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introduccidn: De los tumores malignos, el céncer de mama(CM) ocupa el
segundo lugar en frecuencia con el 10.8% de los casos; cada afio se estiman 1,900
casos incidentes en la Ciudad de México. Asimismo, en la misma ciudad, se estima
una tasa de mortatidad de 7.14 por 100,000 mujeres, mayor & la tasa de mortalidad
nacional de 4.48.

Objetivos: Evaluar la asociacion entre CM y 1) Antecedente hersdofamiliar de CM;
2) factores reproductivos (antecedentes gineco obstétricos, lactancia materna,
consumo de hormonales; y 3) factores asociados al estilo de vida (caracteristicas
soclodemogrificas, actividad fisica).

Mdétodos: Se realizé un estudio de 353 casos y 630 controles hospitalarios
durante el periodo de 1990 a 1993 en ¢ drea metropolitana de la Ciudad de México;
los controles utilizados fueron de mujeres con sospecha clinica y citoldgica de céncer
cérvico uterino (Cacu), diagndstico que posteriormente fue confirnado por estudio
histolégico. La obtencién de casos y controles se llevé a cabo en ocho unidades
haospilaiarias de la Ciudad de México: Hospital de la Mujer y Hospital Genera! de la
88A, las clinicas de Ginecologia y Obstetricla 3 y 4 del IMSS, Hospital *20 de
Noviembre® del 1S8STE, Hospital Central Militar y los hospitales de México y
Metropoiitano, privados.

Se aplicd un cusstionario de factores de riesgo y el reporte histoidgico de casos y
controles.

Resultados: La edad (con una tendencia lineal de riesgo a partir de los 40 afios),
o antecedente heredofamiliar do CM con una RM de 4.76 (IC al 95% 2.10~10,79) para
la muestra total; el nivel socioecondmico alto (RM 2.77, IC 85% 1.77-4.35), y la
ausencia de lactancia materna (AM 2.65 IC 95% 1.50-4.70); indice de Quetelet (RM 1.6
ic 95% 1.02-2.50), incrementan el riesgo de la enfarmedad. No existe asociacién con



ia enfermedad entre ia utiizacién de anticonceptivos hormonales y la actividad fisica
on mujerss mexicanas. Estos hallszgos son similares al estratificar por estatus de
manopausia. ‘

Conclusiones: Se identifican los principales factores de riesgo da CM an mujeres
mexicanas, informacion util para ser utilizada en ! programa poblacional de
dateocidn y control de cdncer.



1 INTRODUCCION

Dos cdnceres de mujeres, el de mama y el cérvico utering, estdn entre las cinco
causas mds comunas de montatidad en o mundo. En forma porcentual reprasentan
aproximadamente un tercio de tadas las neoplasias en fas mujeraes. Su distribucién
difiere, ¢! CM e3 dos vaeces mds comiin en naciones industrializadas que en paises en
desarrollo.

En nive! mundial se ha estimado que para 1980 hubo aproximadamente 6.3
miliones de casos nuevos de cdncer. De estos, los casos de recién diagnéstico de cM
corresponden a 572,100 anuaiments, con una frecusencia de 9% con respecto al total
de las neoplasias, y corresponden a los pafses subdesarroliados 224,200 casos'.

En un trabajo reatizado por Cisnarog y cofs.2, el CM en México, para 1980, ocupaba
of tercer lugar en mortalidad en fa mujer de todas las edades. La mortalidad en 1990
s0 incrementd con respecto a 1860 en un 94%. Su porcentaje dentro de la mortalidad
por tumores malignos se elavd de 4.6 a 5.7. El peso relativo en la mortalidad en
genaral se triplicd, asl pasé a ocupar el sexto lugar en frecuencia en fa monalidad por
tumores malignos y el segundo lugar considerando solamente el sexo femenine,

En 1383, {a tasa de montatidad nacional por CM as de 4.5 por 100,000 habitantes.

Para e! quinguenio 1977-1981, los estados de la Republica Mexicana que
presentaban mayores tasas crudas de mortalidad por cM son Baja California,
Coahuila y Distrito federal con cifras que variaron do 2.8 a 3.4 por 100,000 mujeres.
Datos proporcionados por ia Diraccidn de Eatadistica, informética y Evaluacién de la
Sacretaria de Salud indican que para el afio de 1991, e estado de Nuevo Ledn ocupd
of primer lugar con la més alta tasa cruda de mortalidad, al presentar 8.9 casos por
100,000 mujeres®.

Para 1992, ¢! Sistema Nacional de Salud de ia Republica Mexicana registré 393
casos de muertes hospitalarias por esta enfermedad, para una tasa bruta de 11.4 por



100,000 egresos. En relacién con los casos de recién diagndstico, estos se estimaron
on 2,439 que representan un total de 17,316 dias de estancia hospitelaria, para un
promadio de 7.1 dias de estancia por caso®.

Los tactores de rissgo epidemiolégicos asociados con CM se relacionan con
factores hormonales y/o gendticos. Entre silos destacan por su imporiancia el
antecedente haredofamiliar de primer grado de CM y factores reproductivos como
historia de lactancia y consumo de hormonales anticonceptivos, asi como de
hormonales do reemplazo posterior a la mencpausia®.

En este estudio, mediante modelos probabilisticos se evalian los principales
faciores de riesgo de CM en mujeres mexicanas.

A mangra de efectusr aigunas comparaciones con otros estudios internacionales
de factores de riesgo de CM, se dan como ejemplos jos riesgos de diferentes factores:

nﬂu.compandénlmdomlmdmmmﬁwncu.

25

15
Menarce temprana <= 12 25 | 21 10 ND
| Nulperided 390 ND 20 ND
Embarazo 30-35 >2 287 1.6 1.3
Lactancia 04 | o0 | o4 ND
Obesided 13 | 24 ND ND
——— 20 | 1o | 121 N
 Antoonceptios orsies 0 | we | 10 ND
Perkiad >3 09 0er 05 ND

* Macikio 8 Wavée de la At ** No determinade
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11 MARCO DE REFERENCIA

El CM o3 (a segunda neoplasia letal més comin que 38 presenta en las mujeres en
México, despuds del cacu. Es una enlermedad sisténiica en la cual puede
identificarse més de un foca maligno, asf como reconocerss ia primera {esién en forma
unilateral por io menos en el 10% de las pacientes, y an la otra mama en
aproximadamente 2%.

Se manifiesta cifnicamente como una masa firme, no dolorosa, fija, con bordes mat
definidos (debido a la invasién local). Cuando la enfermedad se encuentra en una
etapa mis avanzada puede haber enrojecimiento, edema, formacién de nédulos o
uiceraciones. '

Los principales carcinomas mamarios son 0s siguientes:

1} Carcinoma que nace en ios conductos mamarios:

A) Carcinoma no infiltrante {intracanalicular).
1. Comedocarcinoma
2. Carcinoma papilar intracanalicular
8) Carcinoma canalicular infiltrante.
1. Tipo sencilio o corriente (incluye e! nombre muy usado de carcinoma
escirroso)
2. Tipos especiales.
a) Carcinoma medular con infiltracién tinfoide.
b) Carcinoma coloide (carcinoma mucinoso).
¢) Enfermedad de Paget (carcinoma canalicular con extensién a fa piel).
d) Carcinoma tubular.
@) Carcinoma quistico adencideo.
f) Comedocarcinoma infiltrante.
Q) Carcinoma papitar infitrante.



1) Carcinoma que nace en los i6bulcs mamarios.
A) Carcinoma lobulillar in situ.
B) Carcinoma lobulillar infiltrante?3.
Podemos mencionar que en la produccion de este cincer convergen elementos
de tipo gendtico, virales, enddcrinos, inmunotdgicos y factores asociados al estilo de
vida,

3.1 Factores genéticos

Se ha realizado un extenso trabajo para identificar la lesién genética que
predispone al CM familiar. El andlisis genético y epidemioldgico ha llevado & la
identificacion de varios genes importantes en el CM. Estos genes supresores de
tumores actian en las céiulas normales regulando el crecimiento y la diferenciacion
celular. EI gene BRCA1 predispone al CM premenopdusico asi como a otras
enfermedades muy relacionadas; sin embargo, los investigadores han identificado la
residencia del gene BRCA1 en el cromosoma 1774,

La caracteristica de los casos de CM familiar es su presentacién a edades
tempranas y con frecuencia bilaterales. Existen multiples sindromes de apariciéon
concomitants de CM y otras anormalidades ya sean gendticas o neopidsicas.

3. 3 Factoves virsles

En 1972, Dmochowski® enuncid que no existian evidencias de que un agente viral
S8 presentara en la etiologia de! CM. Aun as/, la hipétesis de intervencién viral en el CM
tisne dos vertientes: una, supondria accién etiologica bésica y primordial; otra, que es
preciso tener en cuenta la asociacion de virus con elementos de accién genética e
inmunitaria.

Con relacién a la primera vertiente, el hallazgo de Bittner'® de un factor viral de
transmisién vertical en la rata hizo concebir la esperanza de que el CM humano fuera



también viral. Pero para apoyar estos hechos se sncuentra el haliazgo de particulas
virales *V* en la leche de mujeres factantes con CM, fendmeno apoyado por los
descubrimientos de Spiegeimann'®,

2.3 Factores hormonales

Varias teorfas han sido propusstas para explicar el pape! de 108 estrégenos en la
stiviogia del CM. Una hipStesis, propuesta por Lemon y cols.!” y més tarde modificada
por Cole y MacMahon's, inciuye las concentraciones relativas de tres estrégenos
endbgenos.

Estos autores proponen que en la integracidn del sistema hormonal, dentro de los
factores de multicausalidad, los slementos que intervienen en el CM son el estrio), ia
estrona y el estradiol: el estradiol, con potente poder estrogénico y débil
carcinogenicidad; ia estrona, cancerigeno més potents que el estradiol; el estric), que
no poses accién satrogénica o al menos al posesria tiene un valor minimo, y un
insignificante valor cancerigeno. Asi, pusde determinarse que e! estrio) es
antiestrogénico y anticancerigeno, mientras que la estrona y e} estradiol son
cancerigenos.

Existen dos modeios cuantitativos que han sido pnumadoi y que pradicen las
tasas de incidencia especificas por sdad al tismpo de los eventos mensiruales y
reproductivos.

Pike y cols'®, propuso que ias tasas de incidencia de CM se incramentan en
proporcidn al poder de la edad del tejido mamario. La edad tisular, una concomitancia
de actividad mitética, empisza en la menarca y sigue a una tasa constante hasta el
primer embarszo a término, luego procede a una tasa reducida hasta ia menopausia,
para continuar después a una tasa mis baja. En esta teorfa, ia exposicién y
susceptibilidad del tejido mamario a hormonas endégenas varia con el estado



reproductivo y menstrual. Luego, ia tasa de fa adad del tejido mamario se asume que
depende de eventos relacionados hormonaiments.

La teoria de Moolgavkar'®es una variante de la teotfa de estadios miltiples de
carcinogénesis, en la cual el cdncer se origina en las células madre epiteliales a
través de cambios discretos, heredables e irreversibles. Moolgavkar propuso un
proceso de dos estadios en el que &! primer astadio (inicial) las células tienen una
ventsja proliferativa sobre las células normales. Empezando en la menarca, las
células madre normales mutan & una tasa constante para llegar & iniciarse en céiulas
parcialmente transformadas. Las células iniciadas pueden de alli, proliferar,
diferenciarse o morir. La tasa de proiiferacion de las células iniciadas os mediada (o
promovida) por 8 medic ambiente hormonal. Esta tasa se presume es muchc mayor
antes de! primer embarazo compieto y menor despuds de la menopausia. Durante fa
division celutar, las células iniciadas mutan a una tasa constants para llegar a ser
células malignas totaiments transtormadas. Las clonas de éstas pueden lusgo crecer
para llegar a sor tumeres clinicamente sparentes.

2. 4 Factores tnmunolégicos

Laroy?® sefiala que el CM estaria originado por un defecto hereditariamente
selectivo en e! sistema inmunolégico de vigilancia. Laroy bass su idoa en que si s
demostrable fa ausencia de respuestas genéticas predeterminadas frente a una gran
variedad de antigenos en cada individuo, podria especularse en consecuencia sobre
of hecho de que se desarrcllen tumores cuando clonhos de células malignas surgen y
ol sistema individual inmunitario no estd programado para reaccionar eficientemente
frente a &1

Finalmente, pudiera existir que el compiejo genes, virus, cancerigencs y hormonas
influya en dGitimo término sobre el sisterna inmunitario; quizds este Gltimo no sea
decisivo pero 8 coadyuvante y necesario para la efectividad tinal,
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3. 6 Facteres relacionados con el estilo de vida

La emigracién de personas de sociedades de baja incidencia a zonas de afia
incidencia, asf como ia mayor prevalencia en mujeres de estrato socioasconémico alto,
apoyan la teoria de que la dieta “occidentalizada” sea un fuerte factor de riesgo en'el
desencadenamiento de esta enfermedad®?':22, Es conveniente mencionar que al
interior de! pais, ia diferencia de las tasas da incidencia entre los estados de la
Republica, sean mayores en aquellos que presentan un nivel socioeconémico alto
como lo #s Nuavo Ledn.

