las tua1 de 

incidencia y mortalidad por zonas Ulbena1, suburbanas y rurales en la Repiíbllca 

Mexleana. 

Wecolutdad. 

Al haoer al an61iaia de este variable, observamos en este estudio que las mujeres 

que tienen mayor escolaridad, tomando como referencia a las analfabetas, tienen un 

mayor Incremento en el riesgo de presentar CM, con un ascenso ealadlatieamente 

algnltlcalivo. 

Se ha demostrado el riesgo de padecer CM en mujeres chinas, que mientras m6s 

elevado es el nivel educativo (profesional), el riesgo es mayor, y llega a ser de 2.28 (IC 

95%1.31-3.99)8. Alimilmo, Mayberry y cols., encuentran que en pacientes con méa de 

18 anos de educación, un riesgo relativo de 0.87 en mujeres blancas y 1.07 en 

mujeres negras, en un estudio realizado en Estados Unldos2.0. Pastldes y cols. "·en 

un eatudio de casos y controles realizado en Connecticut encuentra un riaago de 1.8 

para pacientes con estudios mayores de secundaria. 

Al efectuar el an6llal1 de esta variable, se encuentra que las mujeres qua tienen un 

nivel socloeeonómtco elevado tienen m6s riesgo de padecer CM en comparación a su 

referencia que ea el nivel bajo. 
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E1te hallugo va de acuerdo con reportee prevlo1. Como un estudio realizado en 

Finlandia, donde •• encontró que mujeres en la clase ocupacional m•• elevada y 

nlv91 educativo m•s alto tenían tasas de CM alrededor de dos veces m•s que las 

mu.tero con menor nivel socloeconómlcou. En general, H considera que laa taus 

mayores de CM en mujeree de clHe social alta, reflejan patronee reproductivos 

dlferentH, talas como menor paridad, edad m•s tardía al primer naclmlenta"-M. 

I'~ DSmDCIO ....,DUC'llVO TcAllcat mllAllA 

La observación de la asociación de CM con factoree reproductivo• fue una de las 

primeras evidencias en la descripción de factores de riesgo. Ramazzlnl en 1no. en 

un a1tudlo ob11rvactonal de casos, documentó que tas monjas praHntaban una 

frecuancta mayor en el riesgo de padecer esta enfermedad y que este hecho se 

relacionaba con su estado de nubilidad. La evidencia fue m•s tarde confirmada en un 

artículo publicado en 1844 por Rtgonl-Slern, quien con el registro de c•ncar en 

Varona de 1760 a 1839, documentó que las mujeres solteras tenían una frecuencia 

mayor de CM que las casadas, a principios de este siglo esta asociación se hizo 

consistente. Actualmente, muchos autores han confirmado esta asociación bajo la 

hipótesis de que estas mujeres tienen una mayor exposición hormonal acumulada a 

los 81lrdgenOSH. 

Sdad de la meauca 

El Incremento de riesgo asociado con la duración prolongada de la -ventana 

estrog6nlca-, es decir, la edad temprana de la menarca y edad tardía de la 

menopau1la-posiblemen1a factores de riesgo de CM Independientes-, sugieren 

que el nilmero de allos de actividad menstrual, y como consecuencia una mayor 

expo1lclón a eatrógenos, es un factor etiológico Importante de asta enfermedad•-01. 
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Muchos e1tudlo111 ... demuestran que la edad temprana de la menarca prnenta un 

rieago Incrementado, aunque la evidencia no es enteramente conalatente. La principal 

a1ociacl6n positiva se ha demostrado en poblaciones de baja Incidencia como China, 

para ello, existen estudios raallzadot por Yuan y Su.Chan Tao1. MacMahon41 en una 

l'llVlll6n en el afto de 1973, tambkln epoya 8118 aaociaclón. Posteriormente Ke1My21 la 

menciona. En este trabajo .. encuentra evidencia de un efecto protector para la 

m-rca tardía, principalmente en mujerea poatmen~u1lcas. Se ha sugerido que la 

edad de la menarca aat' lnfluanclada por el estado nutrlclonal y consecuentemente 

por un nivel 1ocloecondmlco elevado42. 

ll:clad de la menopaula 

En un 11tudlo c"1lco realizado por Trichopoulo1 y MacMahonu con pacientes 

darivado1 del Registro de C'ncer de Connectlcut, USA, 11 evidencie que la 

menopausia Inducida qulrllrglcamente aatuvo asociada con una reducción en el 

riesgo de CM en alrededor de un 80% del experimentado por mujeres con 

menopausia natural de 45 a 65 anos. El riugo relativo estimado de CM se Incrementó 

con la edad de la menopausia natural. Las mujeres con menopausia pre11ntada 

dupu4s de loa 55 allos de edad tuvieron dos veces m6s riesgo que aquell11 cuya 

menopausia se presentó ant11 de lo• 45 anos de edad. Por cada 5 anos de diferencia 

en la edad de la menopausia, el riesgo de CM u Incrementó alrededor del 17%11. 

En la pl'll8rlte lnv11t1gacl6n, aolamente 11 encontró un rieago de 7% m61 para las 

paclentea poatmenopju1ic11 de presentar CM, en relación con las premenop6u1lca1. 

Loa ringoa lncramentado1 al0Ciado1 con edad temprana de la menarca y edad 

tarclla de la menopausia 1ugleren que la upoalclón prolongada a hormona• 11xualea 

duranta la vida reproduclivl, Incrementan el rieago de CM. E1 tambkln posible que la 

edad de la menarca y la edad tardía de la menopau1ia nan factore1 de rillgO 

independlentla para CM. Serla difícil 11parar 1u1 lfeclot lndlpandientH del efecto 
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total del niimero de ellos de actividad menstrue!, ye que el número totel de al\os 

dependl de las edades di la menarca y menopausia" • 

.... .. ..... aaclml .. to 

La nulfparldad y la edad tardía de la madre al primer nacimiento se ha asociado 

como fador de rle•IJO para CM' ..... Se ha demostrado una asociación positiva cuyo 

rielgo relatlw oscila entre 1.0 y 2.0 pera edades que varían de 20 a mayores de 30 

a1101, eumentando gradualmente y tomando como grupo de compareción a las 

mujere1 menor11 de 20 al\os. Las mujeres que tienen su primer perto después de la 

eded dt los 30 al\01 tienen un riesgo mucho más elevado que las mujeres 

nulíparaa•2.u. Como una explicación para este hallazgo, 11 ha especulado que un 

embarazo a término a una edad temprana puada reducir le probabilidad de iniciación 

tumoret, mientra• que un embarazo a término a una edad tardla puede promover el 

crecimiento de células tumorales existentes"". 

Este trabajo realizado en México, tiene consenso con lo reportado por otros 

estudio• lntemacfonal11. donde existe un efecto de riesgo con el Incremento de la 

edad al primer parto, Independiente del estatus de menopausia. 

Existen problemas metodológicos e Inconsistencia en loa reaultados entre la 

uoclación de abortos Inducidos y/o espontáneos y el riesgo de CM91, misma situación 

tienen 101 estudios que e1oclan mujeres con infertilidad por una anormalidad 

hormonal, o mujer•• con ciclos menstruales lrregular11 anovulatorlos, que son 

con11derada1 mujeres de alto riesgo de CM. 92, a 

lnvut1g1clone1 epidemiológicas han evidenciado que embarazos múltiples, y en 

mujeres que han tenido el antecedente de enfermedad hlpertensiva del embarazo. 

reducen el rlHgo da CM. porque estas condicionas se encuentran asociadas a 
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elevado• nivel•• de aHafetoproteína llérlca durante el embarazo. Aalmlamo, ae ha 

reportado que mujerea con oofoAIClomía bilateral antes de loa 40 alloa han tenido una 

reducción del rleago da CM elllmado en 50%"·"· 

La1 mujaret nulíparu e11m en un rlllgO Incrementado para CM en comparación 

con mujeree que han tenido el antecadlnte da paridad, con •llmaclonea que varían 

delde 1.2 a 1. 79, -.. "· "· '°·u,.., 11, •. Anteriormente, exlllía abundante controverala en 

con11derer 11 el efecto de embarazo• múltlpl11 dependía de la edad al primer 

nacimiento; pero lnvelligactonel recllnt• demuellren eu electo lnclependlent8'· "· ••. 

eo,11,u.u.11,11.•. La dlsmlnucldn en el rteego ntimado da entennedld con cinco o 11141 

embarazo• a t6rmlno ha lldo encontrado en vario• 11tudlo1 en comparación con 

mujeln aln nlnglln embarazo a t6nnlnol2- •. •.11. 

Al realizar el an4111l1 en •ta lnvelllgacidn, H dlmu•tra que el Incremento en el 

número de nacimiento vivo• confiere un electo protector, siendo de 1lgnHlcancla 

ntadílllca. Su tendencia " tambl6n estadíltlclmente 11gnlflcatlva, y uta " lineal; 

probablemente eobrelllmada por la hlllorla prolongada da paridad da lo• controles. 

r.otaaolamatenaa. 

El gradiente do1l1-r11pu11ta entre el nllmero de m••• de lactancia y el 

decremento de rl11go de CM, partlculannente ha sido a1oclado en muJer11 

premenop6u11ca1. La hlpót11i1 de que la lactancia prolongada protege contra el CM 

•• fundamentó con la lvldencia epidemiológica da que 101 paíH1 con la1 m41 bajas 

111&1 da mortalidad por CM a nivel mundial, tienen como pr4ctlca comlln la lactancia 

prolongada, uí como la correlacidn inVllA de CM con alta paridad que siro- un 

Incremento da oportunidad da 1actanell'9'N, 

El prlnclpal hallUgo de elle elludlo 11 el electo protector obtenido da la ¡rictlca 

de la lactancia matema, el cual • conllllente con ntudlol epldamloldglcoe snvlol 

-'lzadoa con bue poblaclOllll en· M6xlco. 
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Los factores reproducllvos, particularmente la prllclica de la lactancia, podría 

explicar parte de la diferencia existente en la incidencia de CM entre mujeres 

mexicanas y los demlls países industriales occidentalizados, principalmente del norte 

de América y de Europa. En México, la lactancia prolongada es tradicionalmente la 

norma, existen report11 previos que muelltran datos del impacto potencial que tal 

prllctlca tilne en la dilmlnuclón de la Incidencia de CM 93. 

La duración de la lactancia estuvo asociada con una fuerte reduccldn del riesgo de 

CM. El Incremento en la duración de la lactancia, nos muestra una tendencia al 

decremento de rle1go de enfermedad en forma 1igniflcatlva (pc0.0001). hallazgo 

1imllar en relación con el nllmero de hijos lactados (pc0.0001 ). Resultados 

conailtentea 18 observaron principalmente en mujeres po11tmenopllu11ca1. 

Diferent11 hipótesis han 1ido propuestas para explicar el efecto protector de la 

lactancia. La acción directa de la actividad da la hipóflals y ovario, cambiarla el estado 

hormonal poatparto que sub1ecuentemente producirla prolaclina y reducirla la 

actividad estrog6nica a través de la supraalón de la ovulación. Dados estos 

resultados, la exposición acumulativa total a estrógenos se reduciría, lo cual Inhibirla 

el crecimiento del CM, debido a que durante esta prllctlca la ovulación cesa por· 

completoM. 

Otro posible mecanismo por el cual la lactancia repercutiría sobra al riesgo de CM, 

es mediante 101 cambios en las células epiteliales ductalea a través de un arrastre 

mec:Mico de los carcin6geno11•. "'· 

Divertol eatudlo9 epldamlol6glco1 no han encontrado une asociación conslllente 

enn uao de contraceptivos orales y el rielgo de CM. Algunos eatudlos sin embargo, 

han Identificado que el riesgo de CM H Incremente en mujeres que Inician el 

conaumo de anticonC'Ptivo• oralei antea da loa 25 dos por un periodo mayor a 
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veinte al\oa, y que tienen factores de ri11go asociado• talas como antecedente de 

enfermedad benigna de mama, nuliparldad, edad temprana de la menarca "I con 

hlatoria familiar de CM""2. 

Loa e1tudio1 de terapia eatrogénlca de remplazo y CM han producido resultados 

canfllctlvoa. Investigaciones recientes sugieran que el uso por mala de veinte allos de 

.. 1e tipo de hormonales, se asocia con un Incremento de riesgo dos veces mayor. El 

efecto de la terapia de remplazo estrogénica sobre el riesgo de CM ha sido 

considerada en conjunción con el efecto protector de la terapia establecida contra 

frac:turaa por osteoporosls, el Incremento de riesgo en c6ncer endometrial y para una 

probable disminución de riesgo de enfermedad coronarla. 

Diversos eatudioa han reportado que el uso de dletilestilbeatrol (DES) durante el 

embarazo ae aaocla con un Incremento de riesgo 50% mayor. La presencia de un 

gradiente dosla-raspuesta ha sugerido una asociación causal, a pesar de que por 

dinllo de estudio no es posible separar el efec:to del DES de la razón por la que fue 

prescrito (prevención de aborto espontlineo)A-N. 

En un estudio de cohorte elaborado por Romieau y cols.11, teniendo como grupo 

de seguimiento a enfermeras de 30 a 55 ailos de edad que utilizaban anticonceptivos, 

se encontró un riesgo de padecer CM en asociación con el uso de estos 

medicamentos en alrededor de un 50%, pero el exceso cae rápidamente después de 

suspender la droga, sugiriendo un efecto promotor del tumor en fases tardlas. 

Nft'lllC&Dmn'lt llSUDOFAlllUAK m cAlcCD llB lllAllA 

T CAMCnlda'11CA8 Ntl'llOPOll&nlC:U. 

Bletorla fuDIUu de Cll 

La Idea de que factores genéticos están relacionados con el riesgo de CM tiene 

más de un siglo de antigüedad. En 1886, Pierre Paul Broca, cirujano francés, refirió 
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que 10 de 24 mujeres con CM hablan tenido el antecedente heredofamiliar de 

neoplasia de mama, atribuyéndolo a una causa genética•. El antec;edente 

heredofamiliar de CM, tanto en la línea materna como en la patema, incremente el 

rlelgo de la mujer de tener esta enfermedad. Asimismo, se ha documentado que 

familia• con ataxia-telangectasia, un síndrome autosómico recesivo, tienen un exceso 

de riesgo de CM. Actualmente, el estudio de los síndromes familiares de neoplasias 

mlihiples han brindado evidencia del papel de los genes supresores tumorales en el 

desarrollo del cáncer, en el que participa activamente la mutación de la linea germinal 

p53. El Síndrome U-Fraumenl, que afecta a niños y adultos, es de particular interés 

por la gran diversidad de tumores que ocurren en sujetos afectados, entre ellos 

destacan el CM, sarcomas, tumores cerebrales, leucemias y carcinoma adrenocortlcal 

entre otros•. 

Recientemente estudios epidemiológicos y de análisis molecular han identificado 

la lesión genética que predispone a la historia familiar de CM. Estos genes supresores 

de tumores actúan en células normales para regular el crecimiento y diferenciación 

celular. El gen BRCA 1 que predispone a CM premenopáusico ha sido identificado en 

la región del cromosoma 17q2117• 

En este estudio, encontramos que mujeres que reportaron tener un familiar de 

primer grado con CM, tuvieron un incremento de riesgo 4 a 5 veces mayor de CM. El 

efecto se observó principalmente en mujeres jóvenes premenopáusicas. Estos 

hallazgos son consistentes con análisis genéticos recientes que demuestran que los 

casos de inicio temprano son mucho más probables de incluir una susceptibilidad 

heredada. 

En mujer•• postmenop4u1ica1 la composición corporal y varios indicadores de 

peso para la talla se relacionan positivamente con CM. La asociación es plausible 
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blol6glcamente porque 111 mujeres obesas postmenop6uslcas tienen elevadas tasas 

de conversión de androllenodlona a estrógenos en tejido adiposo y menores nlveles 

de hormonas sexuales que las mujeres delgadas. 

Se ha aenalado que una parte 1u1tancial de la variación lntemaclonal en la 

ocurrencia del CM pueda ser atribuida a determinantes genéticos y ambientales 

(nutrlclonales). 

Se ha reportado en algunos estudios que al paso y la talla determinan el riesgo de 

CM, principalmente delpuú de la menopausia'"° 

En ute estudio, se Incrementó en un 58% al rlaago de CM con la talla elevada y 

en un 88% el riesgo en mujeres poatmenoptualcal. Con retpeCto al peso, el riesgo 

fue de 78% mayor y en premenoptu1lca1 fue do• 1l8C8I m61. El índice de Quatelet 

nos Indicó qua a mayor índice, el rlelgo 18 Incrementa. 

La actividad física puede afectar el rleago de CM por su Influencia sobre hormonas 

endógenas. Se ha sugerido que la moderada actividad física a una edad temprana 

dlamlnuye la frecuencia de clclos menstruales ovulatorlos. Se ha observado que las 

atlatu que sufren amenorrea secundarla tienen disminuidos los niveles de estradiol". 

Los prlnclpales factores de riesgo reproductivo en CM son: menarca temprana, 

menopausia tardía, nullparidsd, baja paridad, ausencia de lactancla matema, edad al 

primer parto tardía y utillzación prolongada de anticonceptivos orales. 

En la actualldld en México se observa una tranllclón social, que es el enlomo de 

la tranalción demoglifica, apldlmlológlca y de rlelgo1 qua 18 preaenta en el peía. En 

asta contexto, el panorama demog,.llco de pal111 como México al acareamos al liglo 
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XXI, ea aMncialmanta diferente al qua existía hace 50 al\o1, cuando sa Iniciaba el 

ptOCeao da lndullriatlzlclón y el Incremento de asentamientos urbanos no 18 percibía 

como una amenaza. Durante este periodo en México, las tasas de fecundidad, 

mortalidad general a Infantil se redujeron en mlis del 50%. Estos hechos tuvieron 

particular Importancia en la expresión de uno de los principales problemas de salud 

Pl)bllca, el c6ncer. 

A esta respecto, el CM 18 perfila como una amenaza latente como consecuencia 

del aumento Importante de la esperanza de vida, la reducción de la tasa de 

crecimiento total anual, el Inicio de lo que hoy conocemos como el proceso de 

anvejeclmlanto de la población, asr como cambios en los estilos de vida­

particularmente la cada vez menor pr4ctlca de lactancia y disminución de tasas de 

fartilldad. 

En 11te contexto, es necesario realizar propuestas Integrales de Interacción 

continua entre lnvelllgaclón multidlsciplinaria y pollllcas de salud. La fenomenología 

del CM es holllllca, por lo que la respuesta debe ser orientada en forma similar. 

Mediante una perspectiva mullidlsclplinarla se pueden Identificar los factores 

biológicos, ambientales y pslcosoclales que determinan el estado de salud en 

poblaciones humanas. La Investigación soclomédica puede generar e Incorporar 

· 1nformaclón sobre aquellos factores de los servicios de atención médica que puedan 

ser susceptibles de cambio y favorablemente modificados mediante Intervenciones 

médicas; e Indicar los recursos que puedan ser requeridos para lograr un efecto m6s 

promisorio. Por lo que esta propuesta tiene su principal Impacto sobre poUtlcas de la 

salud a través de la Información que ésta produce sobre la magnitud de las 

nece1ldadn, en términos de condiciones y capacidad de re1pue1ta de los sistemas 

daulud. 
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Flnalmlnte, uno de 1o1 princlpalM delafloe .. re pr6ctlca de la 11lud pl)bllca con 

fundlmento mulldilclpffnario. La lnvntlpcldn, snvencl6n, dlagn61tlco, tratamiento, 

rellablllt1cl6n y 11gulmlento del CM, debe Integrar dlv1r111 dl1clplln11 del 

conocimiento, en une trinca lntegr1cldn ecl6ctlca, Plrl poder dlr un1 reapuut1 

IOClll Olgllli&ldl 1 la totn dlmlfllll de Ml'Viclol de 111ud que u perfila en MUlco 

en lol pcdxlmOl lllol en Hcldn con el CM. 

-.i: ...... 
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• Fomemar .. ldctlce dt la lactancia materna. 

• Deun'ollr tnlbajo9 de lnv9ltlgacl6n In la •JCPl'ftldn 0l1009'nlca, In •• estudio !it 
uno de toe prlncipelel agentet cauaaln dll 11 enfennldld. 

• Dlearrollr elludiol de CClltO beneficio en rellclón con 11 dllgnóetico di cMclf di 

mema en.forma cportuna. 

• Alplantur el prognuna poblaclonal de delecci6n di c6ncer de mama al tener te 
poelbllldlcl de ldlntiflcar te población en rleago. 
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CUADROS Y FIGURAS DE RESULTADOS 
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Dll'fllllUCIO• •ORCIDITUAL DI IDAD .. LOI CAIOI Y COS'!llOLll 
CUADRO •11 l 

IDAD 

e • 11 
H • 30 
3l • H 
H • 40 
41 - 4S 
.. - 10 
ll - 11 
H • 10 
ll - .. 
.. - 70 
> 70 

TOTAL 

CAIOI 

1 (O,H) 
5 (1.ta) 

17 (4.11) 
40 (U.U) 
U (11.H) 
H (U,OI) 
31 (10.711 
11 cu.u> 
U CU.IO) 
30 (1.50) 
3t (U.DI) 

353 

COllTROLll 

u ca.H> 
u c1.1:11 
11 (t.U) 

100 c11.a11 
•• cu.111 
H (U,17) 
11 cu..17) 
11 (t,U) 
11 ca.10> 
33 Cl·HI 
34 (1.401 

no 



f91ra 1 

e-• o/o 18. 

1 Controles 

<25 26-30 31·35 36-40 41-45 46-50 515-55 56-60 61-65 

DISTRIBUCION PORCENTUAL POR GRUPOS DE EDAD 
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.llllALllll llllPL• DB .. TADO CIVIL 
CUADJIO •11 1 

.. TADO CIVIL CUOI COllDOL .. 