E! sfecto protector de la lactancia en el riesgo de CM 8o puede interpretar de varias
maneras. Los cambios hormonales de la lactancia (incremento de la prolactina y
decremento de la produccién de estrégenos) pueden de alguna manera inhibir la
iniciacién o crecimiento tumora!. Durante la lactancia, la ovulacién a veces cesa 0 es
menos frecuente, io cual también podria proteger contra CM. Podria decirse que los
efectos fisicos en la mama asociados a la lactancia es posible que protejan, estos
sarian cambios en las células epiteliales ductales de la mama o mediante el desalojo
de carcindgenos, o, también, mujeres que no pueden lactar tienen alguna aberracién
hormonal subyacente que es posible sea responsable de un riesgo incrementado si a
olias se los administré grandes dosis de estrégenos durante e! parto que inhiban la
lactancia®?,

A continuacién se presanta el marco conceptual de origen multifactorial del CM™, de
acuerdo con variables predisponentes e intervinientes (inductoras y promotoras).



PREDISPONENTES

TARA 2

ORIGEN MULTICAUSAL DEL CANCER DE MAMA

1. Caracteristicas
individuales
socioecondmicas.

3) Edad mayor a 50 afios.

b) Estratificacién social alta.

©) Acceso a servicios de salud

- Ausenciade autoexploracion fisica

- Ausetma de exploraci6n clinica de
mama

- Ausencia de mamografia en
mujeres de alto riesgo.

1L Caracteristicas
individual
biolégicas.
a)Genética.
Expresi6n del gen BRCAL,

mutacién del gen supresor p53
y sindrome de neoplasias tuiltiples.

INTERVINIENTES

DEPENDIENTE

Y

INDUCTORES ylo

Exposicién
Wpos a
estrigenos

PROMOTORES

b) Consumo prolongado

i
l;‘ngnl;lom%]aﬁso uiconc:rt vos y terapia

c) Antecedente heredofamiliar
de 1° grado de CM.

d) Antecedente de enfermedad
benigna de mama.

€) Exposicién acumulada a radiacion,
campos magnéticos y pesticidas.

- Consumo deficienie de precursores
de vitamina A, C, D, E y selenio.

de mama




mt JUSTIFICACION

A pasar del esfuerzo que se realiza con la finalidad de diagnosticar oportunamente
ol CM, a través de la deteccién mediante el autoexamen, palpacién clinica manual por
ol médico o espacialista, mamografia y diversos exdmenes complementarios, fa
proporcién de casos se siguen diagnosticando tardiamente.

El objetivo de este estudio es identificar los principales factores asociados al CM, a
fin de obtener informacién que contribuya & disminuir tanto la morbilidad como la
mortalidad por esta causa.

La cuantificacién de los riesgos relativos asociados a cada determinante varfa
mucho dependiendo del tipo de sociedad que se estudie, desde poblaciones con un
repercusién de bajo riesgo (Ej. China, Taiwén, Japdn), hasta comunidades
ampliamente occidentatizadas (Ej. Estados Unidos, Canadéd). En este contexto, este
estudio pretende cuantificar ta asociacién de factores de riesgo de CM en una muestra
de mujeres mexicanas, a través de un estudio de casos y eontroies hospitatarios.

El conocimiento de la epidemiologia del cM en México, nos orientard a ejercer con
un criterio mds definido la potitica de planiticacién de los programas de prevencién y
contro!, dado que hasta la fecha, su repercusién ha sido baja. Esto se apoya en las
tendencias al incremento Que se observan en la uitima década. Dado esto, surgs la
necesidad de darle orientacién concreta al Programa de Prevencién y Contro! de
Céncer de Mama, fundamentdndose en el conocimiento de fa repercusion de los
factores de riesgo en mujeres mexicanas.
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IV OBJETIVO GENERAL .

Evaluar y cuantificar, en una muestra probabilistica de mujeres del érea
metropolitana de la Ciudad de México, la posible asociacién entre CM y:
1. Factores reproductivos tales como:
a) Menarca.
b) Edad al primer parto.
d) Nimero de embarazos.
o) Edad de la menopausia.
1) Historia de lactancia materna.
9) Uso de métodos anticonceptivos.
h) Nimero de partos vaginales y cesdreas. .

©a

2. Historia familiar de céncer de mama.
3. Factores asociados al estilo de vida.
a) Nivel socioeconémico.
b) Actividad fisica.
4. Caracterfsticas antropométricas.
a) Talla.
b) Peso.
c) indice de Quetelet.
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Vv DISERO DE ESTUDIO

Estudio de casos y controles hospitalarios.

8.1 Resumen de la metodologia

Este estudio analiza una base de datos de un disefio de casos de cdncer
ginecolégico (cérvico uterino y mamaric), que utilizé en forma primaria controles
pobiacionales, y que fue desarrollado durante el pericdo de septiembre de 1880 a
diciembre de 1952,

Para fines de este andlisis secundario de datos, se utilizaron 353 casos incidentes
de CM, y como controles 630 casos de cacu, ambos confirmados histoldgicamente.
Esta muestra fue obtenida de ocho unidades hospitalarias de la Ciudad de México:
Hospital General y Hospital de la Mujer de la SSA, Hospital de Ginecologia y
Obstetricia Nim. 3 "La Raza® y NGm. 4 del IMsS, Hospita! “20 de noviembre® del ISSSTE,
Hogpital Central Militar, Hospital de México y Hospitai Metropolitano, estos dos Gltimos
privados.

Se obtuvo la informacién a través de la aplicacién de un cuestionario sobre
factores de riesgo y reporte citopatoldgico de los casos de cdncer ginecolégico.

5.2 Seleccidn de Ia poblacién de estudio

6.3.- Seleccitn de los casos

La seleccion de los hospitales participantes en el estudio fue realizada gracias a la
informacién obtenida de! Registro Nacional de Cdncer de la Direccién General de
Epidemiologia, de la Secretar/a de Salud. Dicho centro recopila la informacién de la
notificacién de casos de tumores malignos de 52 unidades hospitalarias de !a Ciudad
de México.
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Se aligieron dos unidades que otorgan servicios a poblacién abierta, ¢! Hospital
de la Mujer y el Servicio de Oncologia de! Hospitat General, ambos dependientes de
ia Secreiaria de Saiud.

Con respecto a los hospitales de seguridad social, se eligieron e Hospital de
Gineco~Obstetricia Num.3 “La Raza® y ef Hospital de Gineco-QObstetricia Num. 4,
ambos pertenacen al sistema del Instituto Mexicano del Seguro Social. Los otros
hospitales, con el mismo esquema de seguridad, son el Hospital “20 de Noviembre®
dependiente de! Instituto de Seguridad y Servicios Soclales para los Trabajadores del
Estado® y el Hospital Central Militar, dependiente de la Secretarla de la Defensa
Nacional.

Ademis, para conformar un cuadro completo de! Sector Salud, se escogieron dos
hospitales privados, estos son e} Hospital Metropolitano y e! Hospital de México.

La eleccién de estos centros de atencién dependié de ia mayor frecuencia de
casos de CM y cérvico uterino atendidos en la Ciudad de México.

Definicién deol evento de estudio

En este estudio la definicién de caso fueron aquellas mujeres entrevistadas en fos
servicios de oncologia de fos hospitales participantes, que presentaron sospecha
clinico—-citolégica de CM y neoplasia cervical, diagndstico comprobado posteriormente
por estudio histopatolégico. '

Criterios de inclusién para los casos y controles

1. Casos nuevos de recién diagndstico de CM y neoplasia cervical (casos incidentes),
de ocho unidades hospitalarias de la Ciudad de México.

2. Sin tratamiento previo para algun tipo de céncer.

3. Con residencia geogréfica de por 1o menos un afio en el drea metropolitana de la
Ciudad de México.
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4. Que aceptara en forma escrita participar en la investigacién.

Instrumento de coleccién de la informacién ' .

1. Cuestionario de factores de riesgo.
2. Reporte citolégico, clinico e histolégico de CM y cdncer cervical.

Factores de riesgo

El cuestionario médico fue aplicado por encuestadores estandarizados, y se
utilizaron las siguientes secciones:
a) Una hoja de consentimiento para participar en el proyecto de investigacién
(consideracidn ética necesaria para llevar a cabo el estudio).
b) Caracteristicas sociodemogrdficas.
¢) Actividad figica.
d) Antecedentes heredofamiliares de céncer.
e) Antecedentes personales patolégicos.
f) Consumo de cigarrillos.
@) Antecedentes ginecolégicos.
h) Antecedentes gineco—obstétricos.
i} Uso de métodos anticonceptivos.
j) Caracteristicas antropométricas.

Reporte histopatolégico de la muestra

Posterior a la entrevista se realizé un seguimiento de! caso y se corroboré el
diagnéstico clinico y de patologia. Este Gltimo emitido en la unidad médica de
procedencia.



VI TAMARO DE LA MUESTRA Y PODER ESTADISTICOM

Para un tamafio muestral de 353 casos de CM y 630 controles, se determind el
siguiente poder de! estudio, tomando como referencia las siguientes variables
{tabla 3)

Tabla 3. Célculo del poder muestral *
T e e

Ingreso socio-econdmico alko

* intervalo de confianza 8l 95%

6.1 Disefio operacional

El disefio de la presente investigacién corresponde a un estudio de casos y
controlas hospitalarios.

€l trabajo se basa en dos estudios epidemiolégicos de casos y controles, dividido
on dos etapas. La primera corresponde a un estudio de CaCu con casos hospitalarios
y controles poblacionales; la segunda a un estudio de CM con casos y controles
hospitalarios. '

De manera esquemitica el disefio se representa:



Etapa 1:
/s
Caso~CaCu»
Ginacoldgico
Mira-1 «» |Biop-1 » \»
hospitalaria
No Casow» -
/e
Control-poblacionale
Mira-2 « | No biopsia » \
poblacional
No Control =
En donde:

PQ: Poblacién general.

Hospital: Fuente de casos de CaCu (controles de CM).
Poblacldén: Fuente de controles de CaCu.

Mtra-1: Muestra de los casos de CaCu hospitalarios.
Mtra-2: Muestra de los controles poblacionales.
Bilop-1: Biopsia a casos de CaCu.

No blopsia: Sin biopsia.

Caso CaCu: Caso de Céncer Cérvicouterino.

No caso: Biopsia negativa a CaCu.

Expuesto

No expuesto
Exclusién
Expuesto

No expuesto

Exclusién

18

Control poblaclonal: mujer de la muestra poblacional sin diagnéstico de CaCu.

No control: Mujer de la muestra poblacional que se excluye.
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wozqmmqmmnmmawsdoMuomommmm
que estdn sujetas & los factores de exposicién de CaCu.

No Expuestos: Mujeres que fungen como casos de CaCu o controles
poblacionales que no estdn sujetas a los factores de exposicién de CaCu.

Exclusién: Mujeres que se exciuyen del estudio.

Etepa 2:
/-0 Expuesto
Caso-Mama»
M-t ® [Bop-1 \» |Nowxpuesto
No Caso+ - Exclusién
MP

/-o Expuesto

M2 o [Bop2 \* | Noexpussto

NoControl-Cacy  «  Exclusién

En donde:

MP: La poblacién fuente de mujeres de 20 a 75 afios de edad expuestas a

presentar CM, que sc atienden en los hospitales seleccionados de ha
Ciudad de México.

Mtra-1: Muestra representativa de casos de CM y no casos tomada de Ia
poblacién fuente de mujeres de 20 a 75 afios de edad.

e



20

‘Mtra~2: Mucstra represeatativa de casos de CaCU y o casos tomada de la
poblacién fecate de mwjeres dec 20 a 75 afios de edad. .
Biep-1: Toma de muestra de biopsia dc mama a casos de CM, tomados de
la muestra de 1a poblacién fuente.

Blep-2: Toma de muestra de biopsia de cérvix wierino a casos de céncer
cérvico wterino, tomados de Ia muestra de la poblacién fuente.

Caso-Mama: Paciente que funge como caso de CM.

Neo case-mama: Mujer que funge como no caso CM.

Control-CaCu: Paciente que funge como control de céncer cérvico uterino.

No control-CaCU: Mujer que funge como no control de céncer cérvico
uterino.

Expuesto: Mujeres que fungen como casos de CM o controles de CaCu, que
estdn expuestas a los factores de riesgo de CM.

No expuestos: Mujeres que no estén expuestas a los factores de riesgo de
CM 0 CaCU y que funjan como casos o controles.

Exclusién: Pacientes que se climinan del estudio.
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VII PLAN DE ANALISIS

Las variables se analizaron de acuerdo con criterios de plausibilidad bioldgica y
estadistica, y solamente con base en esos criterios es como formaron parte del
modelo de asociacién. Se realizé andlisis univariado, bivariado y muitivariado
mediante los paquetes estadisticos STATA y SAS,

En el andlisis univariado se investigaron las frecuencias, distribuciones y valores
perdidos de los diferentes datos obtenidos de la encuesta.

En el andlisis bivariado, en este estudio de casos y controles se utilizé la medida
de odds ratio (razén de momios) para las tablas 2 x 2 y 2 x k con intervalos de
confianza al 85%.

Las variables de estudio se examinaron individuaimente y luego simultdneamente
para efectos de confusién e interaccién.

Se realizé andlisis multivariado ajustando los modelos con las principales
variables que predicen [a enfermedad en mujeres mexicanas, a través de regresién
logistica.

Se construyd una matriz de correlacién de las variables continuas mediante el
andlisis de correlacién de Pearson.

Indice de nivel socioeconémico

Se construyé un indice de medicién de nivel socioeconémico con base en el
realizado por Bronfman y cois., a partir de la informacién de seis variables
socioecondmicas. En primer lugar se construyé un fndice de nivel de hacinamiento a
partir de las variables "‘nimero de personas que viven en la vivienda" y "numero de
cuartos de la vivienda sin contar el baflo y la cocina®. Este indice, junto con las
variables "material del piso de la vivienda®, "disponibilidad de agua potable® y *forma
de eliminacién de excreta® da lugar al indice de condif:iones de la vivienda. El indice
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de nive! socioecondmico finalmente es construido a través del “indice de condiciones

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

autores, es ordinal y tricotémico, y es util para poblaciones que son homngéneas,

como lo es la poblacién de estudio.

Los puntos de corte se determinaron de la siguiente manera:

1) Se crea la variable de nivel de hacinamiento mediante e! siguiente

procedimiento:

Si existe 1 habitante por cuarto=2, de 2 a 3 habitantes por

cuarto=1 y mayor o igual a cuatro habitantes por cuarto=0

2) Para crear la variable condiciones de la vivienda:

Si el piso es de mosaico o madera=2, si es de cemento=1, y si
es de tierra=0.

Si existe agua potable dentro de la vivienda=2, si existe fuera
de la vivienda pero dentro del edificio o vecindad=l, y si la
disponibilidad de agua es en la llave piblica=0.

Si el drenaje excreta a la red piblica=2, si cuenta con fosa

Santi "

p o en el lo=0.

El indice de condiciones de la vivienda se construye con la
siguiente férmula:

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=0.

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

forma:
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e Sin algin antecedente de escolaridad y con menos de 3 afios
aprobados de educacién primaria o especial=0.

o Si tiene aprobados més cie 3 afios de educacion primaria o
especial, o haber tenido un curso técnico postprimaria o
secundaria sin aprobar por lo menos un afio=l.

e Si tiene aprobado 1 a 3 afios de un curso técnico post-
primaria, o 1 a 3 afios aprobados de secundaria, o si tiene un
curso técnico post-secundaria, bachillerato, profesional o
postgrado=2

4) Finalmente el indice de nivet socioscondémico (N.S.E.) se consiruye de la
siguiente manera:

* N.S.E. = hacinamicnto + tipo de suelo + agua potable + drenaje
+ escolaridad del jefe de familia.

¢ Si se obtiene miés de 9 puntos = N.S.E. alto

* Si sc obtienen entre 7 y 8 puntos = N.S.E. medio

* Si se obtienen menos de 7 puntos = N.S.E. bajo.

Indice de Quetelet

Es la relacién que existe entre el peso, expresado en kilogramos y la talla,
expresada en metros, ésta Gltima se encuentra elevada al cuadrado.

Indice de poblacién de residencia antes de los 13 afics

Este ndice se construye definiendo a la poblacién rural como aquella menor de
2,500 habitantes; poblacién suburbana, que cuenta con mds de 2,500 habitantes,
pero deficiente en servicios publicos elementales como agua potable, drenaje,
elactricidad, etc.; y urbana a aquella poblacién mayor de 2500 habitantes y con una
aceplable y buena calidad de los servicios bésicos.
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Indice de actividad fisica

Para construir el Indice de actividad fisica se tomaron los siguientes indicadores:
Actividades domésticas, caminar y prdctica de algin deporte. Cada uno de estos
indicadores s midié en minutos, dependiendo de si la actividad se realizé entre
semana o durante los fines de semana, se asigné un factor que se multiplicaba a los
minutos practicados que va de 0.5 para quienes hacen quehaceras domdsticos entre
semana; 1.0, quehaceres domésticos los fines de semana; 1.5, caminata entre
semana; 2.0, caminata fos fines de semana; 2.5, deporte entre semana y 3.0, deporte
los fines de semana. Se construyé una variable continua, posteriormente se
distribuy6 en cuartiles, tomédndose como referencia e! primer cuartil de los controles y
80 realizé andlisis univariados, bivariado y multivariado..
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VII RESULTADOS

CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS DE LA FOBLACION RN RSTUDIO

Respecto de la frecuencia de enfermedad por grupos de edad, encontramos que
on los casos de CM la media de edad fue de 54 ailos y se diagnosticé a partir de los
23 afios; su més alta frecuencia fue en el grupo de edad quinquenal de 56 a 60 afios
(postmenopdusicas), y fue disminuyendo posteriormente en forma progresiva. En los
controles la media de edad fue de 48 afios y se cbservé que el Cacu se diagnostics a
partir de los 25 afios, su mds alta frecuencia fue de los 36 a 40 afios, manteniéndose
constante y disminuyendo posterior de los 60 afios (cuadro 1y 8, figura 1)

Estado Civil.

" Con respecto a la frecuencia del estado civil se observé que el mayor
porcentaje de los casos corresponde a las mujeres casadas (61.36%) al igual
que en los controles (52.59%). No se encontré asociacién entre estado civil
y CM (cuadro 2 y 3 y figura 2).

Poblacion de residencia antes de los 18 afios

En este estudio, predominaron mujeres cuya residencia anterior a los 15 afios fue
de zona urbana, con 64.31% en los casos de CM y 53.11% en l0s controles de cacu.
En un modelo multivariado de regresién logistica, en el que se tomd como referencia
mujeres con residencia anterior a los 15 afios de poblacién rural, las mujeres
originarias del drea urbana incrementaron el riesgo de CM 64% mds (IC 95% 1.08-
2.47), como se cbserva en el cuadro 4 (figura 3).
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Lugar de nacimiento

Las mujeres do esta muestra de estudio, nacieron en el interior de la Repubfica en
un 42.05% en los casos y 48.84% para los controles. Aquellas cuyo origen es el
Distrito Federal son en un 40.91% para los casos y 32.36% en ios controlés.
PMtunlmento es similar el origen del estado de México para los casos (17.05%) y
los controles (18.37%), como se observa en fa figura 4.

Religién
Como se observa en la figura 5, la refigién catdlica predominé en el grupo de
estudio, porcentuaimente fue similar en los casos (91.50%) y controles (82.52)%.

Derechohabiencia a los servicios de salud

En este estudio, como se observa en la figura 6, predominaron mujeres
derechohabientes del IMSS, en los casos de CM porcentualmente representaron el
76.49% de la muastra, por 62.68% de los controles; al ISSSTE, l0s casos tienen un
9.63% y los controles 14.67%; el acceso a los servicios de poblacién abierta (SSA), los
casos presentan un 13.88% y los controles 22.49%.

Caracterfsticas de Ia vivienda

Dentro de las caracteristicas de la vivienda, en relacién con los pisos, en el
55.24% en los casos encontramos viviendas con pisos de cemento, cantidad menor a
la encontrada en los controles (73.52%); e! 3.97% en los casos el piso de la vivienda
fue de tierra, mientras que el porcentaje en los controles fue de 5.90; el piso de
madera, mosaico u otros recubrimientos, en los casos fue de 40.79%,
porcentuaimente mayor a la de los controles (20.57%), como se observa en la figura 7.

Con respecto a la disponibilidad de agua potable (figura 8), la distribucién
porcentual fue similar (96.60% en los casos y un 95.22% en los controles). La
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existencia de drenaje fue mayor porcentuaimente en los casos (91.74%), en relacién
oon los controles (85.51%), como se observa en la figura 9.

Escelarided de Ia mujor eatrevistada

Respacto de Ia escolaridad, la mayor frecuencia correspondié a educacién
primaria, para los casos fue de 58.62% y para los controles de 56.09%, como se
cbeerva en la figura 10.

Tomando como referencia mujeres que no tenlan ningin grado de escolaridad, en
un modelo multivariado de regresion logistica, comparadas con mujeres con estudios
profesionales, 88 encontré un riesgo 2.71 veces mayor en forma significativa (IC al
95% 1.05-7.00), como se observa en ¢l cuadro 5.

Mhh-ﬂqnmun
En esta muestra como 88 observa en el cuadro 6 y figura 11, las mujeres que

realizaban aiguna ocupacién diferente a la de ama de casa, fueron porcentuaiments
similares on io8 casos (24.93%) y en 108 controles (27.30%).

Indice do nivel secioscendmico

El indice de nivel sociosconomico construido reveld que en (a muestra total de
estudio, 8! nivel socioscondmico bajo fue mayor en los controles (40.95%), en
comparacién con los casos (19.28%) como se observa en (a figura 12. Esta
distribucién porcentual fue similar en pre y post mencpausia. En un modelo
mulivariado de regresién logistice, en el que se tomaron como refsrencia mujeres con
nivel socioeconomico bejo, el riesgo de enfermedad se incrementd 2.77 veces mis (IC
al 95% 1.77-4.35), similares resultados para premenopausia (RM de 2.06 @ IC al 95%
de 1.02-4.19) y postmenopausia (AM de 2.99 o IC al 95% de 1.66-5.41), como se
observa en ¢l cuadro 7.
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Factores de riesgo reproductivo de Céncer de Mame

Como se puede obeervar en los cuadros 8, 9 y 10, la media de edad oblenida en
los casos de CM fue mayor, estadisticamente significativa en la muestra total
(casos=54 y controles=48), premenopausia (casos=41 y controles=38) .y
postmencpausia (cascs=82 y controles=59).

Acerca del andlisis de las variables reproductivas, la edad media de la
menopausia fue similar (48 afics) para los casos y controles. La media de edad de la
menarca es de 13 afios para los casos asl como para los controles, similares
resultados estratificando por estado pre y postmenopausico.

La media de edad ai primer parto para los casos es de 22 afios, mayor
estadisticamente significativa a los controies cuya edad media del primer parto fue de
18 afios; resultados similares fusron encontrados al estratificar por estado
premenopausico (23 afios para los casos y 19 afios para los controles), y para
postmenopausia (22 afios en los casos y los 20 afios en los controles).

Respecto del nimero de nacimientos vivos, la media para los casos en la muestra
- total es menor estadisticaments significativa (4.63), en comparacién con los controles
(6.54). Resutados similares al estratificar por premenopausia (cssos=3.07 y controles
4.37) y postmenopausia (casos4.63 y controlos=8.54).

La media de meses de lactancia es menor estadisticamente significativa en la
muesira total, en los casos de CM (casos=36 meses y controles 57 meses); en
premencpausia los resultados son similares, la media de meses de lactancia en los
Casos 88 do 22 meses, menor & los controles que lactaron en promadio 38 meses. En
postmenopausia, la media de meses de lactancia fue de 45 meses, menor
estadisticamente significativa a los controles, cuyo promedio de lactancia fus de 75
maeses.
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No existen diferencias significativas entre el nimero de meses de uso de
anticonceptivos orales en casos y controles, en la muestra total; y estratificando por
pre y postmenopausia.

Menepausia
En un modelo muttivariado de regresion logistica, tomando como referencia el

sstado de postmencpausia, no existe asociacién significativa, como se observa en el
cuadro 11,

Tomando como referencia la edad de la menarca de 13 afios, en un modelo
multivariado de regresion logistica, no existe ninguna asociacion significativa entre
osta variable y el riesgo de enfermedad en la muestra total, y estratificando en la pre y
postmenopausia, como se observa en el cuadro 12, '

Edad al primer parto

Como se observa en el cuadro 13 y figura 13, existe una tendencia de incremento
de riesgo, estadisticaments significativa, conforme més tardia sea la edad del primer
parto. En la muestra total, tomando como referencia mujeres cuyo primer parto fue
anterior a los 20 afios, y comparando con aguellas mujeres cuyo parto fue posterior a
los 30 afios, ol riesgo @3 5.49 veces mayor (IC al 95% de 2.16-14.0). Los resultados
son similares al estratificar por premenopausia (RM de 8.09 e IC al 95% de 1.5-43.65) y
postmenopausia (RM de 3.56 e IC al 95% de 1.15-11.08).

Namero de nacimientos vivos

Como se cbserva en el cuadro 14 y figura 14, tomando como referencia mujeres
nibiles, existe una tendencia protectora de riesgo de enfermedad conforme aumentan
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ol nimero de hijos. En la muestra total, aquellas mujeres con mds de 6 hijos vivos
tienen una RM de 0.08 e IC al 95% de 0.03-0.17). Los resultados son similares al
estratificar por premenopausia (RM de 0.02 e IC al 95% de 0.01-0.10) y
postmenopausia (RM de 0.11 e IC al 95% de 0.04-0.31).

Historia de lactancia materna.

Como se observa en el cuadro 15, existe un incremento de riesgo 2.65 veces
mayor (IC al 95% de 1.50-4.70), en las mujeres, que teniendo historia de nacimientos
vivos, no brindaron lactancia. El resultado es similar en las mujeres
postmenopausicas (RM de 5.90 e IC al 95% de 2.06-16.9). Sin embargo esta
asociacién no es significativa en premenopausia (RM de 1.48 e IC al 85% de 0.65-
3.10).

En relacién con la duracién de la lactancia materna (cuadro 18 y figura 15), existe
una tendencia protectora de riesgo de CM en la muestra total y postmenopausia,
resultados similares a! andlisis dicotémico. Tomando como referencia mujeres con
lactancia menor & 3 meses, en la muestra total, la asociacién en relacién con mds de
24 meses de lactancla es protectora de riesgo (RM de 0.38 e IC al 95% de 0.20-0.70),
on la postmenopausia la RM estimada es de 0.16 e IC al 95% de 0.05-0.47. En
premenopausia no existe una asociacién significativa (RM de 0.87 e IC al 95% 0.35-
2.21).