IOLTDA •• (U.tal H (lollJ 

UlllOS Ll .. B u ,, ... , .. (U,171 

CU ADA IH (ll.111 us (11.HI 

DIVORCIADA u u.111 u 11.111 

VIUDA SI (H.711 131 UI0,711 

TOTAL H:I "' 



.. TADO CIVIL Y RillGO DI CAllCIR DI lllAllA 
CUADRO •• 3 

IDO. CIVIL CAIOI COll'l'llOLll R.11.• •·•·** 

IOLTllllA ucu.121 39(6.121 1.00 1.00 

V. LI8RI 14(3.H) H(U.97) 0.11(0.ot•O.H) o.H(O.H•J..OI) 

CAIADA IH(H.36) 335(52.59) o.seco.u-o.H> 1.H(0.78•3.U) 

DIVORCIO 14(3.H) 42(6.59) 0.31(0.H•O.H) o. 72(0 .11-1.to) 

VIUDA St(H.71) Ul(Z0.72) 0.22 co.12-0.:111 o, 71(0.U•l.IO) 

* aaa6a d• aoaio• ajuatada por edad 

** aaa6a da aoaioa ajuatada por ecSad, iawreao aooioaooa61lioo, 
biatorla faailiar d• oiaoar de ..... eatado aeaopiualoo, edad al 
prlller parto, naoiaientoa vivoa • Indice de QUetelat. 
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•OILACIO• DI RISIDlllCIA AllTIS DI LOS 15 Ailos 
Y RIHGO DI CUCIR DI llMA 

CUADRO 118 t 

.OILACIO• CASOS COlllTROLll R.M.• •••••• 
71(21.15) 170(28.57) 1.00 1.00 

SUIVJllUA t5(13.85) 101(18.32) 1.01co.1a-1.101 1.03(0.11-1.77) 

VJllAllA 

TOTAL 

20111•.311 311cs3.111 2.1011.ta-2.111 1.1tc1.oa-2.t71 

325 5'5 

•ruaba d• tendencia 1 17.17 
p = 0.0000 

•• Ra•6n da aoaio• aju•t•da por edad, nival •ooioaoon6aioo, 
hi•toria faailiar de clncer de .... , a•tado aenoplu1ioo, •4a4 
al primer parto, naoiaianto• vivo• • Indio• de guetelet. 
•rueba d• tendencia 1 150.53 
p • 0.0000 
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HCOLUIDAD DI LA llU.JD llft&ll'IHTADA Y &HIGO 
DB CAllCD DS llAllA 

CUADRO •11 S 

GRADO 
UCOLAR cu os COll'l'ROLll ••••• •••••• 
•I•GllllO JS(U.UI US(H.HI 1.00 1.00 

P&IllAllIA 153 (58.HI 2'0151.0I) 2.n11.11-•.:u1 1.aoc1.oa-:1.011 

8SC/HIPA 52 (19.121 15118.381 :1.1112.10-•.HI 1.U(0.7:1•2.HI 

PROPll!OllAL 21(8.0S) 1713.HI 1.a113.s1-11.39I 2.1111.os-1.001 

'l'O'l'AL 211 517 

Valore• perdido• 1 205 

• Ras6n de momio• aju11tada por edad 
Prueba de tendencia chiz : 70.S 
p = 0.0000 

•• Ras6n de momios ajustada por edad, in9re110 socio•con6aico, 
hi11toria familiar de clncer de mama, estado manoplu•ico, adad 
al primer nacimiento, nacimiento• vivo• a Indica da ouatalat. 
Prueba de tendencia chiZ = 123.o• 
p = 0.0000 
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OCU1'AClO• D• LA KVHa Ul'aSVllTADA y aiuao D• 
CAllCD DS 1W1A 

OCVl'AClO• 

AllA DS 
CUA 

cvuao •• 1 

CUOI ftOLSI ••••• 
111171.07) 411171.70) 1.00 

•••••• 
1.00 

O'l'aA 1111•·''' 111111.301 1.1•10.1•-1.111 o.1110.•1-1.011 

valoree perdido• 1 o 

• aa16n de aoalo• ajuatada por adad 

•• aa16n de aoalo1 ajuatada por edad, in9re10 aooioeoon6111oo, 
blatorla faalllar de oanoer de .... , eatado ••noplualoo, 
edad al priaar parto, naolalentoa vivo• e lndloe de Quatalet. 
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•IV&L •OClOBCOHOlll<:O Y RlBIGO DB CAJICBR DS MAMA 
CUADRO Mii 7 

., .... 
llMO 
ldDlO 
AL'fO 

CUOI 

18(1.f,H) 
ioc.aa.a:u 
Ul(H,11) 

COllUOLB• 

151(40.H) 
117(40.71) 
l:Ll(H,15) 

no 

••••• 
i.oo 
a.uu.1:1-:11.0>1 
4,18(:11.lS•t.H) 

valorea perdido• 1 o 
• Pruella 4• tendenoia obll • 1i1.t1 

p • 0.0000 
•• ~ella d• ten41nol1 obla • 114.tl 

p • 0.0000 

JRlllDOPAV8ZA 

., .... 
u.TO 
llllDlO 
U.'fO 

cuoa 
H(ll,31) 
U(H,tz) 
13(40.77) 

'l'O'.l'AL UO 

COllft'JtOLll 

131(40.00) 
U7(U.ll) 
11(11.41) 

uo 

••••• 
'·ºº J.,H(O,H•l.tt) 
... uca.:ss-1.11) 

• P&'U•ba 4• tandencia chia = 45.15 
p • 0.0000 

•• P&'\le•a 4• tandencia chia • 
p • 0.0000 

POltllUOPAUllA 

lllVZL 

BA.70 
UDIO 
U.'fO 

cuoa 
3'(17.57) 
100(0,05) 
11(37,3') 

COH'J'ROLIB 

U5(41,H) 
Ut(St,131 
54(11.12) 

H8 

••••• 
1.00 
a.nu.11-•.n> 
..... ci.01-1.u1 

• •ruaba «• tendencia cbia = 55.&a 
p • 0.0000 

•• Pruaba de tendencia obia = 
p = 0.0000 

• ••••• 
1.00 
i.1111.01-a.:1:11 
a.77(1.77•4.111 

•••••• 
1.00 
o.tuo.u-1.17) 
a.ot(J.,01•4.H) 

R.H.•• 
1.00 
a .01 u.1t-i.it1 
1.ttc1.u-s.u1 

• .. 16n de 11e111io• ajuatada por •4•4 
•• .. 16n 4• aoaio• ajuata4a por a4a4, blatoria r .. 111ar da olnoer 

de .... , eatado aenoplualco, edad al prlaer nacimiento, 
nacilllentoa vivo• • Indice de guetelet. 
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CAiie .. D• ICAllA. VII ••TUDJO DI CAao• y COllTROL•• •o•PIT~JO. 

CUADRO •a a 

VARJABLB8 RIPRODUC'l'JVAB Y CABCIR DI JIAXJI 

KH IWI NIDIA o.a. P* 

BDU(dH) 
caao• u . , .. u 
Control•• 11 to .. u 0.0000 

JIDDCA(a6oaJ 
caaoa ' H u a 
C:o11trolaa • ll u a o.u .. 

llDAD DB LA JIBJIOPAUBJA(afioa) 
caaoa H 51 .. • c:o11trol•• aa 61 .. • º·'ª'' 
llDAD AL PRJK .. PARTO(a6oa) 
caaoa u ., H 5 
C:o11trolaa :L2 38 H 4 0.0000 

lllBAalll08(nQaeroJ 
c:aaoa o ll 5 4 
control•• 1 19 • 3 0.0000 

llACJKJIJITOI VJVOl(nQaaro) 
ca a o a o 15 4.05 3.H 
controla• o 17 5.41 3.15 0.0000 

PARTOS VAGlllALll (nQaaro) 
caaoa o 15 3.77 3.40 
controla• o 17 5.U :s.u 0.0000 

C:l8Allll8 (nQaaroJ 
caaoa 1 5 1.11 1.11 
C:o11trolH 1 • 1.24 o.5t 0.0001 

llBORT08(nQmaro) 
ca a o a 1 10 2 1 
Controla• 1 10 2 1 0.1473 

U80 DB JlllTJCOllCIPTJV08 BORKOllALl8(aa•aa) 
caaoa o 111 10 H 
co11trolH o 1U 11 30 o.n11 
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Mili MAX MEDIA D.B, p• 

Br.108 LACTADOB(nWllero) 
ca•o• o 15 3 3 
control•• o 17 5 3 0.0000 

DVllACIOll DI LAC'l'AllCIA llATERNA(mese•) 
ca•o• o 288 31 ... 
control•• o 3H 57 u 0.0000 

.bit ............................. 



CAJICIJl DE HJUtA. UH ESTUDIO DE CASOS Y CONTROLES HOSPITALJIRIO 
CUADRO Nll 9 

VARIABLES REPRODUCTIVAS Y CAJICER DE 111\HA 

PREMENOPAUSIA 

ICIN HAX MEDIA D.S. p• 

EDAD(atlo•) 
ca a o a u 67 u ' Control•• 21 58 38 7 0.0000 

ldllUCA (atloa) 
caaoa ' 115 u z 
control•• 8 17 13 1 0.31U 

EDAD AL PRIMER PARTO(atlo•) 
caaoa 15 38 23 5 
Control•• 13 38 19 • 0.0000 

lllBJIRAIOl(nQmaro) 
caaoa o 13 4 3 
Control ea 1 15 5 3 0.0000 

llllCIMIENTOS VIVOS(núero) 
caaoa o 11 3.07 Z.26 
controle• o 13 4.37 z.u 0.0000 

PARTOS VAOIHALBS(n6maro) 
caaoa o 11 2.65 z.u 
controlas o 13 4.13 2.46 0.0000 

CBIJIRBAS(nQmaro) 
ca a o a 1 • 1.77 º·'' Control ea 1 • 1.30 o.u 0.0053 

AllORTOS(nQmaro) 
caaoa 1 • z o 
control•• 1 5 2 o O.HU 

VIO DI AllTICONCIPTIVOS HORJIOllALES(maaaa) 
caaoa o ua 16 37 
Control ea o 1'3 16 33 O.HU 



KXlf HU KID?A D.8. P* 

K:r.JOI LAC'J'JlllOl(nilmerol 
C.•o• o ' 3 2 
control•• o 13 4 2 0.0000 

DUaAC?ON DB LACTAllC?A llATERllA(H•HI 
Ca•o• o 1fi5 22 34 
control•• o 110 H u 0.0002 

• l>U'flddli eMN llWdln .W Y•rliihks c:untla•a. 
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caJICBlt DB llNIJI, U1' SSIDDIO DB CASOS Y COll'l'ROLBS HOIPI!ALMIIO 

CUADRO 1111 10 oo 

VDIAllLH RBPRODUCHVAll Y CAllCD IÍB IUIKA 

POl'l'lllllOPAUIJA 

llill llAX HBDIA D.8. P* 
SDAD(all08) 
C&•o• H 87 .. • coatro1 .. :ti to .. 10 o.oou 
llSllAllCA(alo.) 
C&•o• 10 H u 1 
Coatrol•• 1 11 14 1 0.0117 

SDAD AL PHHD PARIO (all08) 
Cla•O• 14 47 12 1 
coa trol•• 12 33 IO 4 0.0000 

SICllARAIOSCnQaero) 
C&•o• o 11 •eo 4 
control•• 1 11 • 4 0.0000 

llACIHillftOS VIVOS(nQaero) 
Ca•o• o 15 4.13 3.111 
control•• o 17 1.14 3.47 0.0000 

PARIOS VAGINALBS(nQmero) 
Ca•O• o 15 4.41 3.70 
control•• o 17 1.43 3.11 0.0000 

CH.llJIBAS e na.ero) 
Ca•o• 1 5 1 ••• 1.:ss 
control•• 1 3 1.u 0.44 0.0100 

UORtol CnGaero) 
Ca a o• 1 10 1 1 
control•• 1 10 1 1 O.IOH 

DIO DS AlltICOllCBPtIVOI HORKOllALISCae•ea) 
Ca•oa o 1H 7 14 
ControlH o UI ' 11 O.UH 



lllN llAll JllDJA o ••• p• 

81.108 LAC'l'IUIOS(nQaero) 
ca a o• o 15 • 3 
co11trol•• o l7 • 3 0.0000 

DURACJON Dll LAC'l'ANCJI\ llA'l'lllUIA(llHH) 
C••o• o 288 u H 
co11trol•• o 336 78 '° 0.0000 

• P1tnnr111 ................. rWiloi""""••· 
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lll'l'aDO NDOPAUIICO y RilllGO Dll CAiien DB NANA 
CUADRO •11 U 

llTaDO CAIOI conaoLB• ...... ....... 
llO HZ(H.07) :atl(U.45) 1.00 1o00 

II 130(31.tJ) 330(52.55) 0.7t(D.51•1.Z1) 1.07(0.lt-1.71) 

HZ IZI 

Valor•• per4i401 1 J 

• aa16n 4• momio• 11ju11t114a por e4a4 

•• ae16n 4• momios ajuata4• por a4a4, nivel 1ooioeoon6aiao, 
biatori• faailiar 4• oincar 4• aaaa, •4•4 al primer parto, 
aaoiaianto vivos • In4ic• 4• Quetelet. 
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IDAD DI LA MEllARCA Y RIESGO DE CAMCBR DE llAMA 

CUADRO 1111 12 

lllAD CAIGa COllUOLES R.K.• 
cu u11n.2:11 lU(J0.88) 1.sz(l.07•2.U) 
u 81(2'.U) l771H.32) 1.00 
u 7lll0ol7) 124111·•0 o.Hco.u-1.13) 
l5 47(13.3151 92 (14.72) 1.2110.u-1.111 

>U 1714.831 39(1.HI 0.1010.31-1.321 
IO'l'AL HZ 625 

Valor•• perdido• 1 6 
• Prueba de tendenoia chiz • 51.86 

p • 0.0000 
•• Prueba de tendenoia chia • lH.11 

p • 0.0000 

C• PRBMEllOPAUSIA 

IDAD CA808 COllTROLES a.11.• 
Cll 9610.0ll UO(:U.471 1.H(O.H•Z.731 
u H(U.141 11(27.361 1.00 
u 11(20.00) 73 (12.19) 1.uco.ez-1.111 
ll ll(U.541 37(U.HI l.25(0.H•Z.HI 

>ll 813.HI '(1.74) 1.51(0.n-1.111 
IO'l'AL 130 321 

• Pruella de tendencie chiz • 21.90 
p • 0.0000 

•• Prueba de tendencia chiZ = 81.61 
p • 0.0000 

IDAD CASOS 
cU 75(33.H) 
l3 58 (21.24) 
u 44119.111) 
l5 31IU.48) 

>U ll(S.U) 
'l'O'l'AL Zll 

POS'l'llENOPAUSIA 

COllTROLEB 
73124.83) 
81(29.25) 
50(17.0l) 
55(18.71) 
30(10.20) 

294 

R.11.• 
1.010.u-2.371 
1.00 
1.31(0.77•2.231 
o.as co.u-1.50) 
O.H(0.25•l.l5) 

• Prueba de tendencia chiZ = 23.45 
p • 0.0003 

•• Prueba de tendencia cbiZ = 53.35 
p • 0.0000 

....... 
l.nco.11-2.00> 
l.oo 
1.:uco.11-1.011 
o.nco.H•l.HI 
o.H 10.za-1.zs1 

a.11.•• 
l.57(0.71•3.UI 
1.00 
l.63(0.76•3.UI 
l.03(0.40•2.631 
o.H 10.12-3.17) 

R.11.•• 
1.lS(O.H•l.H) 
1.00 
l.lSI0.13•2.ll) 
0.1010.u-1.47) 
o.uco.11-1.u> 

• Ra•6a de aoaioa ajuatada por edad 
•• Ra•6a de aoaioa ajuatada por edad, ingreao aooioeoon6aioo, 
biatoria faailiar de olncar de .... , aatado aanopluaioo, edad 
al priaer naoiaieato, aaoiaientoa vivo• • Indio• de Qlletelet. 



IDAD AL •RIXER llACINillllft'O Y RillGO DS CllllCSR DS ICJIJIA 
CUADRO Mii U 

IDaD 
el O 
11-11 
ll•JO 
>10 
'l'MAL 

CUOI 
Ul(U.:11) 
H(U.H) 
sacn.1•1 
11(7.tl) 

107 

COll'l'ROLH 
tH(H~U) 
Ul(H.OO) 
11(5.00) 
8(1.21) 

HO 

••••• 1.00 
1.H(1,U•l.H) 
... ,, (31.0I) 
1.1tc1.11-11.111 

valoree perdido•• •• 
• •rueba de tendencia cbil • 101.10 

p • 0.0000 
•• •ru•ba de tendencia cbia • 1t1.10 

p. 0.0000 

lllAD CUOI 
clO tl(tZ.18) 
11-11 11(10.7) 
1••10 10(17,St) 
>IO 10(8.77) 
t'O'l'AL 1H 

HllllDO•AUHA 

COll'l'ROLll 
1:11 (71 o OS) 
7t(ll.H) 
U(t.ot) 
1(0.13) 

3111 

••••• 1.00 
a.11c1.11-1.sa1 
1.ooc1.1t-1s.1t1 

llolt(loll•ll.11) 

• •ru•ba de tendencia cbiz •·11.tt 

•• :r::.:;.0
:!ºtond•ncia obiz. 71.17 

p • 0.0000 

IDAD 
el O 
ll•H 
H•IO 
>10 
'l'O'l'AL 

CABOS 
H(U.71) 
H(:U,ztl 
13(17.lt) 
uc•.111 

HZ 

•O&'flllNOtAUSIA 

COll'l'ROLH 
ltZ(H.H) 
81(17.H) 
18(11.08) 
S(l,H) 

aH 

••••• 1.00 
l.n11.u-a.111 
3,at(a.01•7.H) 
1.atca.01-1•.1a1 

• •rueba de tendencia chia • as.a• 
p • 0.0000 

•• •rueba do tendencia chia • s11.1t 
p • 0.0000 

•••••• 1.00 
1.58(1.10•1.18) 
1.1011.11-s.n1 
s.ticz.11-11.111 

•••••• l.oo 
l,Sl(O.lt•Z.771 
t.00(1.H•l.77) 
a.01c1.10-t1.•11 

•••••• l.oo 
1.57(0.tl•Z.S• 
z.tO(l.Zl•t.75) 
1.s1c1.11-11.011 

• Ra•6n do aomio• ajuatada por edad 
•• aa•6n d• aoaioe ajuetada por edad, nivel aocioecon6aico, 
biatoria familiar da cAncer de .... , Htado aanop6uaico, n 
naciaianto• vivoa e Indice de Quetelet. 



FlgunltS 
EDAD AL PRIMER PARTO Y RIESGO DE CANCER DE MAMA 

ESTRATIFICADO POR ESTATUS DE MENOPAUSIA 

~' ll OR~ 
:1 ~I : 
o <20 21·25 26-30 >30 o <20 21·25 26·30 >30 

PREMENOPAUSIA 
ORJ2 

10 

8 

8 

' 
2 Pllllbe di tlndellCla 

p<.005 
o----~--~,.,..,.~--,,.,.... 

MUESTRA TOTAL 

POSTMENOPAUSIA 

• OA e IC al 95 % Ajustado por edad, 
nivel socloeconómlco, antecedente 
heredofamllfar de cáncer de mama, 
númelo de hijas nacidos vlvm. 



FALLA DE ORIGEN 

llACIHilllTOS VIVOS Y RIISOO DI CAllCBI\ DE llAllA 
CUADRO llR 14 

llVJIDO 
< 1 

1 - 1 
31 - 4 
5 - • 

> • 
'l'otal 

CASOS 
51114.U) 
731120.18) 

104121.H) 
11117.H) 
H(ll.13) 

31531 

COIWROLIS 
1111.31) 
t1IH.U) 

111IZS.731) 
UZ(IO.H) 
1111313.Ht 
no 

...... 
1.00 
0.31010.u-o.IO> 
0.2110.11-0.40) 
o. u 10.07-0.17) 
0.0710.35-0.14) 

• Prueba 4• tendencia chi2 1 142.71 
p. 0.0000 

•• Prueba 4• tendencia chia 1 115.50 
p. 0.0000 

llUHDO 
< 1 

1 - 1 
3 - 4 
5 - • 

> • 
'l'otal 

CASOS 
18(13.15) 
3t 130.0) 
451314.U) 
18113.15) 
1017.H) 

uo 

PRDDOPAUHA 

COll'l'ROLH 
112.73) 

&0118.18) 
127138.41) 
70121.U) 
14111.31) 

330 

••••• 1.00 
o. 3510.u-o.n> 
0,1710.0l-O.U) 
O.Oll0.03-0.H) 
o.ot 10.01-0.11> 

• Prueba da tendencia cbil 1 70.t1 
p • 0.0000 

•• Prueba d• tendencia cbil 1 t3.t5 
p • 0.0000 

llUHIRO 
< 1 

1 - 1 
31 - 4 
5 - • 

> • 
'l'Otal 

CASOS 
33114.11) 
33114.11) 
SllH.58) 
UIU.37) 
Hlat.32) 

1 111 

POSTHlllOPAUIIA 

COllTROLIS 
111.01) 

31110.40) 
54111.12) 
Ull0.81) 

145148.H) 
298 

R.H.• 
1.00 
o.aa10.oa-o.5t) 
o.u10.01-o.10) 
o.u10.011-o.n> 
0.0110.031-0.11) 

• Prueba d• tendencia cbil &5.17 
p • 0.0000 

•• Prueba d• tendencia cbil 1 ao.11 
p .. 0.0000 

• Ra16n de Momio• aju•tado por edad 

R.H.•• 
1.00 
o.aa co.10-0.41) 
0.1110.01-0.u> 
o.u 10.11-0.11) 
0.0110.031-0.17) 

•••••• 
1.00 
o.u10.01-o.u> 
O .10 IO. OJ-0.311) 
0.0710.0ll-O.ll) 
0.0210.01-0.10) 

R.H.•• 
1.00 
o.u10.oa-o.11> 
o.aa 10.01-0.10 
0.1710.01-0.so) 
0.1110 .04-0.311) 

** Raa6n de Momio• aju•tado por •dad, in9re•o •ocioecon6aico, 
hi•toria familiar d• cincer da mama, ••tado menopiu•ico e 
Indica d• Quatelet. 



Figura 14 

Número de hijos nacidos vivos y riesgo de dncer de mama 
estratificado por estatus de menopausia 

OR*1 OR* 1 

0.81 \ 1 0.8 

0.61 \ 'f 1 0.6 

0.41 \ 1 1 0.4 

0.2 0.2 

O cero 1-2 3-4 5-6 >=7 O cero 1-2 3-4 5-6 >=7 

,., 
> r­
r­
):> 

PREMENOPAUSIA 
OR* 1 

Prueba de tendencia 
p<.005 

0.8 

0.6 

0.4 

0.2 

o ~ 

cero 1-2 3-4 5-6 >=7 

MUESTRA TOTAL 

POSTMENOPAUSIA 
o 
m 

o 
;o 

• OR e IC al 95 % Ajustado por eda.t:n 
nivel socloeconómico, antecedenim 
heredofamiliar de cáncer de mama, y edai2! 
al primer parto. 



FALLA DE ORIGEN 

1118'l'ORIA DB LACT.l\MCIA llATlllJIJIA y a1asoo DB 
CAllCER DB IWIA(l) 

CUADRO RR 15 

BH'fORU CAS08 COllTROLl!:S R.M.• 
81 Hl(H.12) 5U(H.7C) 1.00 
lfO H(17.H) 21(5.26) 4.ll(Z.H-7.H) 

t'O'l'AL HZ 551 

PRIMBllOPAUBIA 

BH'fORIA CASOS COllTROLJ:S R.M.• 
•1 11(71.H) 252(91.30) 1.00 
lfO 27(24.U) H(l.70) 3.H(1.t7-1.H) 

!'Ol'AL 112 271 

POH'MDOPAUBilll. 

BI8'10ailll. CAS08 CORTROLBI R.M.• 
81 112(15.71) 218(98.17) 1.00 
lfO 27(14.ZI) 5(1.83) t.38(3.5Z-Z5.0t) 

!'Ol'AL lH Z7 3 

•••••• 1.00 
z.uc1.10-t.101 

•••••• 
1.00 
1.48(0.15-3.10) 

•••••• 
1.00 
5.l(Z.H-H,IO) 

(1) Lo• valor•• p1rdido1 •1111&n 130 • ino1uy1n a la• aadre• que no 
tuvieron aaoilli•nto• vivo•. 

• Ra•6n 4• Koaio• aju1ta4a por edad 
•• aa16n 4• Moaio• aju1ta4a por edad, in9r110 1ooio1oon6aioo, 

bi1toria faailiar de Cinoer de .... , ••tado aenoplu•ioo, 
edad al pria•r parto, aaoilli1nto1 vivo• • :rn4io• de 
Qll•t•l•t. 



FALLA DE ORIGEN 

DURACIOH DI LACTAllCIA KATBRJIA Y RIESGO DI 
CNICIR DI llMA (1) 

111118 
o - 3 
• -12 
U-H 
>H 

'IO'!AL 

CAIOI 
S.(17.11) 
51(1'.50 
U(U.51) 

Hl(0,01) 
302 

CDADRO H• 16 

COll'l'ROLIS 
29(5.261 
11(11.52) 
19(16.15) 

30(62.071 
551 

R.M.• 
1.00 
0.35(0.20-0.63) 
0.22(0,12-0.H) 
O.U(O.ot-0.27) 

• P&'Uel:la de tendencia cbi2: 79.61 
p • 0.0000 

•• P&'Uel:la de tendencia chi2r 158.56 
p • 0.0000 

lllllrl 
o - 3 
• -12 
13-H 

>2• 
TO'l'AL 

CAIOI 
27(H.11) 
33(2!1.U) 
13(11.61) 
39(.U.82) 

112 

PRlllEHOPAUIIA 

COll'l'ROLES 
2• (8.701 
H(H.UI 
58 (21.01) 

126145.651 
276 

R.11.• 
1.00 
o.u10.22-o.•01 
0,20(0.09-0.U) 
0.22(0.11-0.U) 

• Prueba de tandancia chi2r 33.97 
p = 0.0000 

•• P&'Uaba de tendencia cbi2r 85.66 
p • 0.0000 

1111818 
o - 3 
• -12 
13-H 

>2• 
'l'O'l'AL 

CUOI 
17(U.2!1) 
H(13,76) 
H(U.81 

108(57.U) 
189 

POl!l'llENOPAUIIA 

CONTROLEI 
5(1.83) 

23(8.42) 
31(11.361 

214(78.39) 
273 

a.11.• 
1.00 
0.2110.07-0.63) 
O.U(0,06-0.0) 
0.09(0.03-0.23) 

• Prueba 4• tandancia chi2r 42.97 
p • o.ooao 

•• Prueba da tandancia chi2r 72.28 
p • o.aooo 

....... 
1.00 
o.u(o.H-a.11) 
o.H(o.u-o.51) 
O.H(0,20-0.70) 

a.11.•• 
1.00 
o.11(0.u-1.111 
0.010.11-1.131 
o.a1co.u-a.a11 

•••••• 1.00 
o.uco.01-o.n1 
0.18(0.0l-0.56) 
o.11(0.05-0.01 

lll LO• valorea perdido• auman 132 e incluyan a laa paoiantaa qua 
no tuvieron naclaiantoa vivoa. 

• aa16n da 11oaio• ajuatada por edad 
•• aa16n da lloaio• ajustada por adad, nivel aooloacon6aico, 

blatoria taailiar da cincar da llalla, aatado aanopiuaico, adsd 
al priaar naoimianto, naciaiantoa vivoa a Indica da Quatalat. 



f911a15 

Duraclon de ta lactancia en meses y riesgo de cdncer de mama 
estratificado por estatus de menopausia 

OR~:,--l -1 · 1 OR*o.:-------. 
u ~ 

0.4 

0.5 0.2 

o 0-3 4-12 13-24 >24 o 0-3 4-12 13-24 >24 
~ 
r­
r­
):> 

PREMENOPAUSIA OR* 1 ,.......,.-~~~~~~-. 

Plueba di landencia 
p<.005 

o.e 

0.6 

0.4 

0.2 

o 0-3 4-12 13-24 >24 

MUESTRA TOTAL 

POSTMENOPAUSIA 

o 
m 
o 

• OR e IC al 95 % Ajustado par edad.~ 
nivel socioeconómlco. antecedenll!(¡) 
hel8dofamilar de cáncer de mama, y edafií 
!:"8r parlo y niimero de hijos na~ 



lltlltlRO DE HIJOS COK LJICTJIJICIA llATJIJIJIA Y 
RIESGO DE CJIHCBR DE llAICAl1) 

CUADRO Hll 17 

H:r.f OS 
o - 1 
1 - J 
4 - 1 •• 'l'CWAL 

CAIOS• 
11(19.11) 
lllU.79) 
711U.H) 
71111.17) 

301 

COllTROLH 
IOl10.U) 

141125.H) 
UllH.77) 
223140.'2) 
549 

...... 
1.00 
0.1110.49-1.11) 
0.1110.u-o.10> 
o.u10.u-o.u> 

* 1rueba de tendencia obil1 7J.1t 
p • 0.0000 

** lrueba de tendencia obil1 11J.41 
p • 0.0000 

IRlllllllOPAUHA 

HIJOS cu os COll'l'ROLIB ...... 
o - 1 HIU.11) 40(14.49) 1.00 
1 - J IOIU.H) HIH.71) o.t110.sa-1.11> 
4 - 1 lllH.31) 71127.14) 0.4110.U•0.17) 

>I 1111.IZ) HIU.11) 0.1110.07•0.17) 
'l'CWAL 111 271 

• lrueba de tendencia cbia1 Jt.ao 
p • 0.0000 

•• 1rue!la d• tendencia obia1 11.11 
p • 0.0000 

IOSTlllllOPAUHA 

HIJOS CASOS COll'l'ROLIB ...... 
o - l 31111.n1 IOl7.31I 1.00 
1 - J 4SIU.111 0111.111 o.u10.u-1.111 
4 - 1 UIH.171 0111.011 0.11(0.30•1.11) 
>I HIH.HI 117(17.UI o.11(0.u-0.411 

'l'O'fAL 111 171 

* lrue!la d• tendencia cbia1 11.11 
p • 0.0000 

** lru•ba de t•ndenci• cbi21 11.11 
p • 0.0000 

..... ** 
1.00 
o.tol0.54•1.H) 
1.0110.11-1.74) 
o.suo.u-o.n> 

. ...... 
1.00 
1.1210.71•3.41) 
1. IO IO .U•l .11) 
0.40IO.U•1.11) 

....... 
1.00 
o.ss 10.11-1.11> 
o.suo.u-1.u1 
o.u10.u-o.u> 

11) Lo• velore• perdido• alllUln 131 • incluyen a 1aa •ujerea i¡u• 
no tuvieron naoi•ientoa vivoa. 

• aa16n de llomioa ajuat1da por edad. 
** aa16n de Mo•ioa ajuat1da por edad, in9re10 aooioeoon611ioo, 
bietoria t .. iliar d• clncer d• llalla, eat1do ••noplueioo, 
aGad al pri••r parto • Indio• d• ouetelet. 



FALLA DE ORIGEN 

veo DS Aftlca9CllM'l'I09 'I a1uao oa 
cuca oa 11111a 

..... 
• l - u u- .. 

11> •• 

fttal 1 

CUOI 
17SC77.H) .,,, ... , 

llCW.071 
HCl.H) 

HI 

C1laDaO •• ll 

cmnoi.a .... ,,. ... , 
1ocw.11) 
Hce.n) 
ISC7.U) 

ISO 

••••• 
'·ºº lolU0.71•1.H) 
1.11co.H-1.••1 
o.wuo.H-1.111 

• ~ •• t ...... 1. ·-11 1 so.11 
•• 0.0000 

•• ~ •• tea4eaola o-11 1 111.11 
••••• ooo 

..... r. 
o 

l - u 
u - .. 

11> 10 
fttal 1 

CASOI 
HCH.H) 
HCU.H) 
17CU.H) 
HC7.H) 

110 

.CClllftOLU 
HOCI0.11) 
IOCU.11) 
••cu.11) 
uc10.oo) 

HO 

••••• 1.00 
1.osco.11-1.wa) 
o.11co.•1-1.u) 
o.nco.n-1.111 

• ~ ...... te ..... 1. ·-11 1 ''·º' 
•• 0.0000 

•• ~ •• t ...... 1. ·-l• 1 •••• , 
•• 0.0000 

..... CASOI 
l • 11 llOCH.HI 

u - 10 •c1.111 
11> 10 HCl.71) 

• •ct.01) 
fttal 1 111 

fOlllDllO#AVllA 

COll'l'aOLU a ••• • ... , ... .,, '·ºº 
llCl.11) l.ltCO.ll•t.OI) 
7Cl.ll) t.11c1.11-10.1t) 

11c•.01) 1.11co.s1-1.11) 
191 

• ~ .. ta ..... ,. ·-l• 1 11.11 
p a e.eeoa ** l'ruelle 4e t ... eaoia o-ll t 71.0I 
•• o.eooo 

• aa16a •• ... lo• aju•te4o por ... . 

•••••• 
'·ºº 1.Hco.71-1.u) 
a.swco.H•l.H) 
1.uco.to-1.11) 

•••••• 
'·ºº 1.t1co.70-1.w1) 
o.Hco.u-1.H) 
o.7wco.11-1.tt) 

•••••• 
'·ºº 1.aco.•1-1.te) .... ,, .... , .. ,,, 
l.Hce.H•t.H) 

•• aa16a •• •oalo• aju•ta4o por .... , i119r••o aooloeooa .. loó, 
'l•toria faalliar 4• oAaoar 4• .... , eata4o aeaop&aaloo, ... 1 
al priaer parto, aaoialeatoa vlYOa • la4loe 4• Qlletelet. 



CU1'llllO No. D 

MATRIZ DE CORRSLACION DE VARIABLES RIPRODUCS'IVAS 

PECHO PECKTIDC EDAD llDIAllCA EDM>P REGU.2 llACVIV 

PECHO 1.000 0.15942 0.25t7l 0.13175 -0.:14114 O.OIHO 0.11030 
(0.0001) (0.0001) (0.0001) (0.0001) (0.0595) (0.000) 

PZCH'l'Illl 1.000 0.31703 0.17133 -0.30970 0.05134 0.11775 

EDAD 

(0.0001) (0.0001) (0.0001) (0.2151) (0.0001) 

~ 1.000 o.14!1115 0.11111 0.21011 0.211!11 
(0.0001) (0.0003) (0.0001) (0.0001) r--

REMARCA r-
1.000 0.05410 0.04515 0.13141 

~ (0.0913) (0.3117) (0.0001) 

EDAl>P 1.000 0.07542 -0.35304 CJ (0.1031) (0.0001) rn 
REGLA2 1.000 0.115:11 

(0.0100) o 
NACVIV 1.000 ::o -Ci) 

.ni 
< 



cuca D• ..... VII Sl'IUDIO DS CU09 y CC*DOLU •oa.iorar.aa10. 
CVADllO •• 10 

YUIULU D• uorno D• 91Da, IPACICaU IUlftO.almlCGa 
Y CllllCD DS Diia. 

•1• IWI m:i:a D.8. 

nr.r.ac-> 
C&H• UI 1H u1 1 
coatrolH lH 110 lll • 
.._ coa.oaaLCSlloa) 
C8N• •o 170 .. 11 
coa trol•• .. 111 11 u 

lllDICll DS QllftltLftCW1ltlaclea) 
cana 11.77 n.u 17.15 1.01 
coatrol•• 11.n lt.tl 17.H •••• 
p• .D1ferenr:1a entre medl•• de variable• continua•. 

p• 

O.OHl 

o.out 

0.0111 



FALLA DE ORIGEN 

- Da -· VII llftUDIO Da CUOll y COllftOLU SO.H~o. cvauao •• 21 

9UIULU Da ~ILO Da YIDA, ·~ UlftOrmftlllCXIS 
y CAJICD Da lllllG. 

naallOPAUID 

llDf JIU llSDD D·•· 
nr.r.ac-• C.•• U7 174 153 • Coa trol•• ua 110 lH 7 

...a ~(Siloa) 
caaoa •o 170 •• 15 
cioauol•• •o lH H 11 

nuca n avnar.ncutllad .. J 
ca.a l•.77 7:t.H u.u .... 
CoatrolH llol7 U.15 :ti.U •·•ª 
p• D1ferenc1a entre -.di•• de vari•bl•• c:ontinu••· 

•• 
0.1171 

0.0117 

o.ono 



FALLA DE ORIGEN 

CAllCD D• IUlllA. 1111 Ul'UDIO D• CAaOI 'Ir COllS'l.OLU •OIHu.LUllO. 
evauo •• 11 

'IMIULU D• Ul'ILO U YIDA, •AC'felaU aftaCWClllftl!ICGI 
'Ir CUICDD•-· 
~ftlDO•AVllA 

111• llU llBIA D.a. 
DLLAC_, 
ca- lH Ht lll • Coa\rolH lH llO aso • 
•uo coa.oar.LCSllo•I 
Cll•o• 40 Hl IS u 
CoalrOlH 40 ua 13 u 
lllDIC9 D• QllS1'1L91'(ualdad••) 
can• ae.n u.u 11.oa a.ea 
eoatrol•• l7.71 u.11 17.15 s.41 

p• D1ferencla entre media• d• variable• cont.lm.1••· 

p• 

o.oou 

0.1141 

o.H71 



FALLA DE ORIGEN 

nu.a 1f uaao D• CAllCD H .... 
cvuiao •• a:t 

.... 
llt•lt7 
Hl•lll 
111•11• 

.. 111 
ft\:al 

CUOI ,,,., ... , .,. ..... , ,., ..... , 
lll(Jl.H) 
JU 

ccmnoLU 
117(17.H) 
111(11.11) 
111(11.H) 
Ul(lt.11) 
171 

ftlor .... r~H•- 1 71 

••••• 1.00 
1.ooco.11-1.1> 
1.11(1.11-1.•> 
1.uc1.t1-1.11> 

• ~ 4• t ... oaoia obil 1 11.01 
•• 0.0000 

•• ~ •• t•ad••oia obil 1 ISO.SO 
•• 0.0000 

ftlllSllOPAUllA 

.... CU09 CCl9laDLU 
1Jt•lt7 11(11.tlJ 17(11.01) 
ltl•lll llCll.17) 7JCIJ.71J 
111-11• Jl(lloOI) 70(11.10) 

,. 111 tl(Jl.11) 17(11.IOJ 
'8'81 1 111 107 

••••• 1.00 
0.71(0.H•l.IJ 
1.H(O.Ol•J.17) 
1.uco.07-1.11> 

• P&'llella 4• toadoaoia obil 1 11.s1 
p • 0.0000 

•• Pl'11911o 4• t•ad••oio obil 1 11.11 
p • 0.0000 

.... 
IH•H7 
Hl•lll 
lll•IH 

.. 111 
'IOtol 1 

CUOI .. , ... .,, .. , ... ,., 
U(IO.HJ 
H(J0.11) 

111 

.O.'lldJIOPAUllA 

COJlftOLU 
HCIJ.UJ 
71(11.IOJ 
11(10.IOJ 
U(ll.7tJ ... 

••••• 1.00 
1.11co.11-1.7IJ 
1.u co.11-1.t7J 
1.11c1.11-t.HJ 

• lrllella 4• tollldoaoia obil 1 as.ti 
p • 0.0000 

•• Pll\lella do toadoaoio obil 1 11.1• 
p • 0.0000 

• la16a 4• llOllioo ª'uotodo por odod 

•••••• 1.00 
o.11co.11-1.••> 
1.11co.1t-1.11> 
1.11(1.11-1 ••• , . 

•••••• 1.00 
O.OJ(O.J7•1.0I) 
1.11co.7t•l.JI) 
1.11co.11-1.n> 

•••••• 
1.00 
o.11c1.11> 
1.aoco.11-1.11> 
loOl(loOl•J,H) 

•• la16a 4• llOllio1 ª'u1todo por edod, ingro10 1ooiooooalllioo, 
biotoria f .. iliar do olno1r 4• ..... 01tado aonoplu•ioo, edad 
al priaor parto f naoialontoa vivoo. 



FALLA DE 
ORIGEN 

tl80 CORtORAL Y RillGO DI CAllCIR DI ICllllA 
CVADRO Hll 24 

IJLOI 
to - 14 
11-n 
11 - .. 

> 70 
~tal 1 

cuoa 
71(21.'9) 
11(14.to) 
ll(H.70) 
17(2t.H) 

131 

COll'rllOLll 
UO(H.15) 
1H(H.12) 
142(24.17) 
u:uu.111 
571 

a.11.• 
i.oo 
1.21(0.94-1.111 
1.uco.11-1.H1 
1.11u.11-1.u1 

Valore• perdido• 1 71 
• •rutllla d• tendenola abi2 r 11.11 

p • 0.0000 
•• trutllla d• tendencia obi2 r 111.11 

p • 0.0000 

SILOS CASOS 
40 - 54 21ca1.011 
11 - 11 socas.211 
11 • 11 21(23.SSI 

> 7o 11110.251 
'l'otal s 1:1.t 

COH'l'ROLll8 
IO(H.141 
ll(H.761 
77CU.H) 
llUt.131 

301 

••••• 1.00 
1.2 co.1t-2.acJ 
l.U(O.I0•2olt) 
1.nco.12-s.u1 

• tru•lla d• tendenoie obi2 1 23.&S 
p • 0.0000 

•• Pruella d• tendencia obia 1 13.24 
p • 0.0000 

ltJL08 
40 - .. 
H • '1 
IZ • '9 

> 70 
'l'ot•l 

CABOS 
47(22.171 
50(23.51) 
54(25.47) 
ll(H.77) 

212 

P08'1'lllllOPAV8IA 

COllTROLH 
70(25.83) 
67(24.72) 
14(23.IZ) 
70125.83) 

271 

••••• 1.00 
1.2aco.75-2.111 
1.tco.a:s-1.sa1 
1.57(0.93•1.H) 

• trueba de tendencia obia : 1Z.as 
p. 0.121 

•• truella de tendencia obiZ 1 12.15 
p • 0.0000 

• Ra16n de Koaioe ajuatado por edad 

a.11. •• 
1.00 
i.ooco.u-1.11> 
l.17(0.74•1.ll) 
i.nu.u-1.11 

•••••• 
1.00 
0.11(0.11•1.UI 
l.10co.5s-a.si1 
l.Sl(l.14•4.H) 

a.11.•• 
1.00 
1.01co.1a-1.931 
1.nco.u-1.07> 
1.ssco.st-•.u> 

•• aa16n de Koaioe ajuatado por.eded, in9re10 1ooioeoon6aioo, 
biatoria feailiar de c6noer «• ..... eetado menop6uaioo, edad 
al priaer parto y naoiaientoa vivoa. 
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INDICE DE QUETELET Y RIESGO DE CAlfCER DE HlUUI 
CUADRO NR 25 

CUAJl'l'IL 
1 
1 
3 .. 

'l'otal 1 

CABOS 
75(22.HI 
H(U.311 
75(22.HI 
17(H.UI 

331 

Valorea perdido• 1 71 

CONTROLES 
H3(2t.HI 
H3(H.H) 
H5(25.UI 
1U(H.H) 
573 

R.H.* 
1.00 
1.ot(o.n-1.u1 
0.11(0.11-1.01 
1.uco.u-1.111 

• •ru•lla d• tendencia chi2 1 50.24 
p • 0.0000 

** •ruaba d• tendencia chi2 1 155.39 
p = 0.0000 

CUAR'l'IL 
1 
2 
3 
4 

'l'otal 1 

CASOS 
H(U.371 
3Z(H.HI 
25(U.Ol) 
33(27.73) 

1U 

PREHENOPAUSIA 

COllTROLES 
89(29.081 
78(25.491 
82(26.801 
57(l8.UI 

30& 

R.H.• 
1.00 
1.uco.u-2.u1 
o.82co.u-1.u1 
1.U(0.77-2.&el 

• Prueba d• tendencia chi2 
p • 0.0000 

23.7& 

•• Prueba d• tendencia chi2 
p • 0.0000 

83.8 

POBTHENOPAUBIA 

CUARTIL 
1 
2 
3 
4 

'l'otal 1 

CABOS 
45(U.331 
52(24.H) 
50(23. 701 
H(30.33) 

2U 

CONTROLES 
54 (20.301 
&5(24.HI 
112 (23.311 
85(31.UI 

211& 

• Prueba de tendencia chi2 
p • o.OtH 

•• Prueba de tendencia chi2 
p • 0.0000 

R.H.• 
1.00 
1.04(0.&-1.781 
1.1oco.u-1.u1 
1.03(0.U-1.72) 

9.51 

&1.3& 

• Ras6n de Homioa ajuatado por edad 

a.x.•• 
1.00 
1.11(0.70-1.71.) 
1.uco.n-1.111 
1.au.02-2.so1 

a.x.•• 
1.00 . 
loU(O.H-1.32) 
1.01 co.11-1.111 
2.17(1.H-&.OI) 

R.H.** 
1.00 
1.02 (O.H-1.171 
1.11(0.112-2.1111 
1.0l(O.U-1.H) 

•• Ras6n de Homioe ajustado por edad, inqreeo aocioecon6mico, 
biatoria familiar de cinc•r de mama, estado menopiuaico, edad 
al primer parto y nacimientos vivos. 
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CUADRO No. l6 

MATRIZ DE CORRELACION DE VARIABLES ANTROPOMETRICAS 

QUET PESO TALLA 

QUET 1.000 0.91650 -0.00814 
(0.000) (0.8069) 

PESO 1.000 0.916500 
(0.000) 

TALLA 1.000 



BI•TORIA PJIJIILIAR DB CAllCIR DB llJIJIA Y RIBBGO 

DB CAllCBR DB ll»IA. 
CUADRO 1111 27 

Bil'l'ORIA CAIOI COllTROLBI R.B.• •••••• 
BO 317(92.UI Ul(H.111 1.00 1.00 
•I 11(7.371 11(1.75 4.1511.14-1.141 4.1111.10-10.111 

313 no 

valor•• par4i40•1 o 

PRIXBllOPAUHA 

BH'l'ORIA CAIOI COllTROLBB ••••• •••••• 
BO 111(10.771 USIH.411 1.00 1.00 
II 1111.u1 5(1.HI 5.1111.13-11.111 1.1111.a1-10.311 

'l'O'l'AL uo no 

POlftlDOPAUHA 

Bil'l'ORIA CAIOB COll'l'ROLBB ••••• •••••• 
BO aoa1n.111 192(17.111 1.00 1.00 
•I u11.n1 6(1.0ll :1.1111.:11-1.111 :1.1111.15-11.111 

'l'O'l'AL 111 ... 
• R116n 4• momio• eju•t:a4a por •4•4 
•• Ra16n 4• momio• aju•t:a4a por e4a4, invr••o •ooioaaon6miao, 
••t:a4o menoplueiao, •4•4 al primer parto, naaiaiant:o• vivo• a 
India• 4• Quet:alet:. 



Dl"91'1'11 ICILLlfU8 Y Rl18GO DI CAllCIR DB lllllA 
CUllDJIO 1111 21 

...... 
UDAD cuo• 

llO 2••<••·••1 
H H(U,Oll 

'fota1 1 JH 

Valoro• por4i4oo 1 • 

...... 
ICIDAD cuoa 

JIO 1H(H,HI 
11 7(1.31) 

'!Ot:al 1 130 

lllfD• 
lllDAD CASOS 

110 171(79.UI 
11 uc20.111 

Total 1 221 

COJl'l'JIOLl8 R.IC,• . ...... 
573(9103') 1.00 1.00 

. 54(8,f1) 1,Jl(0,91•2,11) 1o77(1oOl•lo87) 
127 

PHIClllOPAU811. 