Existen resultados consistentes con las variables de factancia descritos
previamente. Al estudiar el nimero de hijos lactados existe una tendencia protectora
de riesgo de enfermedad en la muestra total (mayor a 8 hijos lactados, la RM es de
0.54 0 IC al 95% de 0.31-0.93) y postmenopausia (mayor a 6 hijos lactados, ia AM es
de 0.46 e iC al 95% de 0.23-0.94). En premenopausia no existe una asociacién
significativa (cuadro 17).
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Use ds contraceptives hormonales.

Como se observa en el cuadro 18, tomando como referencia mujeres sin
anecedente de uso de hormonales anticonceptivos, sh un modelo multivariado de
regresion logistics, y con una distribucidn de terciles de uso, no existe una asociacién
significativa en la muestra total; y estratificando por premenopausie y
postmencpausia.

Matris de correlacién.

En of cuadro 19, al construir una matriz de correlacién de Pearson, se observa una
correlacion significativa de 0.89 (p <.001), entre duracién de lactancia y nimero de
hijos nacidos vivos; as/ como de hijos nacidos vivos @ hijos lactados, cuya correlacién
o8 de 0.91 (p<.001). Asimismo, existe una comelacion negativa entre edad al primer
parto y nimero de nacidos vivos de -0.35 (p<.001).

PACTORES DE RIESOO ANTROFOMETRICOS ¥ CANCER DE MAMA

En los cuadros 20, 21 y 22, no existen diterencias significativas entre talla entre
casos y controles; en la muestra total y estratificando por pre y postmenopausia. Sin
embargo, la media de peso corporal es mayor estadigticamente significativa en los
casos en relacién con los controles. Este resultado es similar al estratificar por
premenopausia (casos=84 kg. y controles 62 kg.) y postmenopausia (casos=85 kg. y
controles=83 kg).

Talla cocporal

En ¢l cuadro 23 se analiza la talla de acusrdo con la distribucién por cuartiles de
los controles, de tal manera que tomando como referencia una talla menora 148CM s,
on un modelo multivariado de regresién logistica, en la muestra total existe un
incremento de riesgo 58% mayor (IC al 85% de 1.02-2.46). Este resultado es similar al
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estratificar por posimenopausia (AM de 1.88 e IC al 95% de 1.06-3.34). El andlisis de
esta variable, estratificando por premencpausia no brinda resukados estadfsticamente
significativos. ‘

Pose cerperst

A diferencia de los resultados obtenidos al estudiar talla, en peso corporal al
categorizar en cuartiles tomando como referencia la distribucién de los controles
(cuadro 24), se encontré una asociacién estadisticamente significativa en la muestra
total (con relacién a mujeres con un peso menor de 54 Kg. y mayor a 70 kg., la RM
estimada fue de 1.79 e IC al 95% de 1.14-2.8), y en la premenopausia (RM de 2.35 e IC
al 95% de 1.14-4.84). En la postmenopausia no se encontré una asociacién
significativa (AMm de 1.55 @ IC al 95% de 0.59-4.13).

fadice de Quetelst

Como resultado del (ndice construido tomando como variables talla y peso
corporal. El indice de Quetsiet on ef cuarto cuartil estudiado incrementa el riesgo de
enfermedad en la muesira total (RM de 1.8 e (C al 95% de 1.02-2.50) y premenopausia
(RM de 2.87 e IC al 95% de 1.38-8.08). No hubo asociacién significativa al estratificar
por posimenopausia, como se observa en el cuadro 25.

En ol cuadro 26, la cotrelacién esperada de peso y talla es de 0.91 (p<.001).

OTROS FACTORES DE RIRSGO Y CANCER DR MAMA

Misteria familiar de primer grado de CM

Existe un incremento 4.76 veces mayor de riesgo en aquelias mujeres con historia
familiar de primer grado de CM (IC al 85% de 2.10-10.73), para e caso de la muesira
total. Los resulados son similares al estratificar por premenopausia (AM de 6.16 e IC al
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95% de 1.86-20.39) y postmenopausia (RM de 3.61 e IC al 95% de 1.15-11.33), como
s puede cbservar en el cuadro 27.

Disbetes mellitus

Como soe observa en el cuadro 28, ¢l antecedente de diabetes meliitus en la
muestra total incrementa el riesgo de enfermedad hasta en 77% (IC al 95% 1.09-2.87),
resuftado similar al estratificar por postmenopausia (RM de 1.94 e iC al 95% 1.08-3.14),
En premenopausia no existe alguna asociacién significativa (RM de 1.52 e IC al 85%
0.49-4.68). Este hecho es resultado de una mayor prevalencia de diabetes mellitus en
la postmenopausia (20.8% en los casos y 13.51% en los controles), que la que se
brnonta en la premenopausia, donde la prevalencia de diabetes mellitus es
précticamente similar (5.38% en los casos y 4:26% en los controles).

fndice de actividad fisica

El indice de actividad fisica construido, no encontré alguna asociacién significativa
al evaluar la distribucién en cuartiles de los controles y compararla en los casos;

hallazgo similar al estratificar por premenopausia y postmenopausia {(cuadro 29).
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Ervor de clasificacion diagnéstico

Tanto para los casos como los controles, se consideran apropiadamerite
clasificados con escasas probabilidades de error. Cada examen histopatoiégico de
CM y cacu fue independiente uno de otro.

La probabilidad de coexistencia do CM y cacu es rara, en esle estudio sin
embargo, sélo se consideraron los casos primarios de enfermedad.

Sesgoe

Es posible que ocurriera sesgo de informacién si los casos y controles recuerdan
preferentemente alguna exposicién, o también si el entrevistador induce ciertas
respuestas. En el estudio original previo, los entrevistados y entrevistadores no
conocieron la hipétesis de estudio.

Es posible que particularmente en Jas variables reproductivas, a excepcion de
1a historia de lactancia, se presente una sobre-estimacién del efecto, ya que las
mujeres utilizadas como controles en este estudio, tienen como caracteristica
una historia elevada de paridad y edad temprana de primer parto, asi como de
nivel sacioeconémico bajo.

El propésito principal para clasificar a las mujeres en estatus de menopausia, fue
evaluar el posible efecto de edad y exposicién acumulada a estrégenos. Esto se
consideré importante debido a que el patrén de mortalidad de CM para poblaciones
de alto riesgo s mayor entre mujeres postmenopausicas.
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E! cambio en la tasa de incremento de las tasas de incidencia de CM afrededor de
las edades de 45-50 afios en los E. U. A.,"sugiere la posible inclusién de hormonas
reproductivas en la eticlogia del CM, ya que los cdnceres no hormeono dependientes
no muestran este cambio en las tasas de incidencia alrededor de la presentacién de
{a edad de mencpausia?®. En este trabajo, en una muestra de mujeres mexicanas, la
mayor fracuencia del CM ocurrié entre mujeres de 56-60 afios.

La diferencia entre la edad media de los casos y los controles es
significativamente menor para los controles, lo que podria influir en el analisis.
Sin embargo, debido a que el CM y CaCu son enfermedades cronicas y la

asociacién con la edad es bastante fuerte, es posible hacer comparaciones entre
ambas. )

Estado Civil

En muchos estudios realizados en diferentes grupos étnicos, se muestra que las
mujeres solteras, sin actividad sexual previa, mayores de 40 afios de edad, estén en
riesgo elevado para CM comparado a mujeres que han estado casadas22-2e. El riesgo
relativo estimado para mujeres nunca casadas ha variado de alrededorde 1.1a 1.8 .
Evidencia temprana fue la del riesgo de enfermedad de las monjas, en las que se ha
estimado un riesgo mucho mds elevado.

En este estudio, no existe asociacién entre estado civil y el riesgo de enfermedad,
porque este es un indicador de actividad sexual, y las mujeres consideradas como
controles tienen Ia caracteristica de elevadas tasas de fertilidad y todas
invariablemente tienen el antecedente de actividad sexual marital.
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Poblacién de residencia antes de los 18 afios

En este satudio, mujeres que fueron residentes de dreas urbanas wstes de los 15
afos, estuvieron en un riesgo mayor que las mujeres que provienen de zonas
suburbanas y rurales. Esto se compara a resuitados efectuados en Eswdios Unidos,
on donde aquellas mujeres habitantes de zonas urbanas tienen mayor probabiided
e padacer CM que en las zonas turales,

Son escwsos s estudios Que nos muestren las variacionos en ias tasas de
incidencia y mortalidad por zonas urbenas, suburbanas y rurales en la Republica
Mexicana.

Tecolaridad.

. Al haoer el andlisis de este variable, observamos en este estudio que ias mujeres
que tienen mayor escolaridad, tomando como referencia a las analfabetas, tienen un
mayor incremento en el riesgo de presentar CM, con un ascenso estadisticamente
significativo.

Se ha demostrado el riesgo de padecer CM en mujeres chinas, que mientras més
elavado es el nivel educativo (profesional), el riesgo es mayor, y llega a ser de 2.28 (iC
85%1.31-3.99)*. Asimismo, Mayberry y cols., encuentran que en pacientes con mds de
16 afios de educacién, un riesgo relativo de 0.87 en mujeres blancas y 1.07 en
mujeres negras, en un estudio reatizado en Estados Unidos?2. Pastides y cols. 3, en
un estudio de casos y controles realizado en Connecticut encuentra un riesgo de 1.8
para pacientes con estudios mayores de secundaria.

Nivel socioscondmico

Al efectuar el andlisis de esta variable, se encuentra que las mujeres que tisnen un
nivel socicecondmico elevado tienen mds riesgo de padecer CM en comparacion a su
referencia que es el nivel bajo.
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Este hallazgo va de acusrdo con reportes previos. Como un estudio realizado en
Finlandia, donde se encontrd que mujeres en la clase ocupacional més elevada y
nivel educativo més alto tenfan tasas de CM alrededor de dos veces més que las
mujeres con menor nivel socioecondmicos2. En general, se considera que las tasas
mayores de CM en mujeres de clase social alta, refigjan patrones reproductivos
diferentes, tales como menor paridad, edad mds tardia al primer nacimiento®¥-34,

FACTORES DE RIESQG0 REPRODUCTIVO Y CANCER DE MAMA

La observacién de la asociacién de CM con factores reproductivos fue una de las
primeras evidencias en la descripcién de factores de riesgo. Ramazzini en 1770, en
un estudio observacional de casos, documentd que las monjas presentaban una
frecuencia mayor en el riesgo de padecer esta enfermedad y que este hecho se
relacionaba con su estado de nubilidad. La evidencia fue mds tarde confirmada en un
articulo publicado en 1844 por Rigoni-Stern, quien con el registro de céncer en
Verona de 1760 a 1839, documentd que las mujeres solteras tenian una frecuencia
mayor do CM que las casadas, a principios de este siglo esta asociacién se hizo
consistente. Actualimente, muchos autores han confirmado esta asociacién bajo la
hipbtesis de que aestas mujeres tienen una mayor exposicién hormonal acumulada a
los estrégenocs®,

Edad de 1a menarca

El incremento de riesgo asociado con la duracién prolongada de la “ventana
estrogénica”, es decir, la adad temprana de la menarca y edad tardia de ia
menopausia—posiblemente factores de fiesgo de CM independientes—, sugieren
que el nimero de afios de actividad menstrual, y como consecuencia una mayor
exposicion a estrégenos, es un factor etiolégico importante de esta enfermedad®®-?,
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Muchos estudios’*+ demuestran que la edad temprana de la menarca presenta un
riesgo incrementado, aunque la evidencia no es snteramente consistente. La principal
asociacién positiva se ha demostrado en poblaciones de baja incidencia como China,
para ello, existen estudios realizados por Yuan y Su-Chan Tao”- MaCMahon41 en una
revisién en e! afio de 1973, también apoya esta asociacién. Posterionmente Kelsey?! la
menciona. En este trabajo se encuentra evidencia de un efecto protector para la
menarca tardfa, principaimente en mujeres postmenopéusicas. Se ha sugerido que ia
eodad de la menarca esté influenciada por el estado nutricional y consecusntemente
por un nive! socioaconémico elevado*2,

Edad de 1a menopausia

En un estudio cldsico realizado por Trichopoulos y MacMahon4? con pacientes
derivados del Registro de Cdncer de Connecticut, USA, se evidencia que la
menopausia inducida quinirgicamente estuvo asociada con una reduccién en el
rissgo de CM en alrededor de un 60% de! experimentado por mujeres con
menopausia natural de 45 a 65 afios. El riesgo relativo estimado de CM se increment6
con la edad de la menopausia natural. Las mujeres con menopausia presentada
después de los 55 afios de edad tuvieron dos veces mds riesgo que aquellas cuya
menopausia 8o presenté antes de los 45 afios de edad. Por cada 5 afios de diferencia
on la edad de la menopausia, el riesgo de CM se increment6 alrededor del 17%3,

En la presente investigacién, solamente se encontré un riesgo de 7% mds para las
pacientes postmenopdusicas de presentar CM, en relacidn con las premenopdusicas.

Los rissgos incramentados asociados con edad temprana de la menarca y edad
tardia de la menopausia sugieren que la exposicion prolongada a hormonas sexuales
durante la vida reproductiva, incrementan el riesgo de CM. Es también posible que ia
edad de la menarca y la edad tardia de la menopausia sean factores de rissgo
independientes para CM. Seria dificil separar sus efectos indepsndientes del efecto



39

totel del nimero de sfios de actividad menstrual, ya que ef nimero total de afios
depende de las edades de la menarca y menopausia‘t.