COJl'l'JIOLl9 ••••• •••••• 
US(H,741 1.00 1.00 
U(4.HI o.Hco.u-2.211 1.saco.0-•.n> 

321 

1'09TJllllOPAUHA 

COllTROLIS a.K.• •••••• 
2Sf(H,O) 1.00 1.00 

40(13.511 1.Hco.n-a.n1 1.uc1.oe-3.u1 
2111 

• aa16n 4o Momio• ajuotado por od•d 

•• aa16n 4o Momio• ajuatado por oda4, in;roao aooioocon6aico, 
biatoria r .. iliar do c6ncor do .... , oatado •onop&uaico, o4a4 
al priaor parto, n•ciaiontoa vivoa o ln4ico do Quotolot. 
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lllDICZ DZ ACS'IVZDAD PIIICA Y RillGO DI CAllCIR DI llAJIA 
CUADRO llD 21 

CUAll'l'IL CUOB 
& &Ot(H.UI 
2 H(H.HI 
3 to(H.501 
t H(H.UI 

TO'l'AL HJ 

Valorea par4i4o• 1 o 

COllTROLll 
&61(25.HI 
&61(26.831 
lU(ZZ.861 
151(24.761 
630 

R·•·* 1.00 
1.0210.11-1.•11 
1. u co.11-1. 111 
o.7Bco.u-1.u1 

* Pruallll 4e tendencia chi2 = 51.11 
p • 0.0000 

** Prueba 4e tandencia chi2 = 151.67 
p • 0.0000 

CUAR'l'IL CUOI 
1 31(27.611 
2 U(U.HI 
3 H(H.151 
t lt(U.121 

!'O'IAL UO 

PREKEllOPAUIIA 

COllTROLll 
1oc21.:u1 
H(U.'71 
16(21.0ll 
16(25.061 
330 

R·•·* 1.00 
0.11(0.11-1.111 
o.nco.u-1.u1 
o.u co.u-o.u1 

* Pruellll 4• tendencia chi2 = 25.51 
p • 0.0000 

** Pruellll de tendencia chia a 81.86 
p • 0.0000 

CUAR'l'IL CASOS 
1 18(30.HI 
a U(U.3al 
3 55(24.771 
t U(Z0.271 

'l'O'l'AL au 

POl'l'lllllOPAUIIA 

COll'l'ROLll 
811 (21.871 
81(27.HI 
58(19.UI 
70(23.UI 
298 

R.K.• 
1.00 
1.ot (O. 64•1. 171 
1 ... co.10-2.u1 
1.oaco.u-1.ao1 

* Prueba de tendencia chi2 = 14.18 
p • 0.0041 ** •ruallll de tendencia chia • 14.48 
p • 0.0000 

• aa16n 4e •o•ioa ajuatada por edad 

R.x.•• 
1.00 
1.04(0.H•l.HI 
1.1110.11-1.111 
o.aaco.11-1.40·1 

R.x.•• 
1.00 
o.n10.u-1.as1 
o.u10.u-1.n1 
0.41(0.22•1.0SI 

R.M.** 
1.00 
1.1010.n-1.121 
1.ssco.11-a.141 
1.uco.12-a.401 

** aa16a da momio• ajustada por edad, nivel 1ocioecon611ico, 
hiatoria r .. iliar de cincer de .... , eatado •anopiuaico, edad 
al primer parto, naci•iento1 vivoe e Indice 4e Qllatelet. 
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ANEXO 2 

CUESTIONARIO DE FACTORES DE RIESGO 
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SECRETARIA DE SALUD 

DIRECCION GENERAL DE EPIDEMIOLOGIA 

SALUD EN LA MUJER 



F ALLA DE 0RfGtlV 
SIClllll'AlllA .. UWD 

DlllRCtON 91NlllAL DB IPIDIMIOLOGIA 
CUD1IONAlllO DI SALUD IN LA MUJa 

l. IMW •&A INl&WlfA. Follo 
- m con1n11121 

NOMllllDILINlllVISTAOOll:,__ ______ _ 

NOMlllDILIUPUVllOll:~·--------~ 

PICHA DI lA IN1lllVllTA: 

l
l 

HORA DI INICIO: 

r 
11.iMW-..&a-.INlllDilfADO. 

IDIHllPICACION. 

' l.·Nornble:'---------------

2.•DomlcllO: . .:..... --~--~--~~--
calle No. COIOñíQ 

1 

Del900CIOñ C.P. 

1.-1dad: rn o11C11 

1 •··Fecha d9 nacimiento:~~~ 

l 

lilefóñó 

( 1#. CMAOrlllflJJCASSOC:~ 
1 ¡ s .• htadoclvll. 

1 

SOitera m Unión libre 12) Casada 131 
Divorciada (41 Viuda CSJ No contetto 191 

1 6.· Lugar d9 ftCIClmlento: 
1 lltaClo: ----------! l'dl:· ______________ _ 

CITO 
o 
m 
o 
11 1 11 1 1 

11 1 11 1 1 1 

3 OJ 
11 1111 1 

50 

6 
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7.• ¿Q611D .......... vMlllCID .. lacd.delllldoo? 

CIJ allol (I] -
... ¿lftqutllpodepolllacl6nvtvl61amaratPGll9dlltllftlPOanlll • ' o 

delllllallod 

PClblClcl6n IUIOI <menoc de 2500 habita ttw> 11) 

Poblacl6i'l llb#bano Cmdl de 2500 habllonlel 
llr'l llMClol p(j:Jlc:OI como dNlnClfe.oguo.M.bOnc:Ot) 12> 

Poblacl6l'I i.bClna 

Lol(Jl«a 

••• iAClll6•ClldlCCIUllld7 

Amaclecasa <11 
Elfudklnte 12) 
Obrera 131 
CQlllPellna 141 
Art..ana (5) 
ComerclanTe 161 
Buróctata (7) 

(3) 

(4) 

t[D 

l'lof9llonllta 181 ·< 
Jubllada (9) 
DeMmpleada 1101 
Otra (11) 

81P8Clllcar~~~~~~-

IO.• ldueclct6n:UlllmOlllNIQPIOlladoenlae1cUllcaporll ..... o CD 
falnllo. 

Ninguno 1971 
Pnmorta IOll 
Educación etpeelal 1021 
T6cnlco pclt1)11maña 1031 
Secundarla (04) 
T6cnk:apclt-secundarla 105) 
Pleparalorla.voc:ac:lonal (()6) 
T6cnk:a PQlt-VOCOClanal (07) 
Protellonal !081 
p~ (09) 
LO lgno«J (99) 

2 
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11.• UlllmOallo Clllftlbado el'l la eeclllla,Cle CldUMIO Cll Olllmo nlV.i " []] c1e-...por•••famlla<cte 1 a6>.o 
C:dll que lapeqona enlrelllltacla no111aeljefede tomillo 

lo llgulente pregunta. 

12.· lducoct6n: Ulllmo"'"' ~•la eec:uela: 12 rn 
Nir9lnO (97) 
Pltmarlo (01) 
Educ~elP9Clal (0'2) 
T6cnlco l)Olt-ptrnadO (l):J) 
SeclMldalta (04) 

1 
T6cnlco l)Olt18CUnCIClllg 1051 
Prepara!Cllla,vocaclonal <061 
T6cnlco l)Olto\IOCOClonal (()7) 

1 

Prol'ellol 1111 (081 
l'oltcrodO (09) 
No•aplco (98) 
LolgnOla (99) 

13.· u.nctaftoClllftllladD•la9'Clllla.deCICW!dDCllGlllno nivel 1S []] 
de9llucloeCde 1 a6.7 MQunc>, 8no1f oplco, 91e l(JIOra>O 

1 ........ 
,... l9llgl6n. •• o 

Catelca UI Juclla (2) Pletestante (3) 
Ninguna (4) Otro (5) 

&pecltlcar 
MaVICIOSDI IAWD. 

15.• ¿111 qu6 INlluct6n de IClllMI llilne dMlc:hO Ullld a IMVlclOI 11 o 
IMdlcol? 

IMSS (1) ISSS1E (2) PEMEX (3) 
SEOENA 14) MARINA (5) PRIVADO (6) 
OTRO (7) 

espec;lflcar 
16 o 16.·¿Sl•.,.,.._giavemlllleaquelnllllucl6ndelClludacudlllo .,.. ....... , 

IMSS (IJ ISSSIE (2) PEMEX (31 
SEDENA (4) MARINA (5) NINGUNO (6) 
OTRO (7) 

3 
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1 

17.· ¿De qui 111611lllCllOlICllpllellcll1UvMlndll'I 
i 
! Tierra UI Cemento t2l 
j Modero. mOIClk:o u otros recubrimientos 13) lo igl'\Olo (41 

¡ 11.• ¿LOI ocupantwcll 111 vMlnda cllpofllll cle agua enluMdcrt 
1 

: SI (1) No 121 
i ~reaj)iiiifii~ei. l'.'9· ~a la p!!l!!!!fa 20> 1 

.. o 

i 19 •• ¿D6ndl. enc:Ulftlla la lama da aguo entubadaf 

1 

Dentro de lo vMenda (1) Fuera de la vMenclo 

1
19 o 

(2) ! 
veclndocl o terreno pero Clenllo del edificio 

1 

l
. De la llcMt pOblic:O 

ohlclronte 
(3) loignolo (4) 

1 ao.· ¿tllM Ulllcl en MI vlvlllldct dNlllatlt 
1 

ao o 
: SI (1) No 121 Lo IQnOla 131 
! · CSI ta resouesta es 2 6 3. f?O!C! a la puigunta 22>1 
1 
¡ 21.• lldNftcltedllaguCIO: 
¡ 

!21 o 
! A la red pObllca (l) Foso 16ptica (2) Al suelo (31 

la Ignora 141 Otro 151 -----
eipeclftcar 

22.· ¿In IU Ylvllncla, PGNI Ir d llal'lo COtl qui cuenta? 22 o 
EKCUSOCló de OQUCI contente (1) Hocen OI oile libre 141 
letrina o foso 16ptica 121 lo ignolo 151 
Hoyo negro !3l No contesto C6l 

' U.· ¿Ctóltat S*IClllCll vW9ft o Nllldllt ~en 111 U CD 
vMlndct. IOmmldo en cl*llO loe lllilol cfllqullol y lrA NCllln 
naclclol? m 

24.· ¿CuOnllll cllllllol IMIY en su vlvllndcl lln contar, cocino. bclfto 24 O 
ypae11o11 e 

21.• ¿In su vMendG cu6ntoe cuaitol lllCll'I como Clolmllollo? 21 C:: 
o 

4 
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26,• ¿Me podifa deelr uMcl d6llde COftlPIQ M Clllfeulol ele UIO 26 0 
l*IOllCll como l6pl¡ lalllal, maqullate, bamll de ullal? 

Mercodo ambulante l1l 
Mercodo de la delegación 121 
Venciedoro de avon (3) 
BoullQue (4) 
Poloclo de Hlerfo, Uve!pool, Perbur 151 
No consume estoa Olllc:ulos 161 
~~ 1n 

Especlftcar 

1 27.· ¿Cu6ntornlde~uMcl? 
1 ¡ [I]]cm1. 

i 28.· ¿In 191acl6n a eu pap6. c6mo " "'9'talulat 

Tiene mayor estatura IU pap6 (1) 
llene menor estatura tu papa 121 
Tiene la misma estatura su pap6 131 
Lo Ignora (4) 

29. ¿En Nlclcl6n a IU mam6, c6mo .. IU eetalua? 

llene mayor estaturara IU mamó (IJ 
Tiene mencr eltatura su mom6 (2) 
llene la misma estura su mamó 131 
Lo Ignora · (4) 

27 o::J 

28 o 

29 o 

30. • Ha tenido que camlllar IU Ciiia en el '*lrna allo por 30 0 
P191Crfpcl6n m6cllca? 

No (l) 
SI 121 

Especificar causa 

31.· ¿Cu6ntopeea~Ullecl?CTD 11111-

31'. ¿Cu6ntopeeGlla~flacedolallol? 
CIIJll91 

5 

31 DIJ 
31' DIJ. 



U.· De lm llguraa que apcncen en la pate llUP9flor, por favor 32 
Mllale cua1...-11a melof au llgula en cada edcld. 
!Cruce lo respuesto adecuado. 10 no recuerdo. 99 no se aplico) 

EDAD 

Alol5ollos 
Alnllln-... 

Awcn-... 

1 A lol 60 Ol'lcl 
Actualmente 
A,.,...IU<Jel<J 

entrevfllodoro 

2 3 4 5 ó 7 8 9 'º 
[J] 
[J] 
rn 
rn 
rn 
rn 
rn 
rn 
rn 

33.• ¿Me padr(a decir Ulled 11 IU P910 ha cambiado dwonle IOI 33 0 
1 6lllmol 6 mete1? 

1 SI 111 No (2J No IObe (3J 

¡I (SI lo respuesto es 2 ó 3 posar o lo Pt'eQW'l!º 38> 

3'.· lu peeo hO clllmlnuldo o .. 11a 1ncw110do? 3' o 
DilmlnUdo ( IJ Incrementado (21 

1 (Si 10 respuesto 1112 pmor o iO priQüñto 36) 

6 



AllMrlfadOIN!ade2llgl. (1) ~mGICle5llgl.(3) 
AllMrlfadOd92allllgl. C2> lOlg'lma C4 

7.• ,eu11.111 ...._parla C(Ulllllvadado•.,.., 
Eml:lalmO (1) Ciiia (2J » o 
fJlft:lclO 13J H•nMMb:I (;"f--------1 

.......... .-. 
0 ¿MepocllfacllatllUlledllCICe ..... flll=o? 

~~~.ia-J~~--.,..~~---~(2) 
CSlla~•2 

•• ,Qu6tpoc19lllllCll:loo ....... lllGlllll7 

· '8 lfl!ClciDCIUI ...... --. qui clflll lal lllll*Gt 

E'nll9 lllllGllO cc:te .._a*"-> m 
SGbadol y dQrMlgCll (2) 
1.o11 dllad91a .inana m 
Ollo (C) ---------

., 

• [J 

»CD 

.., [J 



... ··.-
•I;• DU1ante el allo paeado, noe podlfa decir ¿cu6nlo ll9mpo por .. , 
da•~ a 11111 llgulenlll aclMdaclll'I 

TIEMPO TOTAL POR DIA 

ACTMDAD o l-10 11·20 21-45 "6-(1() +1·2 +2·3 +3-6 +6 
mini mini mlns mini lvl ..... hn hll 

Quehac-
dom61flcot 
lu-avfllnll o 
s60aClo V CIOm. o 
Camlnaren 
lo cole\, o iu-a...._ 

o ; ;o• 

_./ 
T~ ·. '.';:·;: 

entre semana . > . o ... · .. 
Televlll6n ..• 

i l4bodoly 1 

domlngOI 
1 [.( 

.. _,' ,, ¡; .! . 
Olrotfpode . •.::<"- ' ,.• .. 
e)erclclo. V• 

._'., ,. 

1une1av1eme1 o 
s6bad0 V CIQm. o 

151 la gmgcg lllDlt m..,...,. lá 2~ l:IODI gmg 11111Q1 

•2.• comPClfClrldO IV actividad llllca con la que l9nJa entre lol 11 v 
21 allat.noe podifa decir 11111 acllvldaCI actual ee: ªº 
Mayor 111 Menor 12.I Igual 131 Lo Ignora 141 

G.• ¿Ulllct cuando llnla - de 15 allol PIQCflc6 alg(ln de• ªº poeta? . 

SI lll No 12.I 
Eipeclftcar 



t••·--
1 

..... ¿UtllelllatllnladopotlolMllOl IOOclganllellenloda1Uvlda'I 

SI 111 No 121 lo Ignora 191 

1 
\(SI Id iiiPüiifó es 2 PalO a Id Pi!@ila SJ)) 

¡ .... ¿Actuallnlllll fuma UllM? 

SI 111 No 12) No contesta 13! 

~':,. ......... U119111cuandolll'*I 111 pllmerclgan'o? 

•1.·¿CU6nlol a11a1 .-irr:o:~~-­
.,._.. .. lllllMfclgano? o.:J ollol o:J -· 

.... ¿CU6nlol clgantlol al. fuma ... Pftll!llCIO? 
[IJ cigalrol 

l •f.• ¿Cu6ntoe clgmfllol OI dio ocClllUllllHCllla fumar en 
........, [IJ dganol 

l IO.· ¿Ccllwtw9ocOMM6con~ 
i SI lll No 12! 

~ :<51!O!!IMltg .. 2. Q!M q lq pregunto 5,1) 1 

) 11.• ¿Qllt pillOlllll 4'19 MMll, ICll'I COll ICll C1119 CCllWlve O COll• 
1 vM67 

1 
i 

! 
¡ 
! l2.•¿Cu6nlolallalllacOIWlvldoocOMM6con111apenonafuma· 
1 dala? [IJ ollos 

9 

.. o 

, .. o 

l .. OJ 

•1 o::IIJ .. CD .. CD 

IO o 

o 
§ 
8 o 

12 [IJ 



; .~ i . ' 

... -. 
u,.-. ...................... .....,,cuei ... CCllllUlllO N 

l"*'Ualc19aleollonletomond0 en cuenta que el rúnerO de 
¡ CQl:ICll •-.o uno bebida• decir. una c:eiveza. medio . 
¡ V010devinoaunocapode11eor>1 

, I EDAD 

1 NUMERO DE COPAS 

! ceto 1-3 1-3 s-6 
""'rnel 

,__ 
-lllmOl'IO 

; 18-24 ......... o 
2S.34atlOI 1 o 

: .. - o 
'1..e5allOI o 
•• H o í 

1 
'SI.NI""""' o i 
~ó+ollal o 
EICll\o..mnrlo o 
Actualmente o 
Duronteaua 

embaraZot o 

..... Dulan'9 1111 11111 .. dll GlflllO allo ¿cuel .... """*° .. o 
llftllMClodeCllllm!!!!•!!!!!!!dul'Cllllelotllnelde.moncl? 

1 <&deelrunoceivwa.mtldOVOIOdevlnOaunoc:opodeffcor>I 

Cero (l) . 1·2 (2J . 3·5 (31 
6-9 141 10· 14 (5) 15óm61 161 

.·. 
10 
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w. ANllUNNrU IBllNN'AAfl&IAW 

51.· ¿Mol puede decir Ulled 11 CllgUnO de 1111 famllcnl m6a cer- S$ 
c-.,quele-amenclonar,hapacleeldoalg(inttpode 
c6ncel? 

: 

CANClRPf CANCIR DE ClfMIC. 01110llPO 1 

MAMA CNNIO O ENOOMEIAIO DECANCER 1 
<Wl'llllD 1 

Abuelo patemo 51 NO NOSA8E SI NO NOSME 51 NO NOSAllE ºº Abuela patema SI NO NOSME SI NO NOSAllE 51 NO NOSASE o~ 
Abuelo materno 51 NO NO SABE 51 NO NOSAllE SI NO NO 5'J!E ºº ; 

M>Ut110 maiema SINO NU- 51 NO'""'"""" ., NO NOSASE ºº Padre.· SI NO NOSAllE 51 NO NO SABE SI NO NOSASE ºº 
i 
; 

Maáe SI NO NOSA8E 51 NO NOSA8E SI NO NOSASE ºº Hermanos 51 NO NO SABE SI NO NOSAllE SI NO NOW!E ºº 1 
SI NO NOSAllE SI NO NO SABE SI NO NOSASE ºº ' j 
SI NO NOSAllE SI NO NOSAllE SI NO NO SABE ºº i 

111JOS ,:;¡NO NOSMIE SI nv M.>SAllE 51 NO NOSA8E ºº 1 

1 

SI NO NOSA8E 51 NO NO SABE SI NO NOSABE oc 1 
SI NO NOSABE SI NO NO SABE 51 NO NOSABE Ou 

i Otro familiar 
; 

' 
¡¡cercano SI NO NOSABE SI NO NOSl\llE 51 NO NOSABE no 1 

1 1 
i¡ 

SI NO NOSABE SI NO NO SABE SI NO NO SABE 1 ºº i 1. 
il 1 

1 .. i 

l~~~~~~~~~~--'-~~..1..---'-~---"; 
11 



tmr. A,,..,.,,,.. l'M•OllA ... 

16.• ¿Alg(ln m6dlco le ha dlagn6tllcaclo a usted, alguna de lcu 116 

l 
llgullntelenlennedadet?,y11 .. ml¿quiedad tenlacuando 
•la dlagnottlearon? 

;: ENFERMEDAD SI NO EDAD 
¡j 
:: Diabetes Mellitus 
11(al!JC(!!en10 sangre) SI NO m 0 
i ColeslerOI alfo 

enlosan e) m o 
o 

m O' 

1 IX. ANJRIDINID CIM'CCN.OelCN 

···[:]_ 
·····ó· 

157.· ¿Cu6nlOI allot tenla cuantotwo su PffmelQ reglao meMtrua· 67 CIJ ¡ cl6n? o:::; allos 

¡se.- ¿&a mayor parte c111 tiempo c6mo han sido tu1 menttrua· · 11 O 
CIOMI? 

Regulares (1) Irregulares 121 Lo Ignora (31 

, 5'.· ¿Despu6t ese q119 lnle1aton 1U1 PlflOdOI menslNallt, cuanto 59 O 

1 

tiempo PCllO paia Qlle 1111 perlodol tueran rlQUknt? 

lnmedlatomente C1 l Menos de un ella 121 De 1 e 2 ellos 131 
: 3 e 5 elles (4) Na recuerde (5) MOs de 5 ellos 161 
· SiernP<e l'IQn llda lrregUIO!e1. (7) 

12 

1 
1 
i 
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FALLA DE ORIGEN 

60.· ¿CodOCuancloMSX-laOPf9MlllClbCllUMglaOllllMllUa• 60 0 
cl6n? 

Codo 28 dios o menos (1) De 29 a 40 dial !21 
De 41 a 60 ellas (31 MOi de 61 dlal !41 
lo Ignora 151 

61.· ¿Actualmenllt .. Ulltd? 

SI !11 No 121 
~!O!dlotlenlacuandodeJ?der!Qlar? OJ aftol 
l!§!..12._respuestoes 1 pa!Qala~~ 

1 
61 O CD 

62.·¿Ulleddll6cleNglarenfolmanalulalOPGl'algunaollalal6nt 62 0 

En fonna natural (1) Clrugla !21 
RodlaclOn (31 Otra !41 ----

especlflear 1 

@la respuesta es 1. 3 6 4 f)O!C!! o la í)l'éiíünta 64>1 1 

¡ 63.· ~ Nglar PGI' cllugla,qu6 6lgarlOI flmlnlnol flllllXI 63. O ji 
i Le Quitaron la motriz tll Le Quitaron IOI ovarios !21 

l~L_•_Q_u1t_oron __ 1a_motr1z __ v_ios_ovo_r1e1 __ <3_1_Lo_~ __ ª-----~-1~1 -----~ 

1 X.-NVIM .allA&. 

l 1NfC91gtQN llDRMMH!I CQNEIDPR•• 
1 1 
i .... """' edad .., CUCllldO IWo por prlmel'o vea MICIClllMI I "' m .. ~--
¡ ••uallt? ,• 
1 ' 

: OJ aflos No contesto !901 j 
\ No rec:uelda (91) No hO tenido relOClonel l9X\IClle$ (921 

1
61.•1.Podlfodllclmoe(enCC110clellablreeladoembar11111dll)con 1 66 rn 

cu6nlolllomll!N llNONlacloMI IUllCl!lllanlMcle IU pillMr 
i emllellalo? 

1 m Hombres No contesto 
No recuerda· !911 No se hO embarazado 

13 

(901 
(921 

1 

1 

1 



FALLA DE ORIGEN 

EDAD No. DE HOMBRES CON LOS QUE HA 
IEN100 llELACIONES SEXUALES. 

Menos de 15 a/los 
De 15 o 19 ollos 
De 20 o 29 ollos 
De 30 o 40 ollos 
M..,. rl• MI lWlo• 
Total 
Si no sobe 19 IJ No contesto 198) 

67.•¿Concu6ntoldHIOltvworelacloneuexualllporun pedodo 67 CD 
mayorde3--? Norecueido (91) 

no contesto C98J 

68.·¿Cu6ntcllVecettwof91aelonel•XUCllella...-DQIClda? 68 CD 
No recueido (91) 

Q] Veces no contesto (98) 

69.·¿UIUC!lmenl9,cuantaavec .. llerlelWloclonftMXUClleHlluna 69 CD 
MlllClllCI? 

CIJ Veces no contesto C98l 

1 70.· ¿Ulled ha estado llllbarCllodo? 70 o 
1 

l SI (1) No (2) 
1 ¡ CSI ro respuesto es 1 poso o lo pregunto 72) 1 
1 . ¡ 71.· ¿Cu61 .. 1a rm6n por la que no .. llcHmbcllalaclo? 71 o 

le han dlognóstlcodo esterilldod o usted. m 
le han dlogn6stlcodo esterilidad o su esposo. C2l 
No deseo embarazarse. 13! 
No contesto. 14! 
Otro (5J_""'espec==nmc:=or,--- j <Poso o lo pregunto 76) 1 

14 



FALLA DE O . 
RIGEN 

7t.~eelaemlla JJ? 
1> NO a>• iCUlnlal• .... m ...... -.-m ....... _, 710:0 

na.· In ........ cuacllo. CClllllllllll&6 CClllllO PQllO CIQll9I 
que llawa ...................... ....... -• -1 ....... -- &e• - ""'6 romo romo 
~ pedlO """° --

1 CD O O O ti no CDJ 11 no 11 no llno 

2 .J J O O O 11 no CDJ 11 no 11 no llno 

3 CD O O O ti no CDJ 11 no 11 no llno 

• · O O O 11 no CDJ 11 no 11 no fino 
11 ~ O O O ti no CDJ 11 no 11 no •no 

6 O O O 11 no CDJ 11 no 11 no tino 

7 O O O ti .no 0:0 11 no li no lino 

e ::: O O O li no 0:0 lino li no tino 
9 ~ O O O 11 no 0:0 11 no 11 no llno 

10 O O O 11 llO CI:D •no 11 no llno 

11 O O O 11 no 0:0 11 no 11 no 11no 

12 O O O 11 no CI:D ti no 11 no lino 

13 ~ O O O 11 no 0:0 11 no 11 no 11no 

1• O O O 11 no 0:0 11 no ti no •no 

15 O O O 11 no 0:0 11 no 11 no lino 

._ 16 O O O 11 no 0:0 11 no ti no lino 

17 IT O O O 11 no 0:0 11 no 11 no lino 

18 1 O O O 11 no 0:0 11 no 11 no lino 

19 IT O O O 11 no CDJ 11 no ti no lino 

• 20 IT O O O ti no CID ti no 11 no tino 

+20 1 O O O 11 no CDJ 11 no 11 no lino 
1;i...., ........ .._.... __ _, __ ~ ...... ...--.l't .... ~·--7" 

15 



FALLA DE ORIGEN 

73.· ¿&e dl6pechoaMllllOIde1111 dol mamaa o llllOI? 7S o 
SI (1) No 12) 

1 SI la •••Pu .. ta •• uno pasa a la 76 1 

74.· ¿Por qu6 t6lo le dl6 pecho de un lodo? 

Porlnfecclón (1) . 
Porque no IOlla teche 12) 
Por ObllrueclOn del pezón 13J 
No contesta (4) 
Otro 151 

Efl)8Clllcar 

71.· ¿De qutlado Ulf9d no le dl6 pecho? 71 o 
lzQuletdo (l) Derecho 121 No recuelda (3) 

'\ ... .,., ...... ~ 
76.· ¿Alguna ve&ha 1-.toalgllnol de lol llgullnlll '"'9odol 76 

paia no embalmat•? 

I'~ SI NO 

· , Dispositivo 
......... ~ 
OJ rn OCITIJ Intrauterino SI NO 

Condono 
OJ rn DCITIJ .............tlvo SI NO 

Ovurc. SI NO OJ rn o CITIJ 
EntaligulenteopclOnfavordeensellarfotodehOl!nonalesantl-
conceptivos. 

1 77.· ANTIS DI IU PllMIR IMIAllAZO unuzo 77 

1 
SI NO Edadaedac Ar'lol M- N.P. 

1 

Pallb SI NO rn aOJ CIJ CIJ rn . o o::IIJ ctJ 
rn aOJ rn rn rn 

1 

tnvecclonel SI NO OJ a[]] CD CIJ rn . Oo::o:JOJ 
OJ aOJ CD m rn ., 

16 



FALLA DE ORIGEN 

N.P. 

SI NO 

SI NO 

I PQltlllos aJoo:J SI NO ¡. 
aJoo:J 

1 
CDoo:J 

¡ 1nvecclonet SI NO OJoCD 
OJoo:J 
OJo o:J 

80.• ilo llll9d O IU eepcMO lot han Ol*QdO polQ llO lelier 
famllo? 

EDAD 
Solpingoclalio SI NO CD 
Vosectomlo SI NO CD 

ltlll.-8XllA&. 

AN'llCIOINIU DI 1.AVADOS VAGINAi.U 

1 11.• ¿Utted • '*9 laVCldClt o ducllCll wagli\Qlllt 

l 1{Jj:~.203~qlqmg.i::r"0 
l
3
l 

17 

1! 

1 

1 

lj 

oó::mrn 
. \ 

1 

! 

OCD:IJaJÍ 
1 
¡ 

oo::mm 

ocn:::om! 

IO 

o 
[] 

11 o 

1 

1 

1 1. 
1 

! 
! 



a.- ¿<*no .. .._. Ullecl '°' laVadol o duchCll WClglllalelt .. · .. CJ. 
CCn lntgcldor (l) Sin ll!lgador (2) Otra (3) 

iíPiiCfflCói 
A•¿COllquefNlcueneta•llaceudecllOllcMlllOIOcNcllalwgl- 11 0 . 

llCllle? . 

l ll8Z ol mes o menos m 
Mol de 4 vecet al mes 13) 

2-4 veces por mes (2) 
No recuerda (4) 

M.• ¿OUlarllltcu6nlalaftololllllladoo.-..llMldol vaglftalld M [IIJ 

QJ Ol\OI ITJ meses 

11.-¿Clll6p!IPCllQCl6nlllllloutlecl,paia*-lcMlcloloducllal 11 O 
Ycl(lllllllllT 

PreparaclOn Comerdal (Benzol) (l) IOJ¡a (2) 
Aguamólvfna(Je (3) Otra (4) __ _ 

Etpecltlcar 

16.·tAUlllldlellCl~G1lc111t11algQllmNcolnf9ccl6n~ 16 O 

SI m No 121 No IClbe 131 No contesto 141 
1 (il la reíPüfilio et 2. 3 6 4 posar a la pregw!fa 89) 1 

17.· ¿CU61 •el d11g1161llc:o que le lllclel'on? 17· 

ea.- ¿CU61fueellldClmlenloqueNClll6 paiatn11or10tn1Kcl6n,o 11 lrWccloMlt . 

o 
o 
B o 
o 
o 



•·· ¿111119 llllldqui•111,..1callla11T 

SI 11> No 12> 

1Slla~•Nopo1e1ala~90. ¡ 
e• itlWVlltador d9be !!picar qu1 •un Papel llcolaou. 

., o 

Ita.· COMINfMIO DB. llftlMITADOI M:lllCA DB. COHOCI· lfa 0 
....io.,._aPAPANICOIMX!: 

sr. ella labe lo que• un exc1men de PapanlColaou 111 

llene alguna Idea pero~ Incierta. no puede dltftr9* 
de cualquier otro proc:edinlento mtdco/Qlnlc: aleglc o. 12> 

EAo no die qui• una piueba de Popanlc:oloou 131 

90.· iPllnla...., que 111.-.- de Papanicalaau • falma to O 
peit6dlca puede ..., .. 111 dlleccl6n - c6nc« ""'" 
plQllO? 

Si (IJ No (2) No. MgliO 131 

SI 111 No (2) No .. MgliO (31 

19 



FALLA DE 
ORIGEN 

91.• ¿CU6nlae ollol llnfo cuando le lllcll!Oll .. """* '1allGlllCo- 91 rn 
laoU? 

rn a11o1 

n.·¿D9ede111pr11MrPapanlcalaau,pocllfodeclmoecodacu6nto n rn 
llMIPOlelllclelonOll'CllPIUlbelldedetKc1611dec6ncerenel 
CUlllo de 111 rnallld 

Anuamente m 
llno vez coclO 2 ó 3 al'IOI (2J 

Uno vez coda 4 ó 5 ol\ol (3) 

uno vez coda 6 o 10 ol\ol (4) 

Móa de 10 C111o1 (5) 

N.• ~ cu6nlal pniebal de Papanlcolaou le N CD 
lllclllan .... toc:ta 111 vtdat 

rn 

Uno (1) 205 (2) 

1 

60 10 (3) Móade 10 (4) . 

91.·¿Cu6ntoHll6menllde,.._llCCllaoulelllcllfOndllalf91ae 91 O 
1 Glllmol 12-7 

1 o PNebol 

/SI lo 191PU81fO es cero se posa o lo p!!g\11\to 97 I 

20 



FALLA DE ORIGEN 

~U D111N •R UINADASCOH LOlllGUllN1U 1 

(WONI IDONDll 
CHEQUEO RUTINARIO: l1J Cosa 
111 Gratuita 121 Centro de Salud 
121 Pogondo 13) Hospltal 
Porte de un chequeo: 141 Clnlea privado 
131 Plonllleac:fón fomlllor 15> Ollos <Etpeclfteor> 
C4l Embarazo = 
Otros: L!l!!llf!J 
151 Por llntcmoa 111 M6dk:o general 

glnecolOglcol. 121 CitopotOlogo 
161 Como parte de la 131 Glnee61ogo 

explorocl6nde 141 Entemnera 
su enfenneckld 151 Otro <Especificar> 
cervical actual 
(Sólo poro COIOS.l 

m Otro <EspeelfieOI> 
191Nosobe. 

FECHA DEL RAZONDEL 
PAP. EXAMEN 
MES A~O 

CONDE QUIEN HIZO 
HICIERON ELPAP. 
ELPAP. 

-

EH±P8~i 
1 ~~§~¡ mm 8 8 8 

§ o o 
1 

o B o 
¡ 97.•¿An1111de ... -..12-.apioxlmaclalMftc ..... ! 97 e 
J oftolllaeeqiaelehlcleronel6ttlmoex6melldel'aponlcolaou? .

1

. 

Menos de 1 ano antes del últmo· (1) 
De' 02 ol'ool 121 1" 
De 3o 4 afias 131 ¡ 
DeSo9oflos 14J 
10 at\ol o mós ISJ 1 
Nuncatuvounoantes 161 1 
No IObe (9) :. 

¡ )Sllareapuesto•669pasaolapregunto991 r 
21 



FECHA DEL 
PAP. 

RAZON DEL DONDE QUIEN HIZO 
EXAMEN HICIERON ElPAP. 

ELPAP. MES AAo 
rn co º--- º--- º--- ITIIJDOO 

99.•¿Hal9Clbldolllr.dolgulla-lol~de .... x6mende 99 o 
Papanlcolaau G.a han VuellO ha..._ o le llCll\ .wlCldo 1111 
NMllll:ldoe7) 

SI ClJ 
No (2) 
NolClbe (3) 

js¡ Ja respuet!o es 2 6 3 poso o la pregunto @I 
100.• ¿Cu6nlal vecet la han llamado de nuevo o le llall .wllldo IOO 0 

lol felUlladol? 

1 (1) 
2o5 121 
60 'º (3) 
Mtlsde l0C41 

SI llJ 
No C21 
NolObe (3) 

En los úlllmot 12 meses O 
Antes de los útltmol 12 m- O 

101 o 

o o 
102.· ,, ............ al holpllat o o - °"° ex6men 102 o 

comol9lullCIClod9atgunode lolelllldloldePapcnc alllau? 

SI (lJ 
No 12) 
SI pero yo no tul, no posó nodo (3} 
NolClbe (4) 

SI lo refPU(llto es 2. 3. 4 poro o lo pregunto 104 1 .. 



1113.· ¿Qu6 eclCld llrlla cuando ocunt6 ello? 

tero vez rn al'lol 

2a vez rn al'lct 

IOS 

CD 

CD 

1CM·COMINTAlllODILINlllYISTADOHOllllLHUMlllODllXA· 10& CD 
MINllDIPAl'ANICOIAOUNOllUACIONADOICONllDIACl-
NOlftCO Ac:tllAL mo n LAS PRUEIAI DI PAl'ANICOLAOU 
QUI NO GINl1tAlON SOSPECHA O UN DIAGNOS11CO DI 
CANCO. CODlflQUl99SllS DUCONOCIDOOIMPOSll&IDI 
D111llttlHAll. 

CD Pruebas 

IOl.•¿l'llnlauMclquHlllGIMtoclee16mtwc:tt~olaou IN 'Ü 
que llO lelllclo en 111 vtdCI .. ., 

SUtlclente 111 
lnauftclente 12> 
Demaslodo 131 
No sobe/no esto segura (41 

1 Siio l'!lpU!Hto es 2 pasa a la pn!Q!Jnla 106 1 

1116.· Muchal l'llllfe* no llan realllado lallloux6rnenea de Po- 106 O 
panlcolaou corno llulllelen dlleaclO. blamol lftlenlando 
avettguar., pocqu6. In su-. ¿cu6111 eon lal rmonee'I 

Escasez de dinero 
Dificultades para Ir a una clínica o al médico 
No le gustan tos exómenes glnecológlcos 
Otras razones 
Especificar 

107· ¿Cu61tue10 fecha de au úttlma menatruacl6n'I 

CD []j m 
ella m91 afio 

23 

(11 
(21 
131 
14) 
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XV. IOLO PAIA CAIGI DI INPllMIDAD DI MAMA. · 

1111.• ¿C41mo .. hllO et dlagn6etlco de la enrenn.dad actuol de ~OI O 
Ullld? 

Revlsóndose Por si mbma lossenos m 
su 8IPOIO 10 detecto. 121 
El médico IO detectó 131 
La entennera lo detecto !dl 
Otro !SI 

109.· ¿Qu61fntomasp!9MlllObaanleu:letdlClgnWtlcodela en· ;109 O 
r.tm1dacl? ! 

Tumoracl6n lln dOlor en la mama o seno ! ll 
Retracción del pezón 121 
SQngado por el pezón (3) 
EJdltencta de hayuelOs sobre IO mama (4) 
Atpecto de piel de nararJa 151 
Aumento de tamatlo de los gangllos en axlfas 161 
Otra In 

etpeelllc<lf 

XVI. MIDIDAS IOMATOMITRICAS. 

110.· ,_, o::IJ kQI 

111.•Tallotolal OTI Cmt 

1 
112.· Talla aenlado ITJJ cma 

1

1 13.• l'edmeflo abdomlnol o:::IJ Cmt 

..... D16mefro blcMltallacO CI1J Cmt 

1111.· Dl6melro blltplnal CIIJ cmt. 

24 

110 DIJ 

lllOIJ 

12 ITD 

113 0::0 

1140IJ 

111 cm 

¡ 
'¡,• 

. ,¡ 

1 



••11. FEClll DE TOMI DE MUES111S. 

116.• Feclla di lll lllma d9 lllclolagfa "'o 
rn rn rn SI (IJ No (2) 
dio mm °"° 

117.•Feclladllllmad9 .... 117 o 
rn m· m SI (IJ No (2) 
dio mm °"° 

111.• l'eclla di IOl'lla d9 ullO: 111 o 
D rn rn SI (IJ No (2). 
jjo mm °"° 

HUlll. CILIDID DE LI ENTIEUISTll. 

119.0 1111 rnmnar111flalequem110rdllclllalaac9uddll.._ llf O 
manlltanlelll .......... 

Aleffa y pert'ectamenle Ollenloclo ( 1) 
Con fallal de memoria y otenc:l6n . (2) 
Co11ce1111ar:ien mtintar tb:tuante 131 
·=onfundldo~todalaenhevllta (4) 
IJb'llc:lmenle c:omnlclo y dlllOMillac:lo (5) 

120.·tlaladelln'*lacl4nd91a....,...._ 1a ca:::IJ 
rn rn 
HolQ "*Mas 

~= ,·· ... · 
.,.., 

25 
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ANEXO 3 

REPORTE CLfNICO, CITOLÓGICO E 
HISTOLÓGICO DE CASOS 

DE CÁNCER DE MAMA Y CÉRVIX 



r 
1: 

!1 SECRETARIA DE SALUD 
11 
•! 

a 

li REPORTE ANATOMOPATOLOOICO DEL PROYECTO DE 

1 

!I 
·~ 

'f 

l 
! 
¡ 
' ' 

CANCER GINECOLOOICO 

DEPARTAMENl'O DE INVES'DOACION EN ENFERMEDADES CRONICAS 
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1 
i 

1 
¡ 

SECRETARIA DE SALUD·. 

REPOIUEANATOMOPAWLOGICO DEL PROYECl'O DE CANCER OINECOLOGICO . 

l. DATOS DELA ENTREVISTA. FOLIO cr:IIJ 
.. 

MAMA(l) CERVIX(2) o 
NOMBRE DEL EN'ltlEVISTADOR: o 
NOMBRE DEL SUPERVISOR: o 
FECHA DEL REPORTE: -- -- -¡~ DIA MES 

U. DATOS OENERALES DEL ltEPOR11! DE CASO 

NOMB'"" 

DOMICU.10 
::Al.LE NO • COLONIA 

.>ELmACION C.P. TELEFONO 

ID llEPOR'IE IUSTOLOOICO DE CANCER DI! MAMA 

J •• DIAONOS11CO PATOLOCilCO DE MAMA 

C'1lcer de mama in siiu (1) o 
Cinccr de mama ínvuor . (2) 

Fibloadcnoma mamulo (3) 

Olro (4) 
especificar 

Nohayda!OS (9) 

1 Si la iespuata es 1 pasa 111 pe¡unll 2, si la iespuata es 2 pasa a 
la peprna 3. Si la rapues11 es 3, 4, 6 9 iermina el 1epone. 

·; 

1 

. l 
! 
. l 

1 

! 
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FALLA Dé ORtGtN 
., 

! • 2.· a.r.1a111a _,,.,.· ........ 
! ..... (1) o 
! ...... (2,) 

ND' ,,. O» 
1 - (4) ........ l •ASAALAfl&GUNl'A._o• I 

1· a..-.. _ ...... 

"-• ....... (1) CJ. ..... (2,) 
~ ....... O> 

.-..(215) (4) 
o. (S) 

~ 
ND O 'ra4i> • 

.... ,.... .. _<-~ ....... (1) CJ 
0.182-.. (2,) 
2.la4cm... O> 
4.1_6_ (4) 

S.· ........... ·._ . .,_ 

......., ...... (1) CJ ....... (2,) ...... O> 

1 °'** <-> a.. . ......- (S) ., ..... (fi) 
a.a.--....... (7) ........ ti> ..... . ,,. (9) 

1 



. ·- .... ··-
1 
1 
1 

1 
6.· Ondil . :~.:;r~.1i'!···-':. . ~;,; :·)CJ l~~ :.··:· .. · •' 

.........._bllll 
1 

.... lldo (l) o 

........... dll\l• lllllo 

i (l'aadll llllaaldo). (2) 

1 
Mlldlfcl ;l ... (l) 
No•- (4) 

! 7.• 
N6dulal llafaldcl ___ .. 

¡ 

i Nollplll'9•llddulal (1) o ,....., (2) 
1 1 ., ll&lalol (J) 
i 46-*nddulol(6 ...... 
1 _.....,) (4) 
1 

IV 1!NSA YO DE Rl!CJ!PTOltES DI l!S'nlOGENOS (l.R.A.) 

... ll.lt.A. Ptcflxwwwlui 
.. . .. ;~~~;-

SI .. - (1) .. .sr·-.· Noolndlllo ...(1) ... ,......,llllillda (9) 

1 9.· 11.R.A. IWullldoL 
1 ... 
1 

Falllho (lnl1111'0 ...... 10) (1) o 
1 Nqldvo (2) 
f Unl• am¡inll (J) ! 
! No-* (4) 

i 
l'lucba llO ftlllada (9) 

10.· Vlknlde laboalllrio. 

•· --- 0:::0 
Vllar DO pllldado (9P7) 
..... DOnllillda (999) 

L 



1 
V ENSAYODERl!CEPl'OIUISmPROOllS'l1!RONA(P.R.A.) 'C · 
•·· P.R.A. l'lefonllldo ,;;.,.-.', 

.. :·~·'i .. 

Sí 
No o incicato. 
Pnleba no sallud& 

P .R.A. Resultados 

Posllivo(~oiguila IO) 
Neptlvo 
L6nltemqinal 
Nocmocido 
Pnleba no ltllizlda 

13.- Valora de laboralDrio 

(l) 
(2) 
(9) 

(1) 
(2) 
(3) 
(4) 
(9) 

(997) 
(999) 

14.- Diqn6sticoclínicoclecln=demama. 

~ ~.. Diagnóstico hiscológico de~ de mama. 

• ~ • Fecha del resultado de p11olo¡t'1. 

día mes año 

1 i.· Nllmero de laminilla de pilOlo¡ía. 

el' 
:~;;: ·,. 

1~ 
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FALLA DE ORIGEN 

' 
¡ VI ~~.WJa~sir:~~ 1 

í9.-T TUMOR PRIMARIO 

n Tumor de menos de 2 cms, sin afea:ión de 

1 Ja piel y el pezón y fijac:i6n de la pared 
toráxlca (ezcluyendo Enfermedad de 

'O 
1 

Pagel). · · ( 1) 

T2 Tumor de 2 a 5 cms,c:on retracx:i6n limitada 
de la piel oorrugada,retracción del pezón 
en la localización subaerolar del tumor, 
enforrned11d de Pagel.que se extiende 

(2) fuera de los limites del pezón. 
.;> .... 

T3 Tumor de 5 a 1 O cms 6 afección de Ja piel ) .. t·' 
en una u otra f!X'ma, ó fijación a la pared 
torácica. (3) ·:·;, 

T4 Tumor de más de 10 cms ó afección de la 
piel en una u otra forma, que sobrepasa el 
tamailo del tumor.pero dentro de los 

, ... : 

limites de la mama, ó fijación de la mama 
a la pared torácica. ( 4) 

No se reporta (9) 
·:..-:..;;:.-=.::;;:--

20.- N LINFONODOS RF.GIONAL~ 