Edad al primer nacimiento

La nuliparidad y ia edad tardfa de la madre al primer nacimiento se ha asociado
como factor de riesgo para CM® «5$8, Sg ha demostrado una asociacidn positiva cuyo
riesgo ralativo oscila entre 1.0 y 2.0 para edades que varian de 20 a mayores de 30
afios, sumentando graduaiments y tomando como grupo de comparacién a las
mujeres menores de 20 afos. Las mujeres que tienen su primer parto despuds de la
edad de fos 30 aflos tienen un riesgo mucho mds elevado que las mujerss
nuifparast2s® Como una explicacién para este hallazgo, se ha especulado que un
embarazo a término a una edad temprana puede reducir la probabitidad de iniciacién
tumoral, mientras que un embarazo a término a una edad tardia puede promover e!
crecimiento de células tumorales existentes®.

Este trabajo realizado en México, tiene consenso con lo reportado por otros
estudios intemacionales, donde existe un efecto de riesgo con el incremento de la
adad al primer parto, independiente de! estatus de menopausia,

Paridad

Existen problemas m-lodolédicos e incongistencia en los resultados entre la
asociacién de abortos inducidos y/o esponténeos y el riesgo de CMS*, misma situacion
tisnen los estudios que asocian mujeres con infertilidad por una anormalidad
hormonal, © mujeres con ciclos menstruales irregulares anovulatorios, que son
consideradas mujeres de aito riesgo de CM.e2 &3

investigaciones epidemiolégicas han evidenciado que embarazos mutltiples, y en
mujeres que han tenido &l antecedente de enfermedad hipertensiva del embarazo,
raducen e! riesgo de CM, porque estas condiciones se encuentran asociadas a
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elgvados niveles de aifafetoproteina sérica durante el embarazo. Asimismo, se ha
reportado que mujeres con ooforectomia bilaterat antes de los 40 afios han tenido una
reduccién de! riesgo de CM estimado en 50%4. 84,

Las mujeres nuliparas estdn en un riesgo incrementado para CM en comparacion
con mujeres que han tenido el antecedente de paridad, con estimaciones que varfan
desde 1.2 a 1.79.44.45, 4. 80,83, 84, 67,86, Anteriormente, exist/a abundante controversia en
considerar si @l efecto de embarazos miiltiples dependia de la edad al primer
nacimiento; pero investigaciones recientes demuestran su efecto independiente®. 4. 4¢.
€0, 61,82, 63, 00,67,08_ | g digminucion en ¢l riesgo estimado de enfermedad con cinco o més
embarazos a término ha sido encontrado en varios estudios en comparacién con
mujeres sin ningln embarazo a términok2 99, 86,67,

Al realizar ol andlisis on esta investigacion, se demuestra que el incremento en el
nimero de nacimiento vivos confisre un efecto protector, siendo de significancia
ostadistica. Su tendencia es también estadisticamente significativa, y esta es lineal;
probablemente sobrestimada por la historia prolongada de paridad de los controles,

Lactancia materna.

El gradiente dosis-respuesta entre el nimero de meses de lactancia y el '
decremento de riesgo de CM, particularmente ha sido asociado en mujeres
premenopdusicas. La hipStesis de que ia lactancia prolongada protege contra el CM
se fundament6 con la evidencia epidemioldgica de que los palses con las mis bajas
tasas de mortalidad por CM a nivel mundial, tienen como préctica comun la lactancia
prolongada, asi como la correlacién inversa de CM con alta paridad que provee un
incremento de oportunided de lactanciase’s,

El principsl hallazgo de este estudio es el efecto protector obtenido de la prctica
de la lactancia matena, ol cual es consistente con estudios epidemioldgicos prevics
reaiizados con base poblscional en México.
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Los factores reproductivos, particularmente la prdctica de la lactancia, podria
explicar parte de la diferencia existente en la incidencia de CM entre mujeres
mexicanas y los demds paises industriales occidentalizados, principalimente del norte
de América y de Europa. En México, la lactancia prolongada es tradicionalmente la
norma, existen reportes previos que muestran datos de! impacto potencial que tal
préctica tiene en la disminucién de la incidencia de CM 93,

La duracién de la iactancia estuvo asociada con una fuerte reduccién del riesgo de
CM. El incremento en la duracién de la lactancia, nos muestra una tendencia al
decremento de riesgo de enfermedad en forma significativa (p<0.0001), hallazgo
similar en relacién con el numero de hijos lactados (p<0.0001). Resultados
congsistentes se observaron principaimente en mujeres postmenopéusicas.

Diferentes hipétesis han sido propuestas para explicar e efecto protector de la
lactancia. La accién directa de ia actividad de la hipéfisis y ovario, cambiaria el estado
hormonal postparto que subsecuentemente produciria prolactina y reduciria la
actividad estrogénica a través de ia supresién de la ovulacién. Dados estos
resultados, ia exposicién acumuiativa total a estrégenos se reducirfa, lo cual inhibiria
o! crecimiento de! CM, debido a que durante esta préctica la ovulacién cesa por’
completo.

Otro posible mecanismo por e! cual la lactancia repercutiria sobre el riesgo de CM,
os mediante los cambios en las células epiteliales ductales a través de un arrastre
mecénico de los carcinégenos?™. 7e,

Consumo de hormonales

Diversos estudios epidemioiégicos no han encontrado una asociacion consistente
entre uso de contraceptivos orales y el riesgo de CM. Algunos estudios sin embargo,
han identificado que el riesgo de CM se incrementa en mujeres que inician el
consumo de anticonceptivos orales antes de los 25 afios por un periodo mayor &
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veinte afios, y que tienen factores de riesgo asociados talas como antecedente de
enfermedad benigna de mama, nuliparided, edad temprana de la menarca y con
historia familiar de CM77-82,

Los estudios de terapia estrogénica de remplazo y CM han producide resultados
conflictivos. investigaciones recientes sugieren que el uso por més de veinte afios de
este tipo de hormonales, se asocia con un incremento da riesgo dos vecas mayor. El
efecto de a2 terapia de remplazo estrogénica sobre el riesgo de CM ha sido
considerada en conjuncién con el efecto protector de la terapia establecida contra
fracturas por osteoporosis, €l incramento de riesgo en cncer endometrial y para una
probable disminucién de riesgo de enfermedad coronaria. '

Diversos estudios han reportado que el uso de dietilestilbestrol (DES) durante el
embarazo se asocia con un incremento de riesgo 50% mayor. La presencia de un
gradiente dosis-respuesta ha sugerido una asociacién causal, a pesar de que por
disefio de estudio no es posible separar el efacto de! DES de la razén por la que fue
prescrito (prevencién de aborto espontdneo)s¥-ss,

En un estudio de cohorte elaborado por Romieau y cols.®5, teniendo como grupo
de seguimiento a enfermeras de 30 a §5 afios de edad que utilizaban anticonceptivos,
se encontrd un riesgo de padecer CM en asociacién con el uso de estos
medicamentos en alrededor de un 50%, pero el exceso cae rapidamente después de
suspender la droga, sugiriendo un efecto promotor del tumor en fases tardias.

ANTECEDENTE HEREDOFAMILIAR DE CANCER DE MAMA
Y CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS,

Historia familiar de CM

La idea de que factores genéticos estdn relacionados con el rigsgo de CM tiene
mds de un siglo de antigiedad. En 1866, Pierre Paul Broca, cirujano rancés, refirid
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que 10 de 24 mujeres con CM hablan tenido e! antecedente heredofamiliar de
neoplasia de mama, atribuyéndolo a una causa genética®. El antecedente
heredofamiliar de CM, tanto en ia linea materna como en la paterna, incrementa el
riesgo de la mujer de tener esta enfermedad. Asimismo, se ha documentado que
familias con ataxia~telangectasia, un sindrome autosémico recesivo, tienen un exceso
de riesgo de CM. Actuaimente, e! estudio de los sindromes familiares de neoplasias
miuliiples han brindado evidencia del pape! de los genes supresores tumorales en el
desarrolio del cdncer, en el que participa activamente la mutacién de la linea germinal
p53. El Sindrome Li-Fraumeni, que afecta a nifios y adultos, es de particular interés
por la gran diversidad de tumores que ocurren en sujetos afectados, entre éilos
destacan el CM, sarcomas, tumores cerebrales, leucemias y carcinoma adrenccortical
entre otros®e,

Recientemento estudios epidemiolégicos y de andlisis molecular han identificado
la tesién genética que predispone a la historia familiar de CM. Estos genes supresores
de tumores actiian en células normales para regular el crecimiento y diferenciacién
celular. EI gen BRCA1 que predispone a CM premenopdusico ha sido identificado en
la regién del cromosoma 17q2197,

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 observd principalmente en mujeres j6venes premenopdusicas. Estos
hallazgos son consistentes con andlisis genéticos recientes que demuestran que los
casos de inicio temprano son mucho mds probables de incluir una susceptibilidad
heredada.

Peso y talla

En mujeres postmenopdusicas la composicion corporal y varios indicadores de
peso para Ia talla se relacionan positivamente con CM. La asociacidn es plausible
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biolégicamente porque ias mujeras obesas postmenopdusicas tienen elevadas tasas
de conversién de androstenodiona a estrégenos en tejido adiposo y menores niveles
de hormonas sexuales que las mujeres delgadas.

Se ha sefialado que una parte sustancial do la variacién internacional en la
ocurrencia de! CM puede ser atribuida & determinantes genéticos y ambientales
(nutricionales).

Se ha reportado en algunos estudios que el peso y la talia determinan el riesgo de
CM, principaimente despuds de la menopausia®s

En este estudio, 88 increment6 en un 58% el riesgo de CM con la talla elevada y
en un 88% el riesgo en mujeres postmenopdusicas. Con respecto al peso, el riesgo
fue do 78% mayor y en premenopdusicas fue dos veces mis. El indice da Quetelet
nes indicé que a mayor indice, el riesgo se incrementa.

Actividad fisica

La actividad fisica puede afectar el riesgo de CM por su influencia sobre hormonas
endbgenas. Se ha sugerido que la moderada actividad fisica a una edad temprana
disminuye la frecuencia de ciclos menstruales ovulatorios. Se ha observado que las
atletas que sufren amenorrea secundaria tienen disminuidos los niveles de esiradiol®!.

Conclusiones.

Los principales factores de riesgo reproductivo en CM son: menarca temprana,
menopausia tardia, nuliparidad, baja paridad, ausencia de lactancia materna, edad al
primer parto tardia y utilizacién prolongada de anticonceptivos orales.

En la actualidad en México se observa una transicién social, que es el entomo de
la transicién demogréfica, epidemioclégica y de riesgos que se presenta en el pais. En
este contexto, el panorama demogrético de paises como México al acercamos al siglo
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XXI, o8 asenciaimente diferente al que existia hace 50 aftos, cuando se iniciaba el
proceso de industrializacién y el incremento de asentamientos urbanos no se percibia
como una amenaza. Durante este periodo en México, las tasas de fecundidad,
mortalidad generat e infantit se redujeron en mas del 50%. Estos hechos tuvieron
particular importancia en la expresién de uno de los principales problemas de salud
publica, el céncer.

A este respecto, el CM se perfila como una amenaza latente como consecuencia
del aumento importante de la esperanza de vida, la reduccién do la tasa de
crecimiento totai anual, el inicio de lo que hoy conocemos como el proceso de
envejecimiento de la poblacién, asi como cambios en los estilos de vida—
particularmente la cada vez menor préctica de lactancia y disminucién de tasas de
fertitidad.

En este contexto, @s nacesario realizar propuestas integrales de interaccién
continua entre investigacién multidisciplinaria y politicas de salud. La fenomenologia
del CM es holistica, por lo que la respuesta debe ser orientada en forma similar.

Meadiante una perspectiva multidisciplinaria se pueden identificar los factores
biolégicos, ambientales y psicosociales que determinan el estado de salud en
poblaciones humanas. La investigacién sociomédica puede generar @ incorporar

‘informacién sobre aquellos factores de los servicios de atencién 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 mas
promisorio. Por fo que esta propuesta tiene su principal impacto sobre politicas de la
salud a través de la informacién que ésta produce sobre la magnitud de las
necasidades, en téminos de condiciones y capacidad de respuesta de los sistemas
de salud.
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Finaimente, uno de los principales desafios es e prictica de la salud poblica con
fundamento multidisciplinario. La investigacién, prevencién, diagndstico, tratamiento,
rehabliiitacién y seguimiento de! CM, debe integrar diversas disciplinas del
conocimisnto, en una franca integracidn ecléctica, para poder dar una raspussta
socia! organizada a la sobre demands de servicios de saiud qus se perfila en Mdxico
on {08 préximos afios en relacién con of CM.
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¢ Fomantar la prictica de ia lactancia matema.

¢ Desarrciiar trabejos de investigacion en ia expresion oncogénica, en el estudio de
uno de ios principales agentes causales de la enfermedad.

o Desarrolier estudios de costo beneficio en relacidn con e diagndetico de clincer de
mama en forma oportuna.