NO No se palpan adenopatías regionales ( 1) o 
;.;¡ Se paipai! adenopatías regionales. 

sólidas y desplazables. (2) 

N2 Lás adenopatías aiilares son sólidas 
de gran tamailo,estan adheridos y su 
desplazamiento esta limitado. (3) 

N3 Hay adenopatías apicales ó 
supraclaviculares unilaterales ó 
edema del miembro superior. (4) 

No se reporta (9) 

. __:_:__j 



21.-M. MEI' AST ASIS DIST ANns EN TuMous IE MAMA 

MO No hay met41tasi1 dilllnte ( 1) O 

MI Presencia de me&útui• distante: 
al'ecci6n de la pJel luera de lol 
limites de la mama ,melútuis en 
en la rosa a1ilar del lado opuesto. 
metútasis en la otra mama. 
Metástasis en otros órall!Olt. (2) 

No se reporta (9) 

: :.A SIGUIENTE SECCIONES SOLO PARA CASl>S DI! 
•.:ANCER C!RVICOUl'ERINO 

22.. anccr cav1ca1 11111111 
aneercervlcal lnvuw 
Dilplula 
Ncpllvo 
°"º~~~~~~~ 

especificar 

Oiapn6stico histológico de c"1ccr cervicll 

·· .• Fecl11 del resultado de Patolot!IL 

día mes allo 

N11!f'<lro de iamir.íllL 

(1) 
(2) 

<S> 
<'> 
(5) 

o 

1 

1 
1 

1 
1 
1 
¡ 

; j. 
. 1 

i 
1 

1 ¡ 
1 

1 

--··-----' 

{ 

· .. ·.··¡ 
·\ 

1 
! 

1 
1 ¡ 
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FALLA DE ORIGEN 

W CITOLOGIA EXFOLIA TIVA 

;.i;,. Unid•d Mlld1ca nw:re donde se realizó la prueba de 
citok'&la e•fuli•li•M pan envio 1 la pnconsulla. 

Dht¡n•.\!tk'n citoldgiro en la Unidad M&fic1 tratante. 

Ne111ivo (1) 
Ne¡11ivo .:an proceso lnllualorio (2) 
Displl!la leve (NIC 1) (3) 
Di•plul11nodeiadl (NIC 11) (4) 
l>isplasla pave (NIC 111) (5) 
Epidermoide i" si111 (NIC In) (6) 
Ad•~oc•n:inoma (7) 
0110 (8) 

espec:illcl1 
No se 1Uli16 cilolo¡fa (9) 

2g.. Diasn<lslico citoló¡lco reporudl en el Hospllll <leneral. 

Ne¡11ivo (1) 
Nepiivo con proccio lnllamalario (2) 
Displuia leve (NIC 1) (3) 
Di•plasia moderada (NlC 11) (4) . 
Displasia crave (NlC DI) (S) 
P.~i~crmoidc in situ (6) 
A;:..r.ix~~Ü•OUl& (7) 

º""' (8) 
especin:ar 

No se realizó citolo¡fa (9) 

e 



FALLA DE 
ORIGEN 

VI 11. Q..'51FIC:ACION DEL CANCER a:'RVICAL 

f."'1":1.l!H't.~''"·TF.MA TNM. 

·: -' ·· f Wt.ilJR PRIMARIO 

;· i !~ C.ánter preinvan>:" (inU'aepiteliali 

.'!! Tumor limitado al cueUo uterioo 

·¡¡a Cáncer invuar predlaiCX> (161o puede 
diCerenciw• blltOl6lieamente) 

Tlb ancer invuar c:cn lirllomatolCllfa 
cUnlca. 

T2 Tumor q• • elliencll fuera de ICll 
lfmltes *! nwllo uterino.pero no 
llt!&a a lu parede1 pelvlmu 6 lfecta 
la Yaiina huta el niwl de 1U tercio 
•·¡¡rH"k1·. 

~ •.• ;¡ El tum1ir no infiltra el puametrio 

::?b El tum~ infilU'a el panmeU'io 

(1) 

'2> 

(3) 

(.f) 

m 

(6j 

17i 

;¡ 
I! 
11 

I! 
" t! 
" ¡¡ 
11 
¡: 
:l 
:! 
i' 

¡¡ 
¡¡ ___ .. 
!i L 1 • .' 

¡i 

11· 
il 
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1 

l, 
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1! 
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FALLA DE ORIGFN 

T3 Tumor que intillra toda Ja waJna o 
Uep balta lu paredea pPIYiau. 
Al mtllPl'imlr el tumar el ureter debe 
lnc:lulne e•ta ceteacrla. 

T4 TulllOl' que infiltra Ja umk:a mucosa 
de la vejlp urJmrla 6 el recto 6 te 
ntieslde ruera de loe limltel de la 
pelvi• !Dela. (9) 

fofa TulllOl' que al'ecta todÍI la vejiga . 
urlnll'ia o el recto. ( 1 O) 

Tofb Tumor Ule de lot Umiles de la pelvis 
menar. (11) _i1 

30.N LINPOf«llOS tqr;l~ALl!S EN CAN:ER <DlVICAL j 
Lol llntonodos realoaales IOll los pelvianos 
localizados por debajo de la birurc:ación de 
tu ll'1eriu WICll oomunes. 

NO En la llnCoarlfia no hay cambios de los 
llnfonodos reglgnales. (l) 

NI Según los resultados de los métodos de 
diqnósUco accesibles, los linfonodos 
regionales estan afectados por 

(2) metútlsis. 

NZ Se palpan formaciones sólidas fijas a 
la pared pelviana.hay presencia de 
espacio libre entre las mismas y el 

(3) tumor. 

No se reporta (9) 

31.- M Mm' AST ASIS DISTANTES EN CANC:D CERVICAL 
MO No hay signos de melástas.is distante ( 1) 

M l Elisten metútasls distantes 
induyendo la afecx:i6n de los linfonodos 

L-.....:......SiocalUlliz.l•dosmliporllienc:aUlll11·mua111d!l!le1111a0 baiC1::..u .... r:..ca_a..:.·ó.:..n~L_J ,~~,,¡:¡~X~0; 

1 

1 
1 
1 
l 

i 
i 

1 
l 
¡ 
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ANEXO 4 

ENSAYO SOBRE PERSPECTIVA 
HISTÓRICA DE CANCER DE MAMA 



1 SECRETARIA DE SALUD 

m· REPOIO'EANATOMOPATOLOOICO DEL PROYECTO DE CANCER OINECOLOGICO 

1 .• 
r 
1 l. DATOSDELAENTRBVISTA. FOIJO CIIIJ 
! 

' 
MAMA(I) CERVIX(2) o 

' 
1 NOMBREDELENnmVISTADOR: o 1 

1 

NOMBRE DEL SUPERVISOR: o 
FECHA DEL REPOR11!: ·' -- -¡~ DIA MES 

11. DATOS OENERALl!S DEL REPORTE DE CASO 

NOMBRE 

DOMICILIO 
~ALU! NO. COLONIA o'• 

.>EIBjACION CP. TEU!FONO 

IU REPORTI! HISTOLOOICO DE CANCER DE MAMA 

1 

l.· DIAGNOSTICO PA10LOGICO DE MAMA 

ancer de mama in slru (1) o 
; 

Cinccrdc mama inv.- '(2) 

Fibroadenoma mamario (3) 

Olro (4) 

1 
especificar 

Nohaydaoos (9) 

l Si la respuesta es 1 pasa a la presunta 2, si la mpues1a es 2 pasa o 1 
la pregunta 3. Si la respuesta es 3, 4, 69 tenninael rqione. 



FALLA DE ORIGEN 

1 

1 
2 ... CCncer In lilU t..~ ·,.. 

l.iuaal (1) o 
·.f Lobulll' (2) 

No apeclflcldo (3). 
Ollo (4) 

Elpecillcar 

1 PASA A LA PREOUNTA NUMERO 4 

3.- Cúccr de 11111111 lnvuho 

Tumor noprimuio (1) o 
~ (2) 
l.cllular (J) 
Ambos(2y3) (4) 
Ollo (5) 

Elpecif"ICll' 
No CJpeeillcado (6) 

4.- Tlllllllodel -(-priDclpll): 

No descrito (1) o 
O.l a2cms. (2) 
2.l a4cms. (3) 
4.1 cmsómis (4) 

s.- Paadn de dlulas 

Muci~coloide (1) o 
Medular (2) 
l'lpilar (3) 
Canicul1r M 
Oslico • adenoid~ (5) 
Apocrino (6) 
Cucinoma con mct1pluia (7) 
lnlillrativo (8) 
No especificado (9) 



l 
1 

1 
~~ 

FALLA 

6.· Orado. 

Pndominanicmente bien 
diímnclldo. 
Modendlmente dircnnclldo 
(Paa.ln bllancado). 
Mal diíen:nci.clo 
Noscencue11aa 

(1) 

(2) 
(3) 
(4) 

7 .• Nddulos linfoides con llllDClftS metulUicos. 

NoRpOr1edenddul01 (1) 
Ninguno (2) 
l a 3 nddulos (3)' 
4 6 as nódulos (6 alsu-
con metúiasis) (4) 

DE ORIGEN 

o 

o 

1 IV ENSAYO DE RECEPTORES DE ESTROOENOS (E.R.A.) 

8.· E.R.A. PreíormadOI 

Sf 
Noolncieno 
Prueba no realizada 

9.· E.R.A. Resullados. 

Positivo (mayor o igual a 10) 
Negativo 
Lfmite marginal 
No conocido 
Prueba no rcalir.ada 

10.· Valores de laboratorio. 

Valor no precisado 
Prueba no realizada 

(1) 
. (2) 
(9) 

(1) 
(2) 
(3) 
(4) 
(9) 

(997) 
(999) 

o ... < 

o 
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• (l) ........... O) ,..... ...... (9) 

P.aA ....... .................... (l) ....... O) 
P.· ............. (J) ... _... (4) .............. (9) 

13.- ""'-*.._.. 

"*• ....... _,, a:o ............ (llf) 

14.- P1''1 ... •cms•-
:~.· 

"' 5 7 ~·cm.•-

• .:t ... ....................... 
... -• 

17.• ........................ 
1 ........ ~ .................... ........ 
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FliL, 11 .r¡ /,_ M DE OR/Gf:N 
: . 

1 VI ~~w~~,sr~rNM· '· 
1 

! í 'J.-T ntMOR PRIMARIO 

1 n Tumor de mmos de 2 cmt. lin .r~ de 
' la piel y el perón y Cljaci6a de la ~ 
1 torúica (e1cluyendo Enrerme!(ld de 

,., 

' Pqet). . . . (1) :o i 
. ! 

TZ Tumor de 2 11 5 cms,ain ntl'8CCi6ii limitada ! 

!,.., de la piel corruaad.,retraa:ión del pel6n 
en la locaJjzacir)n submrolar del tumor, 
enfermedad de Pqet.que se eztiende 

(2) fuera de los limites del per.611. 

T3 Tumor de 5 a 10 cm 6 al'ea:i6n de la piel ·;"· .. ·j en una u otra forma, ó fijación a la .,.red 
toricica. . (3) 

T4 Tumor de má de 10 cms ó al'ea:ión de la 
piel en una u otra forma. que sabrep111 el 

~"',; .,. tamlAo del tumor.pero dentro de los .. 
limites de la mam., 6 fijación de la mama .. ~-

a la pared torácica. !-O ... 

No se reporta (9) 
:.::.::._ 

20.- N LINFONODOS RfliIONALe; 

NO No~ palpan adenopatías resionales (1) o 
f';f Se palpan adenopatías regionales. 

sólidas y desplazables. (2) 

N2 Las adenopatlas 11ilares son sólidas 
de gran tamaoo.estan adheridos y su 
desplazamiento esta limitado. (3) 

N3 Hay adenopatías apica!es ó 
supraclaviculares unilaterales ó 
edema del miembro superior. (4) 

No se reporta (9) 

_, 



... ~~·--.:.i: . 

Zl.·M. Mll'~ASIS DISTAlrllJ llf 11JllB IS MAMA ~::'t~··· 

MO No hay IDll.tllaildillmle (1) CJ 
' 

MI PreMlda .......... dllllale: ·'' 
ltea::i6n dt la .. ,.. ... 

' 
Umilel dtla __ ,_.....111 ., 

1 en •• roa ollar del lado opuellO. 
mtUhllil en la Gira......, 

: · Metútllil en alnll 6"laaal. (2) 

l ; No•reparta (9) . i 
.. ··- -· 1 

: :.A SIOUIEHl'I! Sl!CICDf 81 IOl.OPAM CASOS DE 1 ¡ 
i · •:ANCaa caJlVICOUTlllNO 
1 
1 

1 
1 

CJ 
1 

22.· a..e.w1c11•• (1) 

1 a..~-- (2) ·;t··.• .. .,_... (J) _;~;,~1 

1 Nllllho (4) .. •.·. 

Ollo (5) 
: ....... 

1 
1 

' ' ! 
.:: .. DltpOsllco hl~·----.i 

' 1 

CD 1 
1 

. :J .• Fchadel raulllldo• ......... 1 
- 1 1 dla .... • 1 

; .. Ni!ment de 1un1ni11a. 

1 : 
; 1 

1 
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1 
1 
1 

1 

L 

-VllCITOLOGIA E'ICFOLIATIVA 

H.· Unid•d MM1ca 111<ar.1c donde se raliró la ¡nueb.? de 
cilolc¡¡fa e•luliativM para envio a la p!CCOlllll!la. 

"". .• Di:tfl"!•)HiC'" ciio1ógkt!' en la Unidad M6dk!t. uatantc. 

Ne1111ivo ( 1) 
Negati 'º <on proceso influMIOllO (2) 
Dispia•ia leve (NIC 1) (3) 
Di•plula moderada (NIC JI) (4) 
lfüpla•ia ¡nve(NJC DI) · (5) 
Epidennc•ide in situ (NIC JU) (6) 
l\d•1ocan:inoma (7) 

º"º (8) 
especilic11 

No se ~alizó citolo¡fa (9) 

28.· Diagnóstico cilolclaico RpOrtada en el HospiLll General. 

Negati•·o (1) 
Negativo con proceso inflamatorio (2) 

Dl<plasia '""º (NIC J) (3) 
o;;plasia müderada (NJC 11) (4) 
Displasia grave (NIC 111) (.5) 
E;iificm1oide in situ (6) 
A;: .. r.nt.ircil•mna (7) 
(}.r:,,. (8) 

cspecifi:ar 
No ~ "'alizó d1ologla (9) 
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11 

VII l. Q..'Sll'IC:ACION la CAMD. Q"RVICAl. ¡¡ '·. ! . 
11 f."ClfJ!·Jm. S'".TF.MA T N M. ,. 
·' il 
11 r: 

.:·.1·1 TUt.~ PRIMARIO :1 
" p 
'• 
¡¡ 

:·;:=. f.án::11r preinvarn.- Ontraepiteliali (I} ¡¡ ---··: 
! ~ L ' . 1 

1: 
·r ~ Tumor limitado aJ cuello uterino ¡¿, 11 ¡. !1 

il 
·¡ 

·¡ lil Cáncer invasor precllaico (sólo puede 

11 

i 
diCerenci•• hiltOlóalcamente) (3) L 

! 
Tlb <".áncler invucr con 1intom1lol01ia 

11 

t 
i cllnica. (<0 1 
1 i 

'f2 Tumor que 1e elliende Cuera de los 
1 i ¡ l!m.ites lfel ruPllo uterino.pero no 

t:.:ga a las paredes pelvianas ó afecta 1 1 
la Vl&ina hasta el nivel de su tercio !, 

1 
1¡·.fptft1'. C5) 

I¡ 

(6i 1¡ 
.. 

·,·~¡ F.i tum·v no infiltra el parametrio i 
1 1 

!! . 1 j 
¡ 

'::!b l!I tumor infiltra el parametrio 17J 
,¡ 

' 11 •: ¡ 
l! ! 
·' "t ,; 
¡; 
¡¡ 
!• 
•' 

'' 
¡ 

'L.....:__~--··____J 



TJ rumar ca• lallhra toda 1a wllsla o 
.................. Pl'Jvilaa. 

Al CDlllll"imir el tumar el uretar debe 
inclulne elta c:a"8Cl'fa, 

T4 Tumar q!19 lallhra la tllDic:a IDUCXJI& 
... ,,.,.. uriDlrla 6 el nlCIO 6. 
alilDdt ruma de kll Umltn de la 
pllYit mencr. (9) 

T4a Tumor qm arma toda la wjlp . 
wlmrla o el NCIO. (1 O) 

T4b Tumor 111e de lol Umltes de la pelvis 
...... (11) _., 

JO.NLDllUCIJOS lqlJIClfALPS EN CAl«D a!RVICAL ¡ 
Loe Uaf'ClllDdaa Nliaaalel .... pelvianal . 
lcJmllwh par .... de la blrurc11Ci6n de 
lu arteria illacal a>awnet. 

NO BD la lllll'..ria no hay c:ambkll de kll 
llaCoaadal reaianllel. ( 1) 

NI Seaún IOl mulladCll de IOI m6todol de 
diaan6ltlm aa:nlblel, IOI llnf'oaadal 
l'llianaln estan al'ec:tadCll par 
llllÜltMil. (2) 

N2 Se palpan Cormaclann 161idu Ciju a 
la pared pelviana.hay prnencla de 
espado libre ea&re lu mi1mu y el 
tumor. (3) 

1 

;º: ·.:, ·.!: ... 
. :,Y. 

i--31_M_r-;-~-repcrta-~-IS-D_:,_r_~--EN-CMCER-diltan--te-CER-~-;CAL-: ~ ~$1'i;t;;:J 
MI l!lllleft llllÜllUil diltantn 

incluyendo la aCeccl6n de kll llnf'onodos 
tocaliladCll par encima de la b1Curc:aci6n 

9 
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ANEXO 4 

ENSAYO SOBRE PERSPECTIVA 
HISTÓRICA DE CANCER DE MAMA 



Ensayo titulado: 

Modelo• de •alud pública y c6ncer de mama: 
Un bllo conductor blat6dco, presente y futuro. 

Pabllc Bealtb Modele and Breut cancer: 

A hlltodcal Account, preeeat and futare. 



DIVllBN 

En aste ensayo se describen los modelos de salud pública que tradicionalmente 

han sido utilizados en la construcción teórica del conocimiento de cáncer da mama 

(CM), es decir, los modelos blologiclsta, higienista-preventivo y epidemiológico. Se 

Incluye adem6-n forma anecdótica-el modelo hipocrático. 

Al final de esta ejercicio, se propone al modelo soclomédico que postula la 

Integración de diversas áreas del conocimiento que nos permitan dar una respuesta 

efectiva a uno de los principal11 desafíos en enfermedades crónicas de los próximos 

allos. El CM se perfila como una amenaza latente en paises como México, a 

consecuencia del aumenlo importante de la esperanza de vida, de la reducción de la 

tasa de crecimiento total anual, al inicio de lo que hoy conocemos como el proc110 de 

envejecimiento de la población, de cambios en los estilos da vld~rticularmente la 

cada vez menor práctica de lactanciay la disminución de t11as de fertilidad-, así 

como de la escasa eficiencia y efectividad de los programas da detección oportuna 

del CM. En este contexto, uno da los principales retos en relación con al CM es la 

práctica da la salud pública con fundamento muttidiscipllnario. 

Palabras clave: Cáncer de mama, modelos da salud pública: hipocrático, 

biologicista, higienista-Preventivo, epidemiológico y multidisciplinario. 



l'UBUC llBALTB llODBLll AllD BltUaT CAl'IC&ll: A IDBTOIUCAL 
ACCOURT, l'llSUNT Al'fD l'tJTUU, 

9VIDIAllT: 

Thl1 HAY describes the varioua publlc health modela that have been tradltlonally 

utilizad In the theoretical constructlon of breaat canear moc:tels, euch as the blologlcal, 

hyglenlst-preventlve and epldemlologlcal modela. An anecdotlcal account of the 

Hlppocratlc model Is also presentad. 

Alter analyzlng the difieren! modela, we favor the soclomedlcal model as the one 

that Incorporales several knowledge are111 to glve an effectlve response to breast 

cancer. Thls disease wlll be one of the majar challenges poeed by lncommunlcable 

dlseases In comlng years, due to a slgnHlcant lncrease of IHe expectancy, a decrease 

of tha global annual growth rate. resultlng In the aglng of the populatlon, a change In 

lile style • In particular an lmportant decrease of the fertlllty rate and lactatlon practica-, 

and the poor afflclency and effectlveness of breas! cancer screenlng programs. In thls 

context, one of the maln challenges for breas! canear control Is the muhldlsclpllnary 

approach of publlc health. 

Keywords: Publlc Health Models, breast canear, Hlppocratlc, blologlcal, hyglanlst­

preventlve, epldemlologlcal and muhldlsclplinary. 



INTRODUCCION 

"Antes de Intentar la comprensldn, debe 
evitarse el aislamiento arbitrar/o de 
componentes individua/es o la utlllzacldn 
de abstracciones forzadas" 

At>ert Einstein 

La finalidad en este ensayo es diseñar una conceptualización diferente del 

conocimiento histórico que sobre la investigación científica del cáncer de mama (CM) 

se ha vertido. Es tratar de establecer un hilo conductor teórico sobre el conocimiento 

empírico de diversos modelos de Salud Pública en relación con la neoplasia de 

mama. 

Sobre la base del conocimiento científico desarrollado principalmente durante los 

últimos dos siglos, este ensayo aspira a identificar los sucesos de investigación 

empírica más relevantes en relación a CM siguiendo el modelo postulado por Khun, 

para quien la ciencia normal significa Investigación basada en una o más 

realizaciones clentlflcas pasadas, que alguna comunidad de clentlflcos reconoce 

durante cierto tiempo para su práctica posterior. Por lo que esto es un proceso 

acumulativo, en donde los clentlflcos ven el pasado de su disciplina como un 

desarrollo lineal hacia su situación actual, donde los resultados obtenidos mediante 

la Investigación son Importantes por su contribución a aumentar el alcance y precisión 

con qua se puede aplicar un paradigma!. 

A este respecto, Pérez Tamayo2 propone que la ciencia es una actividad humana 

creativa cuyo objetivo es la comprensión de la naturaleza y su producto es el 

conocimiento, obtenido por medio de un método científico organizado en forma 

deductiva y que aspira a alcanzar el mayor consenso posible. 

En este contexto, a través de la descripción de los modelos o patrones 

establecidos en el conocimiento del CM en particular, se trata de establecer el hilo 

conductor histórico que se fue desarrollando durante su construcción teórica. Durante 
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elte proceso la reformulación de hechos con1iderado1 reveladores necealtaron 

dllermlnarH con mayor precl116n, y fue el resuhado del trabajo emplrico, el cual se 

obHrva lmpllcitamente en cada modelo de 11lud pública deecrHo. Al final de Hle 

ejercicio u eltlblece la necesidad de reorientar el paradigma existente para dar una 

respuelta social organizada en el control del CM, mediante su Investigación, 

diagnóstico, tratamiento, rehabilitación y seguimiento con fundamento mulll· 

disciplinario. 

llODSLO llll'OCllATICO 

El concepto comllnmente aceptado de qua al proceso salud-enfermedad esta 

determinado por et equilibrio blo-psico-soclat en lntaraccl6n con el ambiente, fue 

poltulado en forma Incipiente por Hip6cratH3 en el siglo V antes de nuestra ara 

(a.n.e.), sin embargo. el pan11mlanto m6gico y humoral predominó en la construcción 

del conocimiento de las enfermedades durante muchos siglos. 

La humanidad ha tenido relación con las enfermedades oncoldgicas durante toda 

su hiltorla, asl, al estudio de restos egipcios antiguos de la necrópolis, sHuada carca 

de GIHh, demo1tr6 que hace unos cinco mil allos (2700 allos a.n.e.) H Identificaron 

tumores óseos4. Sin embargo, a pasar de su amplia diseminación, et c6ncer parece 

haber sido relativamente raro en todo al mundo al principio de nu11tra ara, quiús la 

eeperanza de vida llmHada durante los primeros siglos previno al hombre da alcanzar 

la •era de/ c4ncer". No obstante, los tumores son mencionado• en la medicina 

egipcia, en el Papiro de Ebars (1500 a.n.e.) y en al Papiro da Edwln SmHh, el m6s 

viejo antecedente en cirugía conocido. 

Al tratar de determinar la cau11 del c6ncer, axiatlaron numerosas Interpretaciones 

en la era hlpocr6tlca, muchas de 111 cuales han Incluido un gran aporte de 

Imaginación y ml1tlci1mo, 111 como de confu116n en el Hcaso conocimientos. 

Etimológicamente al t6rmlno •cangrejo" (karklnos) fue aplicado a los tumores 

l\\w-··, 
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mallgnoe por loa antiguos griegol, adoptado por loa romanoe y aceptado en la actual 

nomenclatura de loa tumores. De acuerdo con Hlpócrat11, •• le dio a un 

1obrecreclmlento el nombre "c6ncer" debido a que: • ... como un cangrejo tiene 

pmpon:lonalrn.nte pinas en ambos l.tdos de su cuerpo•. La era dorada de la cultura 

griega y romana 11t6 asociada con Hlpócrates, quien representó el paradigma 

m6dtco a Imitar en los palees occidentales. Refiriéndose a ob11rv1clon11 1obre 

tumoraciones mamarles, Hlpócrates describió algunas manifestaciones clínicas 

1Ugestlv11 de CM Invasor en estadios terminales : • ... Una mujer en Ábclera tenfa un 

CM y Nufa lfquldo sanguinolento de su pez6n. Cuando la HCl8Cl6n se detuvo, ella 

murl6". Una ugunda referencia a tumore1 mamarlos 11 encuentra en el volumen 

relacionado con 111 enfermedades de la mujer, Iniciando una de las primeras 

dllcripclone1 de la hl1toria natural de asta enfarmadad8• 

Lo1 médicos griegos y romanos hablan observado dlferent11 tipos de tumores. 

Harodoto describió empíricamente la historia natural da CM en esa época, evidencia 

Inicial de un diagnóstico tardío y ausencia de tratamiento: • ... Arossa, hija de Ciro y 

•lfJOM dtl Darfo, tenfa un tumor en su seno el cual, dlspu's dtl un tiempo, 11 ulceró y 

d/11mln6 cons/derabllHTltnle. Cuando era peque/lo, con falsa modestia, el/a lo ocu/16 

y no mencionaba a nadie de su existencia, pero conforma lleg6 a darle problemas, 

hab/6 a Democedes (525 a.n.e.J y 11 lo mostr6•. 

La Influencia griega fue transmitida a Galeno, alrededor del ano 200 (d.n.e.), a 

pesar de que predominaban sus hipótesis de origen humoral de la enfermedad, 

emplriclmante H describió la primera evidencia de la Influencia de los estrógeno& en 

relación con la etiología de la enfermedad y las primeras Intervenciones en dieta en 

relación al tratamiento de CM: • ... el flujo menstrual libera a la mujer de este desorden·; 

oblervando que el CM era m61 frecuente después de la menopau11a1·1. 

Sambon plasmó un tumor de mama en una escultura en m6rmol de Chipre, la cual 

fue comentada en el 1iglo pasado por Vlrchow'. 
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Aulu1 Comello Celtue en el llglo 1 (d.n.e.), contribuyó a la conltruccidn teórica en 

el conocimiento de alta enfermedad al Hftallr al procelO Irritativo de cualquier 

Indo .. como un factor de ringo. Aplicó el nombre de dllqueratoels al tumor mamario 

y Hllal6 que la • .•. lrrlt1cf6n t»I tumor por lnt.1Wncfonea mldlc•• lmprudentea 

re1u1tan PfllfQroaH pana 111 paciente". Le6nld .. de Alejandrla (200 allos d.n.e.) 

describl6 la ratraccl6n del pez6n como un 1igno dlagnóltlco del CM. Aet1u1 de 

Muopotamia (Amida) tamb!P nombra IH ulceras de la mama y de1cribe la 

dlfsrencla entre 111 ulcerH fagecllnlca1 y 111 ulcerH mallgnaa. El dHcrlb16 

lnlclalmente alguna• IHionel met11t61tca1 de CM a huno. 

A Inicios de la etapa del Renacimiento, Ambrosio Partt (1510-1590), cirujano del 

ejército, quien tuvo Influencia de la1 teorí11 de Galeno, reconoce la relación que 

exllte entra el CM y 11 extensión axilar ganglionar de la enfermedad. Marco Aurallo 

Severlno (1580-1834) contribuye tempranamente al dlagn61tlco dlferenclal de 

tumores benignos y malignos de la mama. Durante esta época, los primeros 

anatornlltas como Vasallo, Falopio y Leonardo de Vlnci, realizaron grandes esfuerzos 

para deHchar fas doctrinas humorales de Galeno. ParacellO dio un gran paso para 

lograrlo, 1in embargo, fue André1 Vasallo (1514-1584), anatomllta belga, que trabajó 

en Basllea. Pisa, Bolonia y en la corte de Eapana, quien fue uno de los primeros en 

oponer•• vigorosamente a las doctrinas antlgu11 de Galeno y descartó su vieja 

anatomía. La publlcacl6n de la obra De Hum1nla Cotp0r/1 F•brfca en 1543 marca el 

lnlclo de la anatomía modema. 

Ante la aunncla de tratamiento de CM se poltulaban 1oluclones m6glca1 y 

dlvlna1, Wllllam Clow11 (1580-1834), médico de la Reina Ellubeth, acudió al 

exorcl1mo para 1u po11bla cura. El ritual de dejarae en manos reales era la 

contraparte de la Reina en curar la "en'9tm«*d t#I dilbib": El "toq~ dfll ,.¡', .. dice 

que .. originó con Eduardo el ConfelOt, pero alguno• de 1u1 1uce1ora1 eran 

~ en el uso del Poder divino pera curar la enfermedad. Oulllermo 111, 191\1116 
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continuar con la práctica y consecuentemente fue acusado de crueldad. la Reina 

Eilzabelh portaba un anillo suspendido entre sus mamas. et anillo tenla • ... /a vlttud de 

expeler e/ aire infllctado• y prevenir la enfermedad•. 

Nlcholan Tulp (1593-1674), anatomista y cirujano holandés, profe10r del Gremio 

de Cirujanos de Amsterdam, quien comisionó a Rembrsndt a pintar su cuadro famoao 

"La laccldn de anatomía"; sin considerar condiciones homogéneas de rieago, 

describid que el CM era contagioso y describió un caso en el cual la enfermedad se 

tr1111mllld del ama de casa a su sirvienta•. 

El de1conoclmlento del origen y tratamiento de la enfermedad condicionó la 

extatencla de hipótesis mágicas y divinas, que hoy en dla resultan anecdóticas. asf 

como tratamientos Inadmisibles por la concepción del origen humoral de la 

enfermedad. 

llOD&LO 8101.CKHCl9TA 

El modelo biologiclsta nació bajo la perspectiva de análisis de la enfermedad, por 

lo que el individuo se convirtió en objeto de transformación, bajo la concepción de 

que el agente causal de la enfermedad era de origen biológico y su modo de acción 

unlcausal. 

A finales del siglo XIX es cuando aparecen los trabajos experimentales sobre el 

estudio de la carcinogénesls. En este periodo se rompe un paradigma, los clentlficol 

andonan la simple observación de los pacientes as! como el intento por curarlos y 

comienzan los eafuerzos por reproducir tumores en animales. Lo1 eltudlos 

oncol6glco1 fueren de1arrollados en forma Importante en este entorno. gracias al 

perfeccionamiento del microscopio y al descubrimiento de los rayos X por W.K. Von 

Rontgen en 1895, la IP!lcaclón de 101 mlamoa en el tratamiento de ~ por Antolne 

Henrl Beoquerel (1852·1908), 11endo Gerdwood, m~ico de Montreal, el primero que 

utlllz6 ID radlaciOMI en Qncer mamarlo. 
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Henrl Franco!• Le Dranl0(168S-1770) describió Inicialmente el mecanismo de 

diseminación de la enfermedad, le dio el car4cter local al CM en sus estadios 

ttmpranOI 'I mencionó que cuando se disemina por el 1i1tema llnf4tico, su pronóstico 

Hfatal. 

Po1terlormente el desarrollo de la anatomía patológica se inicia con el 

planttamlento de la teoría celular 'I de tae atrlbucionee Iniciales a alleracionee 

org4nicae en la aJ)llrlción del c4ncer. Volpeau, en 1840, fue el primero en describir la 

lffi6n superficial del pezón ahora conocida como Enfermedad de Paget. Sin 

embargo, no fue sino hasta 1874 que Sir James Page111 lntu'ló el origen epllelial de 

la enfermedad, al dascubrir la relación Intima de la lesión epld6rmlca con el CM. Los 

primeros estudios hlstol6gicos de la enfermedad datan de 1876 por Bumn11, quien 

con11der6 que podrla demostrar una Interrelación entre la lesión superficial y la 

mama. El Infirió que el eczema era primario y los cambios profundos secundarlos al 

desarrollo de la lesión. 

Durante todo el siglo XIX 'I principios del XX se estableció entre numerosos 

patólogos la discusión del origen de la leslón entre la epidermis o el tejido profundo 

de mama en esta enfermedad. 

Waldeyer en 1872 hacia referencia empírica a las lesiones preinvaslvas de CM. El 

paradigma de 11 causa originada en los efectos de la Irritación del CM, es debido a 

K6n1g12, quien an 1893 acui'ló el término ·'M111tltls Qulslica Crónica'. El 

comedocarclnoma de la mama fue reconocido como una entidad en 1893. 

Heldenhalnª a fines del siglo XIX, en un Intento por dilucidar el mecanismo de 

diHminaclón de la enfermedad, sei'laló que las células cancerosas eran 

habitualmente propagadas a través de los llntliticos por acción muscular. 

Un cirujano Inglés, Sir G. Lenthal Chealle13, concluyó en 1906 que el carcinoma 

Invasor de mama se orlglnsba a nivel ductal, en oposición al posible origen 

embrionario, células endoteliales y/o de células estromales. 



X 

En 191 O fueron in1tlluidos los términos de hiperplasla primaria, secundaria y 

terciaria ductal para al CM, concebidos por McCarthy12, quien en 1911 publicó uno de 

loa primeros artículos que describieron la patología neopl6slca de la mama, y 

deaarrolld el concaplo de carcinoma prelnvaaor. En 1913 publicó una demo11racl6n 

del espectro da diferencias ciloldglcas entre las células normales y las célulás 

naoplúlcal. 

El libro da Ewing13 Neoplllstlc Diseases. A tellt-book in Tumors, publicado en 

1919, iluatró un caso llplco de carcinoma lobular in situ y lo refiere como precursor del 

c6ncar Invasor. En 1921, Cheatle13 publicó un ejemplar con fotografías de secciones 

congelada• de neoplasia de mama y sugirió que el CM se encuentra a nivel ductal. 

Este mismo autor junto con Cutler, publican el libro Tumors ofthe Breast, en el que se 

Incluyen Ilustraciones sobre el carcinoma prelnvasor. 

En 1932, Stout13 publicó un libro sobre c6ncer y lesiones precancerosas, y en 

1932, Brodera13 aculló el término de carcinoma in situ. El origen de la enfermedad 

para entonces no se conocía. En 1933, Trout12 propone la teoría de la éstasls linfática 

como causa de CM, la que predominó cerca de 30 años. 

Mug1r13, en 1935, fue uno de los primeros en usar el término •carcinoma 

lntraductal", ilustró ejemplos de cinco diferentes órganos, de los cuales uno era un 

lóbulo de la mama, al que llamó "adenocarcinoma in situ•. Su evidencia fotográfica 

Impresa e1 un Indudable ejemplo de lo que en 1941 llamó •carcinoma lobular in situ•. 

En 1945, Foote y Stewart describieron las características cllnlcas de enfermedad 

benigna y maligna de mama. Stewart, en 1950, agregó el término "cdncer papilar da 

la mama•. Ackarman, en 1953, describió el comedocarcinoma, así como el carcinoma 

papifar13. En 1962, Kraus y Neubecker distinguieron el carcinoma in situ de 

protlferaclone1 hiperpl4islcas13, 

Jacqua1 Monod y Francols Jacob (1962) postularon la teoría de que el fenómeno 

da cancerlzaclón se debe al colapso del mecanismo de Inhibición genómlca 
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fllllClftMllle de la llmitael6n 1111 crwclmlento y de la difarenclacidn celular1•. Paul 

Ehrllcl\ habla ducrilo toa 1'9C8Ptores celulares hacia fin11 del siglo XIX, pero no 11 

lino a prtnclpiol de 11170 cuando 1e ducubrieron las propilldlde1 de loa l'IC9PIOIU 

de lltrdgenoa demo1trado1 en tumores mamarios-los que se incrementen con la 

edad y po1t-menopau11a-, 1eguido por la Identificación de receptores de 

proQlltlMOlll en CM depeudiente di honnonas10• 

El conocimiento rul de la hlatoria natural del c•ncer de mama no es 

1Uftcienl9mente conocida, el ~ncer In ailU 11 un hallazgo generalmente quirúrgico, 

no lldlten lltudlol previos de aegulmlento, aun cuando se disponga de ma1tografla. 

A e1te respecto, Connally sel\aló que el carcinoma in sltu de mama es una 

piotlferacidn de ~lulas potencialmente malignas dentro de la luz del sistema de 

conductos mamarios'&. 

En relacidn con el tratamiento de CM, a partir del ano de 1891-1892 la 

mallectomla, cirugía propuesta por Halsted y Mayar en forma independiente, fue 

utilizada con di1111rus técnicas hasta el momento actual. Posteriormente, Palay en 

1948 sugirió la conservación del músculo pectoral mayor en mujeres en edad 

avanzada: Veronesi, Marquettinl y Urban en 1952 implementaron la mastectomla 

radical amplia con ablación de los ganglios ilnf•licos, cuando los tumores se 

encuentran en loa cuadrantes mediales, o en el centro de la mama, por considerar la 

gran probabllldad de met•staals en cavidad tol'llclca". Sin embargo, de acuerdo con 

evidencias ctlnlca1 y de laboratorio formulados durante et periodo de 1958 a 1970 se 

obtuvo una mejor comprensión de la biologla de las metdstasls, considerando-hasta 

el momento actual-que el CM es una enfermedad sistémica que involucra un 

complejo espectro de Interrelaciones hullsped-tumor y que la terapia regional-local 

no afecta lmportantemente la sobrevldl'7• Posteriormente, graci11 a un ensayo cllnlco 

de 1,700 mujeres con CM, 18 demostró que el 40% de ganglios linflltlcos clínicamente 

negatlVOI de mujare1 tratadas con masteetomf1 radical tenían evidencia microscopica 
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de m8llgnldad, se negó la supremacla de la mutectoml1 raclical18, Actualmante la 

gran mayorla di mujefM qua IUfran CM en atadlo• inlclalet. pueden .., tratadas 

con ta conaervacidn de mama, y con piocedlmlentos como lllmpac:tomla. qiilrnlo y 

radioterapia, este hecho tiene gran Impacto dnde una parspectiva clfnica y 

pablaclonal, al lllljorar la calidad de vida de tas mujelas con CM. 

En ate modelo ae conceplUaliza la salucHlnlermedad como un proceso continuo 

y de caUBllldad mú._, donde ae aplican medldu da pnMlllClón de c6ncer a tra"'8 

da la historia natural de la snfermedad". 

La prlYlllCidn de CM n un deslllo para la salud pública por la rep&fCUslón sobre 

dlllos a la salud que ésta representa. La incidencia y mortalidad por CM en los 

ll•lmos llloa ha sido mlis sita en Norteamlirk:a y el norte de Europa, de Impacto 

intsrmedlo en el sur de Europa y Latlnoamdrica y mlis baja en Asla y África (cuadro 1). 

Se conlidera que una de cada nue11& mujeres en EUA sulrirli CM en el transcurso de 

su vlda20. Actualmente se estima que cada afio a nivel mundial se preaentan 572, 100 

- de CM, con una frecuencia de 9".4 con respecto del total de tas neop1as1aa21, se 

postula que la Incidencia anual de CM a nivel mundial puede llegar a ser de un millón 

de nuevos casos para el afio 2()()()22. 

En M6xk:o existe un progreme de dslecclón oportuna de CM que fue iniciado por 

decreto pr11idtlnclal de nivel nacional en 1974, sin embargo 111 muy pobre la 

repercueión del programa sobre ta enfermedad, ya que la frecuencia de mortalidad 

por CM ha Ido en aacenao, puH el número de muertes al Inicio de la década de los 

90I 11 elavó respecto de 1980 en un 94%. Su porcentaje dentro de la mortalidad por 

tumOfll malignoa ae elevó de 4.6 a 5.7. El peso relaliw en la mortalidad por tumores 

• trlpUcó, a1r puó a ocupar el aexto lugar en frecuencia en la mortalidad por tumores 

malignol, y el ugundo lugar considerando 10lamente el sexo femenino23. 
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La pravencldn primaria del dlurrollo de la proliferación celular anormal con 

epitelio allplco del CM, H dirigirla a eliminar la acción de loa factora• di riesgo 

nocivo• y la creación di condlclonea óptimas para el equilibrio salud-enfermedad. 

Se han propueato tra1 eatrateglaa potenciales de preYenclón primaria da CM, las 

cualM puedln tener efectoe adveraoa HCund1rlo1 por manipulación hormonal. 

En mujeres pre-m1nop6u1lcaa ae enuyan lntarvanclonea con hormona 

lutalnlzante (LH). cuyo objetivo as reducir al nllmero de ciclos manatrualas ovulatorlos 

para reducir la eJCpOalclón a 11trógano1 y progaaterona en mujerea da alto rlaago, lo 

que condiciona una disminución da la expoalclón acumulad• da hormonas 

e1terold11". Allmlamo, la actividad llalca durante la adolescencia qua condiciona 

ciclos menstruales anovulatorlos, es un m6todo no hormonal qua sa llana como una 

alternativa para Hr enuyada. 

El UIO de tamoxlfen en mujeres po11man~uslcas como propuesta de prevención 

primaria putde ayudar a regular al control endocrino de eatróganoa en al crecimiento 

dll tumor da CM, al competir a Inhibir las uniones da aatradiol25. 

La manlpulaclón dlat6tlca as otra estrategia da prevención da CM que ha sido 

propueata, Incrementando el consumo da fltoe1tróganoa en productos da 1oya2e, 

vitamina c21, y da carotanoldaaª. La disminución an el consumo da grasas2e ha 

recibido mucha atención. Se ha discutido el efecto mediador da la dieta en la 

expo1icl6n a honnonaa ov6ricaa asteroides, particularmente durante la adolescencia. 

Sin embargo, con loa conocimientos actuales. todavía no es posible realizar 

medldaa de prevención primaria de la enfermedad, posiblemente la ldantificación de 

mujer•• de a~o riesgo y la determinación del gen prediaponante de CM en mujeres 

pra-manopall1lca1, en el futuro pueda Implementar accionas que eviten la eJCpOaiclón 

al rleago da CM. 
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La pravancldn MCundarla •• dirige al dlagnóatlco oportuno y trat1mlento 

adac:uado. Aclu1lmanta, para la prevención ncundarla, •• han ln1tltuldo tres 

madida1 p~ctlca1 bj1lca1 an relación con la detección oportuna de CM: aut&?­

axaman de mama, examen fl1ico y mamografla. La l8lacclón de la t6cnica adecuada 

o ueo de alguna combinación de ellae no depende més que del Impacto en términos 

de ealud pública que reprHante el CM, HI como de IH condiciones 

IOCloaconómical y culturales del pala en que se aplique. 

En 1813, satomon, patólogo alemén, sugirió la m1mografla como una modalidad 

para la detección del CM. Este concepto fue desarrollado por Gros en Francia y 

Laborgna an Uruguay. Durante e1te tiempo, toa avanca1 en el conocimiento de eeta 

t6cnlca no delpart1ron gran Interés en la comunidad médica. No 81 sino hasta 1959 

cuando Egan, en al Hospital Anderaon en Houaton, documentó los resultado• de un 

a1tudlo llevado a cabo an 1,000 mujeres a quienes ae lea practicó mamografla, 

damoltrando un Importante efecto en cuanto a la detección oportuna. La evidencia de 

Egan, en una demo1traclón hacha en CM no palpable, y la confirmación realizada por 

Strax, mo1traron con1111encla da que este método es al mejor para la detección 

temprana de la anlermedad:io. Gerahon y Cohan31, en 1967, po1tularon la necesidad 

del u10 da mamografla a nivel poblaclonal, en palaes con altas tasas de morbi­

mortalldad de CM, qua es vlg_enle hasta el momento actual, ya qua este 

procedimiento •• al único capaz de detectar CM no palpable. 

En la d6cada de 101 60, la Haallh lnsurance Plan ol New York (HIP), con el 

au1plclo del lnlllluto Nacional de Céncer de los EUA, mediante un eneayo clínico 

aletarorlzado, demostró una reducción del 30% en la mortalidad por CM an mujaraa a 

111 qua H la1 practicó mamografla y axamlnaclón clínica de mama32, La American 

Canear Soclety y Th1 American Academy of Famlly Physlclana3o, han emitido un 



modelo pr1Y111tlvo pera dltmlnulr la mortalidad por CM, el cual H describe en el 

cuadro 11. 

Alguna• mldldll a1temativl1 de dlagn6111co han 1ldo lmplamantadl1 durante loa 

tlltlmot aftOI, ant,. 111 que u encuantran la termogralfa, u1tra1onogralla y la lm1gan 

de 19eonancla magn6tlca nuclHr. Actualmente, la 11plraclón por aguja delgada en 

m1111 de mama palpables, 11 un auxlllar dlagnó1tlco que permite realizar 

dllgnóltlco diferencial y la po1lbllldld de brindar trellrnlento con11rvador. 

La Pr9V111clón terclarle, a au vez, ae dirige a ta prevención de la progr11lón del 

tumor maligno ya 1Klltente, mldlante la aplicación opoituna de m6todo1 raclonate1 

de tratamiento, como 11 la qulmlo y radioterapia combinado• con cirugía de mema. 

A1! como la 19habUltlcl6n p1fqulca y p"ltlca de 111 mujeru que reciben elle tipo de 

tratamiento. 

Flnalmenll, para que los aervleloa de salud puedan dar una respuesta aoclal 

organizada para dl1mlnulr la morbi-mortalldad por CM, H deben Implementar 

acclonH de p19vencl6n secundarla en 111 muja191 de alto rle1go, por lo que ea 

necesarto utilizar la información de 11tudlos epldamlológlcoa en mujeras mexicanas 

pera reorientar el programa propuesto. 

MODSLO BPIDSlllOLOGICO TllADlaONAL 

El modelo epldemlológlco c"1lco nació con la perapectivl de an61i1l1 poblaclonal 

de la enfermedad, en cuya determinación de agente cau111 11 encuentren 

condlclonH blológlco-toclalea y el modo de acción de 111 ml1m11 H multlcauaal. 

Utiliza un modelo probabillstlco de estimación de riesgo de anfermedld. 

Actualmente 11 CM ea considerado una enfermedad slst6mlca mullifactor111 

(cuadro 111), divlreo1 autora han sugerido algunas teorías en relación con toa factores 

etlol6gloo1 asoclldol. Mlc Mahon hace 20 ellos postuló 11 hipótesis endócrlna, 111 
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como Janerlch hace 10 afio• al origen gan6tlco. A contlnuacldn H dalCriben loa 

princlpala1 9galllft alOCladol a CM madlanla lnvaatigación apldamlológlca durante 

lol liltlmOI allol (cuadro IV). 

hetall9 ..,...llCtlfta 
La oblarvacldn da la uoclaclón de CM con factores reproductivos fue una de la• 

primara• llVldancla• en la daleripelón de factores de rlftgo. Ramazzlnl" en 1 no, en 

un altudlo obHrvaclonal de ca1os, documentó que las monjas presentaban una 

f1'9Cuancla mayor en el ringo de padecer esta enfermedad y que e1te hecho se 

Ntaclonabl con su estado de nubilidad. La evidencia fue m•s tarde confirmada en un 

artlculo publicado en 1844 por Rlgoni-Stem34, quien con el raglatro de c4ncer en 

Varona da 1780 a 1839, documentó que 111 mujar11 1otter11 tanlan una frecuencia 

mayor da CM qua 111 caudal. a principios de 11te siglo e1ta aaoclaclón se hizo 

con1i1tanta. Actualmente, muchos au1ores han confirmado 11ta 11oclaclón bajo la 

hlpóta1il da que a1ta1 mujares tienen una mayor eicposición hormonal acumulada a 

loa ftlróganoa. 

A1iml1mo, 11 han conalderado la edad tardla del primer parto, 111 como la 

nuliparidld, aaociada• con un Incremento de riesgo de CM. El efecto protector de la 

lactancia aún •• conlrovartldo, y 18 discute actualmente 1u Independencia del efecto 

da paridad. El gradiente do•l-espuesta entre el número de meses de lactancia y el 

decremento de riesgo de CM, particularmente ha 1ido aaoclado en mujerea pre­

men~u1ica1H·H. La hlpót11i1 de que la lactancia prolongada protege contra el CM 

se fundamentó con la evidencia epidemiológica de que lo1 pal1a1 con la• m•s baj11 

t11a1 de mortalidad pcr CM a nivel mundial, tienen como pr•ctlca común la lactancia 

prolongada, a1I como la correlación lnver1a de CM con alta paridad que provee un 