* Replantsar of programa poblacional de deteccion de cncer de mama al tener fa
posibiided de identificar fa pobiacidn en riesgo.

o
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ANEXO 1

CUADROS Y FIGURAS DE RESULTADOS



FALLA DE ORIGEN

DISTRIBUCION PORCENTUAL DR EDAD EM LOS CASOS Y CONTROLES

CUADRO N2 1
EDAD CAgOoS CONTROLES
<= 29 1 (o0.28) 13 (2.06)
26 - 30 s (1.42) 43 (6.83)
31 - 38 17 (4.82) 58 (9.21)
36 - 40 40 (11.33) 100 (15.87)
41 - 43 44 (12.46) 86 (13.6€8)
46 - 50 3% (11.09) 03 (13.17)
81 - $S 38 (10.76) 71 (11.27)
3¢ - 60 39 (16.43) 50 (9.21)
61 - 63 42 (11.90) 51 (8.10)
6 ~ 70 30 (0.50) 33 (3.24)
> 70 39 (11.08) 34 (5.40)

TOTAL 353 630



Figura 1

; g5 B

86-70

“25 26-30 31-35 3640 4145 46-50 515-55 56-60 61-65

DISTRIBUCION PORCENTUAL POR GRUPOS DE EDAD



FALLA DE ORIGEN

ANALISIS SINPLE DE RSTADO CIVIL
CUADRO N0 2 .

BSTADO CIVIL CASOS CONTROLES
SOLTERA 49 (13.92) 3 (€.12)
UNION LIBDRE 14 (3.909) o (13.97)
CASADA 216 (61.23) 338 (52.39)
DIVORCIADA 14 (3.98) 4?2 (6.99)
VIUDA 59 (16.76) 132 (20.72)

TOTAL Is2 €37



BSTADO CIVIL Y RIESGO DE CAMCER DE MAMA
CUADRO N° 3

BDO. CIVIL CAS08 CONTROLES R.M. ¢ R.M. o9

SOLTERA  49(13.92) 139(6.12) 1,00 1.00

U. LIBRE 14{(3.90) 89(13.97) 0.18(0.09-0.36) 0.38(0.34~3.02)
CASADA  216(61.36) 335(352.59) 0.58(0.36-0.93) 1.56(0.78~-3.11)
DIVORCIO 14(3.98) 42(6.99) 0.31(0.14-0.63) 0.72(0.27-1.90)
VIUDA $9(16.76) 132(20.72) 0.22(0.12-0.38) 0.71(0.33=1.50)

* Rasén de momios ajustada por edad

&4 Rasdn de momios ajustada por edad, ingreso socioecondaico,
historia familiar de céncer de mama, estado menopfusico, edad al
primer parto, nacimientos vivos e Indice de Quetelet.



FALLA DE ORIGEN

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE ESTADO CIVIL




POBLACION DE RESIDENCIA ANTES DE LOS 15 ANOS
¥ RIESGO DE CANCER DE MAMA

CUADRC N2 4
POBLACION CASOS CONTROLEE R.M.* R.M. 8¢
RURAL 71(21.08) 170(28.57) 1.00 1.00

SUBURBANA 45(13.85) 109(18.32) 1.07(0.€8=1.70) 1.03(0.61-1.77)
URBAMNA 209(64.31) 316(53.11) 2.20(1.48-2.97) 1.64(1.00-2.47)
TOTAL 328 598

Vallzesénpdadidnsos gJsstada por edad

Prueba de tendencia : 67.97
P = 0.0000

*¢ Razén de momios ajustada por edad, nivel socioeconémico,
historia familiar de céncer de mama, estado menopbusico, edad
al primer parto, nacimientos vivos e Indice de Quetelet.
Prueba de tendencia : 150.5)

p = 0.0000
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FALLA DE ORIGEN

ESCOLARIDAD DE LA NUJER ENTREVISTADA ¥ RIESGO
DE CANCER DE MAMA

CUADRO N2 S
GRADO
ESCOLAR CAsSO8 CONTROLES R.M.* R.M. o
NINGUNO 35(13.41) 1135(22.64) 1.00 1.00

PRINARIA 153(58.62) 290(56.09) 2.67(1.69-4.23) 1.80(1.08-3.01)
SRC/PREPA  352(19.92) 95(18.38) 3.71(2.10-6.34) 1.44(0.73-2,06)
PROPESIONAL 21(6.03) 17(3.29) 7.87(3.56-17.39) 2.71(1.05~7.00)
TOTAL 261 517

Valores perdidos : 205

. Ragén de momios ajustada por edad
Prueba de tendencia chi2 : 70.S8
p = 0.0000

#+« Ragén de momios ajustada por edad, ingreso socioceconémico,
historia familiar de céncer de mama, estado menop&usico, edad
al primer nacimiento, nacimientos vivos e Indice de Quetelst.
Prueba de tendencia chi2 = 123.04
p = 0.0000



FALLA DE ORIGEN

OCUPACION DE LA MUJER BNTREVISTADA Y RIBSGO DE
CANCER DE MAMA

CUADRO N8 ¢
OCUPACION CASOS TROLES R. M. R.M. 08
AMA DB
CASA 265(75.07) 4358(72.70) 1.00 1.00
OTRA 88(24.93) 172(27.30) 1.14(0.84~2.57) 0.72(0.48~1.08)

Valores perdidos : 0

* Ragén de momios ajustada por edad

«& Ragén de momios ajustada por edad, ingreso sociocecondmico,
historia familiar de céncer de mama, estado menophusico,
edad al primer parto, nacimientos vivos e Indice de Quetelet.



Medio Ao

i Controles Nivel socioeconémico



FALLA pE ORIGEN

NIVEL SOCIOCECONONICO ¥ RIESGO DE CANCER DE MNAMA

CUADRO N2 7
MIVEL CAROS CONTROLES R.M.®
BAJO 68({19.26) 258(40.9%) 1.00
MBDIO  149(42.23) 287(40.79) 2.13(1.33-3.03)
ALTO 136(36.53) 118(18.25) 4.58(3.15-6.84)
TOTAL 383 €30

Valores perdidos ¢ ¢

* Prueba de tendencia chiz = 1135.3¢
P = 0.0000

4¢ Prueda de tendencia chiz = 164.98
P = 0.0000

PRENENOPAUSIA

WIVEL CAsos CONTROLES RN, »
BAJO av{22.31) 132(40.00) 1.00
MEDIO 48(36.92) 137(431.32) 3.30(0.93-2.69)
ALTO 33(40.77) 61({128.48) 4.331(2.35~7.18)
TOTAL 130 330
¢ Prusba de tendencia chiz = 43.28

P = 0.00
*% Prusba de tendencia chiz =

P = 0.0000

POSTHENOPAUSIA

NIVEL CABOB CONTROLES ReM.*
BAJO 39(27.57) 125(42.95) 1.00
MBDIO 200(45.05) 119(39.93) 2.63(1.68-~4.11)
ALTO 83{37.39) 54(18.12) 4.98(3.01~8.23)
TOTAL 222 298
*  Prusba de tendencia chi2 = 55.68

P = 0.0000
** Prusba de tendencia chiz =

P = 0.0000

® Ragdn de momios ajustada por edad
*¢ RasSn de momios

1.00
1.58(1.08-2.33)
2.77(3.77-4.35)

R.M, 00

3.00
0.98(0.51~1.87)
2.06(1.02=4.19)

R.M. 20

1.00
2.06(2.26-3.39)
2.99(1.66-5.41)

ajustada por edad, historia familiar de céncer

de nanaa, estado nsnophusico, edad al primer nacimiento,

nacimientos vivos ¢ Indice de Quetelet.



FALLA DE ORIGEN

CANCER DE MAMA. UM BSTUDIO DE CASOS Y CONTROLES MOSPITALARIO.

CUADRO Mg 8

VARIABLES REPRODUCTIVAS Y CANCER DE MAMA

MIN NAX
SDAD (afios)
Casos a3 8?7
Controles 23 ’0
MEMARCA (afios)
Casos ] 28
Controles ] Y}

EDAD DB LA monusn(-ﬁo-)
Casnos
Controles 3' 51

BDAD AL PRIMER PAI\'IO(II\OI)
Casos 14

Controles 12 3.
ENBARAZOS (m‘mno)

Casos 18
Contzroles I. 19

MACIMIENTOS VIVOS (nGmero)
Casos [ 15
Controles 0 17

PARTOSB vmmm.ns (nimero)
Casos

Controles o 17

CESAREAS (nﬁnoto)

Casos s

Controles 1 4

ABORTOS (uﬂmoro)

Casos 10

Controles I. 10

USO DE ANTICONCEPTIVOS MHORNOMALES (meses)
Casos [ 192 10
Controles o 193

MEDIA

54
48

13
13

4
46

223
19

11

13
13

3.29
3.18

3.40
3.2

1.11
0.59

-

0.9287

0.0001

0.8473

0.5758



FALLA DE opigeN

NIN . MAX MEDIA D.8.
HIJO8 LACTADOS (nimero)
casos [ 15 3 3
controles ] 17 H 3
DURACION DE LACTANCIA MATERNA (meses)
casos [ 288 36 49
controles ] 336 57 L} ]

®  [eroncls catre medies de varichics tvatisum.

0.0000



CANCER DE MAMA. UN ESTUDIO DE CASOS Y CONTROLES HOSPITALARIO

CUADRO N2 9
VARIABLES REPRODUCTIVAS Y CANCER DE MRMA

PREMENOPAUSIA

HIN NAX MEDIA D.B.
EDAD(afios)
Casos 23 67 41 [
controles 21 58 38 7
MENARCA (afios)
Casnos 9 16 13 2
controles ] 17 13 b 3
EDAD AL PRIMER PARTO (uﬁo-)
Casos 1% 23 5
Controles 13 38 19 4
EMDARAZ08 (nGnero)
Casos 0 13 4 3
Controles 1 15 L 3
NACIMIENTOS vxvounﬂmoro)
casos a1 3.07 2.28
controles 0 13 4.37 2.41
PARTOSB VAGINMEG {nGmero)
Casos 11 2.65 2.42
Controles 0 13 4.13 2.46
CEBAREAS (nﬁmoro)
Canos 4 1.727 .96
Controles 1. 4 1.30 0.64
ABORTOB (nﬂnoro)
Casos 4 2 ]
Controles 1 5 2 0

Uso pe mxconcsvuvoa HONIORALEG (neses)
Casos 192 16 37
controles 0 i92 s L]

pe

0.0000

0.3611

0.0000

0.0000

0.0000

0.0000

0.0053



MIN MAX NEDIA

NIJOS LACTADOS (ndnu-o)
casos 9
Controles o 13

- W

DURACION DB ucnucn mrml(nnn)
Casos 22
Controles o uo 36

® Difercacis entre mieding de varubles cunthuvas,

D.8.

34
3¢

p*

0.0002



FALLA DE oRigey

CANCER DE NAMA. UN ESTUDIO DE CASOS Y CONTROLEG HOSPITALARIO
CUADRO Ne 10 @

VARIABLES REPRODUCTIVAS ¥ CANCER DE MAMA

POSTHENOPAUSIA

MIN NAX MEDIA D.8s. p*
EDAD (afios)
Casos 3¢ 7 [ 1] ]
controles 20 20 59 10 0.0004
MERMARCA (afios)
Casos 10 28 13 2
Controles [} 18 14 2 0.0037
SDAD AL PRIMER PARTO (lﬂon)
Casos 14 22 5
controles 12 :: 20 4 0.0000
EMBARASOS (nGmero)
Casos [} 19 6 en [}
Controles 1 19 8 4 0.0000
MACINIENTOS VIVOS (nGmero)
Casos 15 4.63 3.68
Controles o 17 6.54 3.47 0.0000
PARTOS VAGINM!B(nﬁntro)
Casos 15 4.45 3.70
controles o 17 6.43 3.51 0.0000
CREAREAS (nﬂnoro)
Casos s 1.86 1.35
controles 1 3 1.14 0.44 0.0100
ABORTOS (nﬂ-oro)
Casos 10 2 1
controles 1 10 2 2 0.8034

UsSo DR MXCOICIPI'!VOB nonuomn (IIIOI)
casos a4
Controles 0 I.Gl 6 as 0.6393



MNIN MAX MEDIA

HIJOB LACTADOS (nﬂnoro)
casos
Controles o 7

DURACION DE mcuucn IIATWA(IOIQI)
casos 28 445
controles 0 336 78

@ Diferencia entre median de varlabhn comtinume,

“w e



S8TADO
»o
[ 4
TOTAL

FALLA DE ORIGEN

ESTADO MEMNOPAUSBICO Y RIESGO DE CAMCER DE MANA

CUADRC M8 11

CASOS CONTROLES ReMo®
222(63.07) 290(47.43) 1.00

130(36.93) 330(52.3%8) 0.79(0.51-1.21)
352 €20

Valores perdidos : 3

* Rasén de momios ajustada por edad

ReM .08
1.00
1.07(0.64~1.78)

#¢ Razdn de monmios ajustada por edad, nivel socioeconémico,
historia familiar de céncer de mama, edad al primer parto,
nacimiento vivos e Indice de Quetelet.



BDAD CAs08

<12 131(37.22)
13 86(24.43)
14 71(20.17)
13 47(13.38)
>33 17(4.83)

TOTAL 382

CONTROLES
193(30.88)
177(20.32)
124(19.84)
92(14.72)
39(6.24)
625

Valores perdidos : 6
& Prueba de tendencia chiz = 59.86¢

FALLA DE ORIGEN

EDAD DE LA MENARCA Y RIESGO DB CANCER DE MAMA
CUADRO N2 12

ReM.®
1.52(1.07-2.16)
1.00
0.98(0.63-1.53)
1.26(0.84~1.88)
0.70(0.37=1.32)

p = 0.0000
#¢ Prusba de tendencia chiz = 146.98
P = 0.0000
o PRENENOPAUBIA
EDAD CAsoS CONTROLES R.M.*
<12 56(43.00) 120(36.47) 1.59(0.92-2.73)
13 28(21.%4) 91(27.36) 1.00
14 26(20.00) 73(22.19) 1.16(0.62~2.10)
i3 18(11.54) 37(11.25) 1.25(0.59~-2.64)
>18 $(3.83) 9(2.74) 1.56(0.47-5.18)
TOTAL 130 329
s P de t da ohi2 = 21.90
p = 0.0000
#% Prusba de tendencia chi2 = 81.62
P = 0.0000
POSTHEROPAUSIA
EDAD CAS08 CONTROLES R.M.*
<12 75(33.94) 73(24.83) 1.49(0.93-2.37)
13 S58(26.24) 86(29.25) 1.00
14  44(19.91) 50(17.01) 1.31(0.77=2.23)
18  32(14.48) $5(16.71) 0.85(0.49-1.50)
>15  12(5.43) 30(10.20) 0.54(0,25-1.15)
TOTAL 221 29¢
* Prueba de tendencia chi2 = 23.45
p = 0.0003
s¢ Prusba de tendencia chi2 = 53.35
P = 0.0000
& Rasén de momios ajustada por edad

o4 Ragén de momios ajustada

historia familiar de céncer
al primer nacimiento, nacimientos vivos e Indice de Quetelet.

ReM. o¢ :
1.32(0.80-2.00)
1.00
1.31(0.62~2.08)
0.93(0.56-1.54)
0.59(0.20-1.29)

R.M.o%
1.57(0.79=3.13)
1.00
1.63(0.76~3.48)
1.03({0.40-2.63)
0.94(0.22-3.97)

R.M.a%
1.15(0.68-1.96¢)
1.00
1.15(0.63-2.11)
0.80(0.44-1.47)
0.46(0.19-1.121)

por edad, ingreso sociocscondmico,
de mama, estado mencpiusico, edad



EDAD AL PRIMER MACIMIENTO Y RIESGO DE CANCER DE MAMA -
CUADRO N2 13

EDAD CASOS COMTROLES R.M.» R.M. 08

<30 133(43.32) 426(€0.71) 1.00 1.00

21-28 98(31.92) 153(25.00) 1.94(1.41-2.69) 1.50(1.10-2.20)
26-30 33(17.26) 31(5.00) 4.97(3.06) 3.10(1.81-5.33)
>30 23(7.49) 8(1.29) 0.64(3.75-19.93) $5.49(2.16-13.98)
TOTAL 307 620

Valores perdidos: 3¢
& Prusba de tendencia chi2 = 103.20

p = 0.0000
«¢ Prusba de tendencia chiz = 147.90
P = 0.0000
. PREMENOPAUSIA
EDAD CASOS COMTROLES  R.M.® R.N. .o
<20 49(42.98) 232(72.08) 1.00 1.00

21-23 335(30.7) 74(22.98) 2.15(31.29-3.509) 1.52(0.84-2.77)
26~-30 20(17.54) 13(4.04) 7.00(3.24~15.14) 4.00(1.64-9.77)

>30 10(8.77) 3(0.93) 13.54(3.55-31.99) 6.09(1.50-43.68)
TOTAL 114 322
& Prusba de tendencia chi2 =:33.94

p = 0.0000 .
&% Prueba de tendencia chi2 = 79.37

p = 0.0000

POSTMENOPAUSIA

EDAD CABOS CONTROLES R.M.* R.R. 08
<20 04(43.73) 192(64.96) 1,00 1.00

21-2% 62(32.29) 81(27.36) 1.75(1.15-2.67) 1.57(0.98-2.5=
26-30 33(17.19) 18(6.08) 3.89(2.08~7.25) 2.40(1.21~4.73)

>30 313(6.77) 5(1.69) 5.84(2.01-16.98) 3.56(1.15-11.08)
TOTAL 192 296
¢ Prueba de tendencia chiz = 35.26
p = 0.0000
*4 Prusba de tendencia chiz = 5¢.69
p = 0.0000

¢ Razdén de momios ajustada por edad

*¢ Ragsn de momios ajustada por edad, nivel socioeconémioco,
historia familiar de céncer de mama, estado menopusico, n
nacinientos vivos e Indice de Quetelet.



Figurs 13
EDAD AL PRIMER PARTO Y RIESGO DE CANCER DE MAMA
ESTRATIFICADO POR ESTATUS DE MENOPAUSIA

OR.Z

10

S N »2 OO O

<20 2125 2630 >30

PREMENOPAUSIA

Prusba de tendencia
p <005

e N » o &

<0 2125 2630 »30
POSTMENOPAUSIA

]

* OR ¢ IC 8l 95 % Ajustado por edad,
nivel socioecondmico, antecedsnte
heredofamifiar de céncer de mama,
nimero de hijos nacidos vives.

<20 2125 2630 >30
MUESTRA TOTAL



FALLA DE opigen

NACIMIENTOS VIVOS Y RIESGO DE CANCER DE MAMA
CUADRO Ne 14

WUNERO CAg08 CONTROLES R.M.+*
< 3 51(14.45) 15(2.38) 1.00
1 -2 73(20.68) 91(14.44) 0.30(0.15-0.60)
) -4 104(29.46) 181(28.73) 0.21(0.11-0.40)
5 =6 61(17.28) 132(20.93) 0.13(0.07-0.27)
> 6 64(18.13) 211(33.549% 0.07(0.35-0.14)
Total 383 630
¢ Prueba de tendencia chi2 : 142.79
P = 0.0000
®¢ Prueba de tendencia chi2 : 185.3%0
P = 0.0000
PRENEMOPAUSIA
NUNERO CA808 CONTROLES R.M. ¢
<1 18(13.85) 9(2.73) 1.00
1 -2 39(30.0) 60(18.18) 0.33(0.13-0.93)
I~-4 45(34.62) 127(38.48) 0.17(0.06=0.43)
S5~ 18(13.85) 70(21.21) 0.09(0.03-0.26)
> 6 10(7.69) 64(19.39) 0.04(0.01~-0.12)
Total 130 330
¢ Prueba de tendencia chiz : 70.91
P = 0.0000
&4 Pruedba de tendencia chi2 : 93.95
p = 0.0000
POSTHENOPAUSIA
NURERO CASO8 CONTROLES R.M.»
<1 33(14.086) 6(2.01) 1.00
1 -2 33(14.86) 31(10.40) 0.22(0.08-0.59)
3 -4 59(26.58) $4(18.12) 0.23(0.09~0.60)
L BN 43(29.37) 62(20.82) 0.14(0.06-0,.38)
> 6 54(24.32) 145(48.66) 0.08(0.03-0,.19)
Total : 222 298
¢ Pruebs de tendencia chi2 : 65.17
P = 0.0000
*¢ Prueba de tendencia chi2 : e0.18
p = 0.0000

& Razén de Momios ajustado por edad

R.M.o#

1.00
0.22(0.10~0.49)
0.16(0.08-0.35)
0.13(0.59~0.29)
0.08(0.03-0.17)

R.M.08

1.00
0.19(0.06-0.62)
0.10(0.03-0.32)
0.07(0.02~-0.29)
0.02(0.01-0.10)

R.M, a8
1.00

0.23(0.00~-0.71)
0.22(0.08-0.64)
0.17(0.0
0.11(0.04¢

«# Rasdn de Nomios ajustado por edad, ingreso socioeconémico,
historia familiar de céncer de mama, estado menopfusico e
Indice de Quetelet.



Figura 14

Numero de hijos nacidos vivos y riesgo de céncer de mama
estratificado por estatus de menopausia

OR* 11—+
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0
cero 12 34 56 >=7
PREMENOPAUSIA
OR*!
0.8
0.6
04
Prueba de tendencia
p <.005 0.2
0

OR* 1
0.8
0.6
04
T
0.2 T
-
0 cero 12 34 56 >=7 rj;
POSTMENOPAUSIA
O
m
o
X
* OR e IC al 95 % Ajustado por edag_)'
nivel sociocecondmico, antecedent
heredofamiliar de cancer de mama, y :
al primer parto.
cero 12 34 56 >=7

MUESTRA TOTAL



NISTORIA
sz

no
TOTAL

BISTORIA
ax
o
TOTAL

NISTORIA
[ 23

FALLA DE ORIGEN

\

MISTORIA DE LACTANCIA MATERNA ¥ RIESGO DE

CANCER DE MAMA(1)
CUADRO N2 18

CAS08 CONTROLES R.M.*
248(82.12) 322(94.74) 1.00

34 (17.88) 29(S.26) 4.81(2.94~7.08)
302 581 .

PREMENOPAUBIA

CAS08 CONTROLES R.M.*

88(75.89) 252(91.30) 1.00

27(24.11) 24(8.70) 3.68(1.97-6.86)
112 27¢

POSTHENOPAUSIA

CABOS COMTROLES R.M.*
162(05.71) 268(98.17) 1.00

27(14.29) 5(1.83) 9.38(3.52-25.04)
189 273

ReM. 0%
1.00
2.65(1.80-4.70)

R.N, 08¢
1.00
1.48(0.65-3.10)

RN, 00
1.00
5.9(2.06-16.90)

(1) Los valores perdidos suman 130 e incluyen a las madres que no
tuvieron nacimisntos vivos.

¢ Rasén de Momios ajustada por edad
&% Rasén de Momios ajustada por edad, ingreso socioeconémico,

historia familiar de Céncer de Nama, estado menopéusico,
edad al primer parto, nacimientos vivos e Indice de

Quetelet.



FALLA DE opigey

DURACION DE LACTANCIA MATERMNA Y RIESGO DE
CANCER DE MAMA({1)
CUADRO N2 16

NEBSES CAS08 CONTROLES R.M.* RN, oo

0-3 54(17.98) 29(S.26) 1.00 1.00

4 =12 $9(19.54) 91(16.52) 0.35(0.20-0.63) 0.45(0.24-0.86)
13~24 41(13.58) 89(16.15) 0.22{0.12-0.40) 0.30{0.15-0.99)
>34 140(49.01) 342(62.07) 0.16(0.09-0.27) 0.38(0.20-0.70)
TOTAL 302 5521

« P ba de tendencia chi2: 79.66
p = 0.0000
& Prueba de tendencia chi2: 158.56
p = 0.0000
PREMENOPAUSIA
MESES CASO8 CONTROLES R.M.* R.M.o8
0=-3 27(24.21) 24(8.70) 1.00 1.00

4 =12 33(29.46) 66(24.64) 0.44(0.22-0.90) 0.81(0.35-1.91)
13-24 13(11.61) 358(21.01) 0.20(0.09-0.45) 0.42(0.16-1.13)

>24 39(34.082) 126(45.65) 0.22{(0.11~0.44) 0.87(0.3%5-2,21)

TOTAL 112 276
& Prusba de tendencia chi2: 33.97

p = 0.0000
*& Prueba de tendencia chi2: 85.66

P = 0.0000

POBTMENOPAUSIA

NESES CAS08 CONTROLES R.M.# R.M.a¢
o ~-3 27(24.29) 5({1.83) 2.00 1.00

4 =12 26(13.76) 23(8.42) 0.21(0.07-0.63) 0.19(0.06-0.63)
13-24 28(14.8) 31(11.36) 0.16(0.06~0.49) 0.18{0.06-0.56)

>24 200(57.14) 214(78.39) 0.09(0,03-0.23) 0.16(0.05-0.47)
TOTAL 189 273

¢ Prusba de tendencia chi2: 42.97
P = 0.0000

*s Prueba de tendencia chi2: 72.28
P = 0.0000

(1) Los valores perdidos suman 132 ¢ incluyen a las pacientes gue
no tuvieron nacimientos vivos.

4 RasSn de Nomios ajustada por edad

¢4 Rasdn de Momios ajustada por edad, nivel socioecondmico,
historia familiar de Céncer de Mama, estado menopfusico, edad
al primer nacimiento, nacimientos vivos e Indice de Quetelet.



Figura 15

Duracion de ia lactancia en meses y riesgo de céncer de mama
estratificado por estatus de menopausia
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NUMERO DE HIJOS CON LACTANCIA MATERNA Y

RIESBGO DE CANCER DE MANMA(1)
CUADRO N2 17

HIJOS CABOS - CONTROLES  R.M.#*
0-1 S8(19.21) 60(10.93) 1.00
2 -3 96(31.79) 141(25.68) 0.77(0.49~2.23)
a4 =35 72(33.84) 128(22.77) 0.56(0.35-0.90)
>$ 76(28.17) 223(40.62) 0.24(0.15-0.39)

TOTAL 302 549
* Prusba de tendencia chi2: 73.19

P = 0.0000
. de tendencia chiz: 153.48

p = 0.0000

PRENENOPAVSIA

HIJos CAsos CONTROLES  R.N.#

0 =~31 26(23.21) 40(24.49) 1.00
2-23 $0(44.64) 96(34.78) 0.99(0.52-1.89)

4~5 25(22.32) 76(27.54) 0.40(0.24-0.97)
>6 11(9.82) 64(23.19) 0.16(0.07-0.37)
TOTAL 112 276
e P ba de tend ia chiz: 39.20

p = 0.0000
*¢® prusba de tendencia chi2: 835.92

P = 0.0000

POSTNENOPAUSIA

HIJOB CAS0S CONTROLES R.M.*

0 =1 32(16.93) 20(7.38) 1.00

2= 43(23.81) 45(16.61) 0.63(0.31~-1.26)
4 =8 47(24.87) 49(18.08) 0.61(0.30~1.21)
> 65(34.39) 157(357.93) 0.25(0.13-0.48)

TOTAL 109 271

® Prusba de tendencia chi2: 32.21
P = 0.0000

«® Prueba de tendencia chi2: ¢5.86
p = 0.0000

(1) Los valores perdidos suman 132 e incluyen
no tuvieron nacimientos vivos.