Incremento de oportunidad de lactancia. 
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El Incremento de rlasgo 11oclado con la duración prolongada de la ·ventana 

e1trog6nlca", es decir, la edad temprana de la menarca y edad tardla de la 

menopau1la-po1lblementa f1ctor .. de rle1go de CM lndependlente1-, sugieren 

que el número de allo1 de actividad menstrual, y como consecuencia una mayor 

pPOllcidn a ntr6glno1, .. un factor lllol6glco Importante de esta enfermedad37, 

Exl1ten problem11 metodológicos e lncon1l1tencla en 101 resultados entre la 

a1oclacldn de aborto• Inducidos y/o espont6neos y el riesgo de CM3•, misma 

1ltuacldn tienen 101 astudlo1 que esoclan mujeras con lnfertllldad por una 

anormalidad hormonal•, o mujerea con ctc101 menatrualea Irregular•• anowlatorlos, 

que aon con11derada1 mujeres de alto riesgo de CM. 

lnve1tlgaclone1 epldemloldglca1 han evidenciado que embarazos múltiples'°, y 

en mujer11 que han tenido el antecedente de enfermedad hlpertenalva del 

embarazo41, reducen et rleago de CM, porque ..... condiciones se encuentran 

a1oclada1 a elevados niveles de alfafetoprotelna 16rlca durante el embarazo. 

A1lml1mo, H ha reportado que mujeres con ooforectomla bllateral42 antes de los 40 

anos han tenido una reducción del rlalgo de CM e1tlm1do en 50%. 

Exllle la hipótesis de que algunos factores que se han asociado con un 

Incremento de riesgo de CM durante la vida adulta, pueden también Incrementar el 

ringo de enfermedad in utero (exposición a radiaciones lnonlzantes y consumo de 

dielil11tilbe1trol en madres gestantes). La existencia de observaciones empíricas 

hacen compatibles la hipótesis de que el Incremento de concentraciones de 

estrdgenos durante el embarazo, Incrementan la probabllldad de la futura ocurrencia 

de CM en las hijas 43 

Dlver1os estudios epldemlológlcos no han encontrado una asociación consistente 

entre uso de antlconcaptivoa 011111 y el riesgo de CM. Algunos estudios sin embargo, 
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han Identificado qua al riesgo da CM sa Incrementa an mujeres qua Inician al 

consumo de anticonceptivos orales antas da los 25 ai'ios por un período mayor a 

veinte ano1, y qua llenan factores de riesgo asociados tales como anlaced8nta da 

1nf1rmedad benigna da mama, nullparidad, edad temprana de la menarca y con 

historia familiar da CM44·4S. En un asludlo da mata·anllll1is sa documentó un 

Incremento da riesgo de CM, predominantemente entre mujeres qua usaron 

anticonceptivos orales al menos cuatro anos antas de su primer embarazo 4ª 
Los estudios de terapia estrogénlca de remplazo y CM han producido resultados 

conflictivos. Investigaciones recienles sugieren que el uso por m41 de veinte anos de 

elle tipo de hormonales, se asocia con un incremento de riesgo dos vacas mayor47. 

El efecto de la terapia da remplazo estrogénlca sobra al riesgo de CM ha sido 

con11derada an conjunción con el afecto protector da la terapia establecida contra 

fracturas por osteoporoals, al lncremenlo de riesgo en cllncer andomatrlal y para una 

probable disminución de riesgo de enfermedad coronarla. 

Diversos estudios han reportado que el uso de dietilestilbestrol (DES) durante al 

embarazo se asocia con un Incremento de riesgo 50% mayor48• La presencia de un 

gradiente dosis-respuesta ha sugerido una asociación causal, a pesar da que por 

diseno da estudio no as posible separar al afecto del DES de la razón por la que fue 

prescrito (prevención de aborto espontáneo). 

l'utons 19D6Uco1 

La Idea de qua factores genéticos estlln relacionados con el riesgo de CM tiene 

mlls da un siglo de antigüedad. En 1868, Pierre Paul Broca, cirujano francés, refirió 

que 10 da 24 mujeres con CM habían tenido el anlecedente heredofamlllar de 

neoplasia de mama, atribuyéndolo a una causa genética4e. El anlecedente 

haradofamillar de CM, tanto en la línea materna como en la paterna, incrementa el 

riesgo de la mujer de tener esta enfermadadso. Asimismo, se ha documenlado que 
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familias con ataxla-telangectasle, un síndrome autosómlco receslvo, tienen un 

exceso de riesgo de CM&I, Actualmente, el estudio de los síndromes familiares de 

neoplaalas múltiples han brindado evidencia del papel de los genes supresores 

tumorales en el desarrollo del cáncer, en el que participa activamente la mutación de 

la línn germinal p53. El Síndrome Ll-Fraumeni, que afecta a niilos y adultos, es de 

particular Interés por la gran diversidad de tumores que ocurren en sujetos afectados, 

entre ellos deslacan el CM, sarcomas, tumores cerebrales, leucemias y carcinoma 

adrenocortlcal entre otross2. 

Recientemente estudios epidemiológicos y de anlllisis molecular han Identificado 

la lesión genélica que predispone a la historia familiar de CM. Estos genes 

supresores de tumores actúan en células normales para regular el creclmlenlo y 

diferenciación celular. El gen BRCA1 que predispone a CM pre-menopáusico ha sido 

Identificado en la región del cromosoma 1ft1153-54, 

Muchos estudios tienen reportado que mujeres con enfermedad benigna de 

mama Incrementan el riesgo de enfermedad 2 a 3 veces mlls. Se sugiere que el 

Incremento de riesgo se presenta en mujeres con lesiones proliferatlvas, hlperplasia 

atípica, hlperplaala papilar, adenosia esclerosa, así como la calcificación de un 

espécimen de biopsia de mamass. Mujeres con historia de cáncer primario de mama 

incremenlan de 3 a 4 veces más el riesgo para cáncer de mama contralatera1se. 

IEatudloe de poblact6n mtpante. 

Estudios en población migrante sugieren que son factores ambientales más que 

factores genéticos, los responsables en la variación geográfica del CM. En un estudio 

de primera generación de mujeres migrantes japonesas a EUA, éstas tuvieron una 

tasa de incidencia de CM similar a las de las mujeres en Japón, mientras que las de 
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la segunda y tercera generación se acercaron a las tasas de Incidencia de mujeres 

blancas nacidas en EUA57. 

Dieta 

Uno ele los primeros cánceres relacionados con la dieta fue el de mama. Algunos 

11tudloa retrospectivos datan de 1930, uno de los primeros estudios de casos y 

control11 fue desarrollado por Stocks y Hoffmanse. Otra evidencia epidemiológica 

Incluye los estudios de migraciones de mujeres Japonesas a los Estados Unidos que 

han Incrementado sus tasas de CM en relación con las tasas en Japón, atribuidas en 

gran proporción a los hllbitos alimentlcioss9, 

Se ha postulado que el consumo nutrlclonal durante la Infancia y la adolescencia 

Influye en la función ovllrica, y que el aporte Importante de calorías, que se asocia en 

forma Importante at consumo de grasas, Incrementa el riesgo de CM eo 

La fuerte correlación positiva entre el Ingreso per cllpita de consumo de grasa y 

tasas de CM y la Influencia de los llpidos en el crecimiento de tumores mamarlos en 

roedores, han asociado el consumo elevado de grasas como una causa posible de 

CM. El efecto de este tipo de dieta sobre las hormonas endógenas ha sido 

considerada en algunos estudios con resultados inconsistentes. Resultados similares 

han sido encontrados con el posible efecto protector de antioxidantes. Un artículo que 

resumen estos hallazgos en la literatura sobre CM ha sido publicado por Willett81. 

La vitamina A ha sido asociada en forma protectora a la presencia de la 

enfermedad, en razón de su acción biológica sobre las células, predominantemente 

por su acción en la diferenciación celular. Van 't Veer y cols. postuló una asociación 

Inversa entre el consumo de cereales y CM, efecto que puede ser explicado por un 

mecanismo que modifica la concenlración de estrógenos a nivel Intestinal e2 

La evidencia de un posible efecto geográfico ha sido descrito por algunos autores, 

los cuales han señalado que una pobre exposición a rayos solares, puede producir 



una deficiencia de vitamina D, que en estudios experimentales previos se ha 

relacionado con un Incremento de rielgO de CM. Este hallazgo ha sido explicado por 

la accl6n que ejerce la Vitamina D sobre la diferenciación celular, y porque sólo el 25 

'lit de ute mlcronutrlente H aptfrtado por la fuente nutriclonal; el resto es aportado 

por rayos eolarea, por la tranatormaclón de una provttamina D Inducida por acción de 

loa rayos ultravioleta H 

Setllo de wtd& 

En relacldn con el consumo de alcohol y CM existe controversia en que actlle 

como un factor de ringo. Se han sugerido ciertos mecanismos blol6glco1 para una 

aaoclaci6n entre con1umo de bebidH alcchóllcas y CM, como ea la Interferencia con 

la permaabllidad di la membrana celular en tejido mamario". exposición a productos 

cltotóxlcoa clrcu11nte1 de etanoles, y funcl6n hlp6tlca alteredaee. Sin embargo, 

ninguna de 11181 1xpllcaclonel ha alelo aceptada y problblemente nan factores que 

condicionen el uso de bebld11 alcahóllca• los rHponnblH del Incremento de 

rielgO. 

Se han efectuado en la d6cada pa11da algunos estudios que tratan de aaoclar el 

hllbllo del tabico con el CM, sin embargo, de acuerdo con recientes estudios no es 

un factor de riesgoe7. Posterior a ocasionales reportes de consumo elevado de 

cafelnaea y el Incremento de riesgo de CM, estudios epidemlológleos con mayor rigor 

metodológico no encontraron ninguna asoclaclónH. No existen evidencias 

auatentables de que algunas exposiciones como uso de tintes para el cabello, 

consumo de renrplna y dlazepam7º, asl como eatrés y depresión, sean factores de 

riesgo de CM. 

La actividad flalca puede afectar el riesgo de CM por su influencla sobre hormonas 

endógenas. Se ha sugerido que la moderada actividad flsica a una edad temprana 

disminuye la frecuencia de ciclos menstruales owlatorfos11. Se ha observado que las 
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atletas que sufren amenorrea secundarla tienen disminuidos los niveles de 

ellradlot72. 

En mujeres poat-menop4uslcas la composición corporal y varios lndlcadOrea de 

pelo para la talla se relacionan positivamente con CM. La asociación ea plausible 

biológicamente porque las mujeres obesas post-menopáuslcas tienen elevadás 

t1u1 de conversión de androstenodiona a estrógenos en tejido adiposo y menores 

nlveln de hormonas sexuales que las mujeres delgadas73. 

Vine F ...... de Cll 

Lo• primeros eatudlos de factores de riesgo de CM, postulaban una posible 

uoclacidn con agentes virales. Blttner74, en 1936, describió RNA de un virus fillrable 

en 181 rata1 uoclado a CM, el cual era transmitido genéticamente y a través de la 

leche. Moore7s y Henderson en 1974 no pudieron demostrar dicha asociación; en el 

momento actual, la hipótesis viral por ar sola no brinda evidencia de constituir un 

factor de ringo. 

Se ha reconocido que la expoalclón a dosis de radiación Ionizante se asocia con 

la presencia de CM. Existen evidencias de diferentes estudios epldemlológlcos como 

el realizado en mujere1 sobrevivientes de la bomba atómica en Japón, de estudios de 

mujere1 qua fueron tratadas con abas dosis de rayos X por mastopatra, y mujeres que 

recibieron múhlples fluoroscoplas torácicas en el curso de un tratamiento de 

pneumotórax secundarlo a tuberculosis7e, en los que se ha Incrementado 

con1idarablementa el riesgo de CM. Estos hallazgos han sido relevantes, porque 

Indican que el riesgo de exposiciones múltiples de radiaciones a bajas dosis, son 

homogéneas en riesgo de una sola dosis da magnitud slmllarn. 
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Recientemente se ha postulado que el riesgo de CM se Incrementa con la 

exposición a campos magnéticos producidos por la electricidad, bajo la hipótesis de 

que produce una disminución de la producción en la glllndula pineal de la hormona 

melatonlna de tal modo que Incrementa la exposición a hormonas esteroldes78 , 

aunque dicha 11oclacl6n no es con1istente1H0. 

Sllpoelcl6a a pla¡alcttlu. 

Uno de 101 factores emergentea de riesgo que se han asociado al CM es la 

expo1lclón con agentes plagulcldH. Existen evidencias de que estos potenciales 

carclnógeno1 llpoeolubles H han encontrado en leche de mujeres 11tudlada1, así 

como en tejido adiposo de mama en concentraciones 200 a 300 veces mayor que las 

que H encuentran a nivel 1érlco•1. A este respecto, varios hidrocarburos 

halogenado1 han 1ido encontrados en tejido gralO de mujeres con CM, con nlvslea 

comparativamente mayores que las que padecen enfermedad benigna de mama•2. 

Sel• ntudlos da caso1 y controlas qua han examinado la relación entre la exposición 

con agent11 organocloradoa y CM, tienen resultadol lnconalstentes83. 

Finalmente, con la excepción de la obesidad, euplamenaclón con antioxidantes y 

cambios en los hllbltos alimenticios; ninguno de loa factores de riesgo establecidos 

puedan ser modificados para Implementar medidas de prevención primaria de la 

enfermedad. El uso de herramientas moleculares para diagnóstico temprano de CM 

en mujeres pre-menoplluslcas, la prevención da exposición hacia alguno de los 

factores de rleago emergentes y el desarrollo de diversas vías para identificar el 

posible Inicio del proceso de carclnogénesls en mujeres de alto riesgo, puede ser una 

de las mili efectivH medidas para el control de CM en los próximos años. En el 

momento actual, sin embargo, es lmponante considerar la efectividad potencial de 

medidas de prevención secundaria como el examen físico y la mamografía en 

mujera1 de alto rl11go. 
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llODKO llUL'l'IDl8CIPUNARIO 

Actualmente en México se observa una transición social, que es el entomo de la 

transición demográfica, epidemiológica y de riesgos que se presenta en el pals. En 

elle contexto, el panorama demográfico de paises como México al acercamos al slgl_o 

XXI, es eaenclalmente diferente al que existía hace 50 años, cuando 18 Iniciaba el 

procno de lndustrialiZacldn y el Incremento de asentamientos urbanos no 18 percibía 

como una amenaza. Durante este periodo en México, las tasas de fecundidad, 

mortalidad general e Infantil se redujeron en más del 50%. Estos hechos tuvieron 

particular Importancia en la expreslón de uno de los principales problemas de salud 

pllbllca, el cáncer84. 

A a1te r&IPflCto, el CM ae perfila como una amenaza latente como consecuencia 

dal aumento Importante de la esperanza de vida, la reducción de la tasa de 

crecimiento total anual, el Inicio de lo que hoy conocemos como el proceso de 

envejecimiento de la población, asl como cambios en loa eatllos de vlda­

partlcularmente la cada vez menor práctica de lactancia y disminución de tasas de 

fertilidad. 

En este contexto, es necesario realizar propuestas integrales de Interacción 

continua entre Investigación multldisclpllnaria y polltlcas de salud (cuadro V). La 

fenomenología del CM es hollstlca, por lo que la respuesta debe ser orientada en 

forma similar. 

Mediante una perspectiva multidisciplinaria se pueden Identificar los factores 

biológicos, ambientales, y pslcosoclales que determinan el estado de salud en 

poblaclon11 humanas. La Investigación soclomédica, puede generar e Incorporar 

Información sobre aquellos factores de los servicios de atención médica que puedan 

ser susceptibles de cambio y favorablemente modificados mediante Intervenciones 

m~lcas: Indicando los recursos que puedan ser requeridos para lograr un efecto más 

promisorio. Por lo que esta propuesta tiene su principal Impacto sobre políticas de la 
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salud a trav•1 de la Información que •ita produce sobre la magnitud de las 

nece11dade1, en t•rmlno1 de condiciones y capacidad de respuesta de los sistemas 

de salud. 

Finalmente, uno de 101 principales de111ío1 ea la prllcllca de la salud pübllca con 

fundamento multldlsclpllnarioH·H. La Investigación, prevención, diagnóstico, 

tratamiento, rlhabllltacl6n y eagulmlento del CM, deba Integrar dlveraas dlaclpllnas 

dll conocimiento, an una franca Integración ecléctica, para poder dar una respuesta 

eoclal organizada a la sobra demanda di earvlclo1 di salud que 11 perfila en México 

en loe pr611imo1 allos en relación con al CM. 
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T-•mOlt8llcled•dncer•11181M•--~~ 
pab1Kl6n mundiml clur.a 1111-1911, en SO pllÍNL ,... 

lnglllerr8 
Dinamarca 
EKocia 
lrl8ndll 
Bélgica 
Hol8nd8 
Nueva Zel8ndll ..... 
Alemania Federal 
Uruguay 
Luamburgo 
Suiz8 
c.....-..... 
E...ro.Unido9 
Hungrill 
Aualria 
Aualralia 
lt8li8 
Argentina 
lal8ndia 
Checoalovaquia 
Fiwteia 
Suecill 

..... P8ia ..... 
29.3 Finllnclia 17.3 
28.3 AlelMnia Demcxriticll 17.2 
27.S NCll'Wgll 17.2 
27.0 Portuglll 11.1 
26.8 España 15.7 
26.8 Cubil 15.5 
26.8 Grecia 15.4 
26.7 Bulpria 15.2 
26.2 Polonia 15.2 
25.3 Yugoslavia 15.2 
25.6 Singapur 14.3 
25.1 Puerto Rico 13.2 
24.2 Costa Rica 13.0 
22.9 U.R.S.S. 12.9 
22A Chile 12.6 
22.1 Kuwall 10.7 
22.2 Venezuelll 9.6 
20.6 Hong Kong 8.4 
20.6 P8nam6 7.6 
20.4 México 7.2 
20A Japón 6.0 
20.0 Ecuador 5.7 
19.S Chinll 4.7 
17.4 Tailanclla 1.0 

F_,.: Boring C. Squi,.1 T, Tong T. CANCER AROUND THE WORLD, 1986-1988. Cancer 
~latillicl. Ca-A cenw Joumll lor Clinic:ilns 1992;42:111-38 
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Cuadro IV 
Epldemiologfa de cáncer de mama. 

,... ....... Grupo••.... Grupo••.... ........... .......... 
Edld Mayores ele 50 allol Menores de 40 aflos 
Para c11 Allldlncia NorteArrMktca Asia y Afric:a ... 
u.dr9y hemllnl con 
..-edlnl9 de cinc:er de mama SI No ... 
NIYel IDCloecon6mlco Atto Bajo 
Edld tlldía dll 1 º parto >30allos <20allol •• 
Ooloreclomla premenopeúslc:a No SI 
Hlllorll de c6ncer en una mama SI No .. 
Anlecedelita de anfermedlld 

~ prollferativa ber1iSJ11 di mama. SI No .. 
AnllCedlnle henldofamlllar de 
primer grado de c6ncer de mama. SI No •• r-
Patronet de mamograffa. Parenqulma displaslco Parenqulma normal .. r-
Aadllclón de mama Largas dolll Mínima exposlcidn .. h 
Elt8do civil Sollaral Clllda8 . 
l.ugll de r9lidlnCla Urbana Rural . o. 
Nullperldad SI No • ni 
Edad de la menerca Temprana Tlldía . 
Edad ele mencpaulia Tardía Temprana . o 
Composicldn corporal en ;:t; 
postmenopausla. Obesa Delgada . -Ci) 
Antacedenle de" c6ncer primario ,,, 
ele O'llrio ylo tlldomelrio. SI No • 2: °""'""°'•4.0, H ORdlZ.OU.0. . OR-1.tet.I 

F-: Moclllcldo dt KelllrJ .... GlnlmOn M. Tbe~ollnul-. C-Jourrlll flWClinlcilnl 111111:41:1.._115 



Cuadro V. Interacción entre Investigación y Políticas de salud. 
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l'E DE ERRATAS 

Bn la p6gina 24 dice: 

Para construir el indice de actividad fisica se tomaron los 
siguientes indicadores: Actividades domésticas, caminar y 
práctica de algún deporte. cada uno de estos indicadores se midió 
en minutos, dependiendo de si la actividad se realizó entre 
semana o durante los fines de semana, se asignó un factor que se 
multiplicaba a los minutos practicados que va de o. 5 para quienes 
hacen quehaceres domésticos entre semana; 1.0 quehaceres 
domésticos los fines de semana; 1.5 caminata entre semana; 2.0, 
caminata los fines de semana; 2.s, deporte entre semana y J.O, 
deporte los fines de semana. Se construyó una variable continua, 
posteriormente se distribuyó en cuartiles, tomándose como 
referencia el primer cuartil de los controles y se realizó 
análisis univariados, bivariado y multivariado. 

Debe de decir: 

Para construir el indice de actividad fisica se tomaron los 
siguientes indicadores: actividades domésticas, caminar y 
práctica de algún deporte. cada uno de estos indicadores se midió 
en minutos, dependiendo de si la actividad se realizó entre 
semana o durante los fines de semana, se asignó un factor que se 
multiplicaba a los minutos practicados que va de o.5 para quienes 
hacen quehaceres domésticos los fines de semana; 1.0 quehaceres 
domésticos entre semana; 1.5 caminata los fines de semana; 2.0 
caminata entre semana; 2.5 deporte los fines de semana y J.o, 
deporte entre semana. se construyó una variable continua, 
posteriormente se distribuyó en cuartiles, tomándose como 
referencia el primer cuartil de los controles y se realizó 
análisis univariado, bivariado y multivariado. 
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