® Rasbn de Nomios ajustada por edad.
*4 Rasén de Momios ajustada por edad, uwtno
historia familiar de céncer de Mama,

ReM. 08

1.00
0.90(0.54~1.52)
2.01(0,.58-1.74)
0.54(0.31-0.93)

R.M.»»

1.00
1.62(0.76=3.48)
1.20(0.51~-2.01)
0.40(0.23-1.19)

R.M. 00

1.00
0.50(0.26-1.26)
0.04(0.39-1.01)
0.46(0.23-0.94)

s las mujeres que

socioceconésioco,
& ico

edad al primer parto ¢ Indice ds Quatelet.



FALLA DE oRjgey

US0 DE ANTICOMCEPTIVOS ¥ RIESGO DR
CANCER DR MAMA

CUADRO M8 18

NESES CASOS CONTROLES Rl R M. 08

o 275(77.90) 470(74.60) 1.00 31.00
=22 27(27.68) €0(9.52) 1.23(0.79-2,04) 1.36(0.7¢-2.44)
3 - 60 32(9.07) 83(8.73) 1.51(0.94-2.44) 1.59(0.93-2.74)
> 60 19(5.30) 43(7.14) 0.99(0.56-1.76) 3.14(0.60-2.16)
Total ¢ 383 30
* Prueba de tendencia chi2 : 850.86¢

P = 0.0000
e* Prusba de tendencia chiz : 161.32

p = 0.0000

PREMEMOPAUSIA

MESESL CASOS .CONTROLES RM. R.M. 00

o 04(64.63) 200(60.61) 1.00 1.00
1= 312 19(14.62) $0(14.08) 1.085(0.58-1.92) 1.43(0.70-2.92)
13 = 60 17(13.08) 48(14.38) 0.88(0.40-1,.64) 0.90(0.43-1.07)
> 60 10(7.69) 33(10.00) 0.71(0.33=1.83) 0.79(0.32-2.94)
Total ¢ 130 330
¢ Prusba de tendencia chiz : 19.06

p & 0.0000
*¢ Prusba de tendencia chiz : 84.27

p = 0.0000

POSTHMENOPAUSIA

NRSES CAS0OS CONTROLES R.NM.® RM 0o
3 = 12 290(05.59) 268(89.93) 1.00 1.00
13 - 60 8(3.60) 13(3.69) 1.54(0.59-4.03) 1.2(0.42-3.48)
> 60 18(6.76) 7(2.35) 4.22(3.68-10.64) 4.84(1.66

[ ] 9(4.08) 12(¢4.03) 1.36(0.58-3.3¢) 1.54(0.8
Total ¢ 222 298

¢ Pprusba de tendencia chi2 : 23.18
p = 0.0002

® Prusba de temdenciam chi2 1 72.02
p = 0.0000

¢ Rasdéa de Nomios ajustado por edad

¢¢ Baséa de Nomios ajustado por edad, ingreso sociceconémico,
historia familiar de céncer de mama, estado mencplusico, edald
al primer parto, nacimientos vivos ¢ Indice de Quetelest.



PECHTIEN

EDAD

MENARCA

EDADP

REGLA2

NACVIV

CUADRO No.

1

MATRIZ DE CORRELACION DE VARIABLES REPRODUCTIVAS

PECHO

1.000

PECHTIEM EDAD NENARCA EDADP

0.75942
(0.0001)

1.000

0.25973
(0.0001)

0.31703
{0.0001)

1.000

0.13678
(0.0001)

0.17133
(0.0001)

0.1499%
(0.0001)

1.000

REGLA2Z  NACVIV
-0.34894 0.08690 0.91030
(0.0001) (0.0395) (0.000)
-0.30970 0.05134 0.6977%
{0.0001) (0.2651) (0.0001)
0.11887 0.21099  0.26136
(0.0003) (0.0001) (0.0001)
0.05480 0.04565 0.13948
(0.0963) (0.31127) (0.0001)
1.000 0.07542 -0.35304

(0.1036) (0.0001)

1.000 0.11539
(0.0100)
1.000

N
h
P~
>
o
Ty
=
=
S
m
<



CANCER DE NAMA. UM BSTUDIO DR CASOS Y CONTROLES ROSPITALARIO.
CUADRO M° 20

VARIADLES DB BSTILO DB VIDA, FACTORES ANTROPOMETRICOS
Y CANCER DB MAMA

uim MAX MEDIA D.8. p*
TALLA(cas)
Casos 13¢ 174 182 [
Controles 134 180 153 . 0.0382
PESO CORPORAL(Kilos)
casos 40 170 (7] 1s
Controles 40 158 @ 13 0.0189
INDICE DR QUETELET(unidades)
Casos 16.77 73.62 27.08 6.02
Coatroles 16.97 84.92 27.1¢ 4.9 0.0602

p* Diferencia entre wmedias de variables continuas.



FALLA DE ORIGEN

CANCER DE MANA. UN ESTUDIO DR CASOS Y CONTROLES NOSPITALARIO.
CUADRO N° 22

VARIASLES DE ESTILO DE VIDA, FACTORES ANTROPOMETRICOS
¥ CANCER

DE MAMA.
PREMENOPAUSIA
nm NAX MEDIA D.S. pe
TALLA (cms)
Casos 137 174 153 [
Coatroles 138 100 152 ? 0.3879
PESO CORPORAL (Kilos)
Casos T 170 7 18
Controles 40 106 62 13 0.0337
INDICE DB QUSTELET(unidades)
Casos 16.77 72.62 27.62 6.39
Coatroles 16.97 41.55 26.54 4.42 0.0510

p® Diferencis entre medias de variables continuas.



FALLA DE ORIGEN

CAMCER DE MNAMNA. UN RSTUDIO DE CASOS Y CONTROLRS NOSPITALARIO.
CUADRO N°* 22

VARIABLES DB RSTILO DR VIDA, FACTORES AMNTROPONETRICOS
¥ CAMCER

DR NAXA.
POSTHENOPAUSIA
NIN NAX MNEDIA D.8. pe
TALLA (cas)
Casos 136 3169 152 [ ]
Coatroles 134 100 150 ¢ 0.0044
PREQ CORPORAL (Kilos)
Casos 40 161 (3] s
Controles 40 158 63 18 0.2846
IWDICR DE QUETELRT (unidades)
Casos 10.3? 61.3% 20.01 5.83
Controles 17.7§ $4.92 27.85 .43 0.7476¢

p* Diferencis entre medias de variables continuas.



FALLA DE ORIGEN

TALLA ¥ RIRSG0 DE CANCER DE MANA
CUADRO Ne 23

CNS. CASOS COWTROLES R.M.® R.M. 80
134~147 77(23.26) 137({27.26) 1.00 .
148-181 67(20.24) 1851(26.22) 1.00(0.66-1.8) (0.858~1.46)
183~184 78(22.66) 126(21.88) 1.58(1.08~ 1.38(0.04-2.18)
> 388 232(33.04) 142(24.65) 2.24(1.45-3.16) 1.350(1.02~2.46)
Total 332 57¢
Valores perdidos : 7¢
L de teadencia chi2 : e¢9%.8:
p = 0.0000
*6 Prusba de tendencia chi2 : 158.58
P = 0.0000 :
PREMENOPAUSIA
Cus. R.N.¢ RoM .00
134-147 22(10.49) 67(21.02) 1.00 1.00
140-182 19(18.97) 73(23.78) 0.78(0.30-1.6) 0.83(0.37~1.08)
182-184 32(26.89) 70(22.80) 1.64(0.08~3.17) 1.59(0.74~3.39)
> 188 46(38.66) 97(31.60) 1.61(0.87=2.96) 1.20(0.63-2.6)3)
Total ¢+ 119 307
¢ Prueba de tendencia chi2 : 27.36
p = 0.0000
*¢ Prusba de tendencia chi2 : 76.92
p = 0.0000
POSTHENOPAUSIA
Cus. CASOS CONTROLES R.N.* R.M. 08
134-147 88 (26.07) 9(33.22) 1.00 1.00
148~183 48(22.78) 70(29.20) 1.00(0.65~1.78) 0.83(1.62)
182-184¢ 43(20.30) $6(20.90) 1.44(0.85-2.47) 12.20(0.60-2.01)
> 188 €5(30.81) 45(36.79) 2.59(1.53-4.33) 1.80(1.06-3,.34)
Total ¢ 212 268

¢ Prueba de tendencia chi2 : 23.41

s¢ Prusha de tendencia chiz : es.94¢

¢ Ragéa de Nomios ajustado por edad

&4 Ragln de Nomios ajustado por edad, ingreso socicecondmico,
historia faniliar de céncer de mams, estado menopfusico, edad
al primer parto y nacimientos vivos.



,;"l-l-/q [)lf ()i?l(;lsl\l

PESBO CORFPORAL Y RIESGO DE CANCER DE MAMA
CUADRO Nf 24

M. R.N.#¢
1.00

XILO8 CASOB CONTROLES R.

40 -~ 54 72(21.69) 150(25.95) 1.00

58 ~ 63 81(24.40) 155(26.82) 1.26(0.84~1.88) 1.00(0.63~1.58)
1.29(0.86-1.94) 1.17(0.74~1.886)
1.8

62 =~ 69  82(24.70) 142(24.37)
7(1.32=2.48) 1.79(1.24-2.9)

> 70 97(39.22) 131(22.66)
Total : 32 $78

Valores perdidos : 73
& Prueba de tendencia chiz : 55.13

p = 0.0000
4% Prusba de tendencia chi2 : 162.18
P = 0.0000
PRENENOPAUSIA
XILOS CAs08 CONTROLES R. M. Rl 00
40 -~ S4 25(21.01) s0(26.24) 1.00 1.00

88 ~ 61 30(2%.21) 88(28.7¢) 1.2(0.64~2.24) 0.82(0.38-1.71)
62 -~ &9 206(33.33) 77{25.16) 1.14(0.60-2.16) 1.10(0.353-2.31)
> 70 36(30.25) $1(19.93) 1.73(0.92~3,19) 2.33(1.14~4.84¢)
Total 3 119 306

¢ Prusba de tendancia chiz : 23,63

P = 0.0000
¢ Prueba de tendencia chiz : 83.24
p = 0.0000
POBTHENOPAUSIA
X1L08 CAS08 CONTROLES R.K.* R.M.¢e
40 ~ 54 47(22.17) 70(25.83) 1.00 1.00

5% - 631 $0(23.58) 67(24.72) 1.28(0.75-2.19) 1.06(0.58-1.93)
62 ~ ¢ 84(25.47) 64(23.62) 1.4{0.83-2.209) 1.13(0.62~2.07)

> 70 61(20.77) 70(25.83) 1.57(0.93-2.64) 1.355(0.59-4.13)
Total 212 272
* Prusba de tendencia chiz : 12.83
p= 0.1
*® Prueba de tendencia chiz : ¢2.88
P = 0.0000

* Rasén de Nomios ajustado por edad

&® Ragsén de Momiom ajustado por odnd, 1ngtnle -octoncenclico,
historia familiar de céncer de mama, - ico, esdad
al primer parto y nacimientos vivos.




CUARTIL CAB08

1 75(22.66)

2 84(25.30)

3 75(22.66)

4 97(29.31)
Total : 331

ALLA pg ORIGEN

INDICE DY QUETELET Y RIESGO DE CANCER DE MAMA
CUADRO N9 25

CONTROLES
143(24.96)
143(24.96)
245(25.13)
143(24.96)
573

Valores perdidos : 79
¢ prueba de tendencia chi2 i1 50.24

R.N.*

1.00
1.,09(0.73-1.63)
0.99(0.66~1.49)
1.19(0.82~1.76)

44 Prueba de tendencia chi2 : 155.39

p = 0.0000

PREMENOPAUSIA
CUARTIL CAS08 CONTROLES R.M.*
1 29(24.37) 89(29.08) 1.00
2 32(26.89) 78(25.49) 1.13(0.63-2.11)
3 28(21.01) 82(26.80) 0.82(0.44-1.53)
4 33(22.73) 57(18.63) 2.44(0.77-2.6¢8)
Total : 119 306
¢ Prueba de tendencia chi2 : 23.76
P = 0.0000
®% Prusba de tendencia chi2 : 83.8
P = 0.0000
POSTMENOPAUSIA
CUARTIL CAB08 CONTROLES R.M.*
b § 45(21.33) 54(20.30) 1.00
2 52(24.64) 65(24.44) 2.04(0.6-1.78)
3 50(23.70) 62(23.31) 1.20(0.63-1.91)
4 €4(30.33) 85(31.95%) 1.03(0.61-1.72)
Total : 211 266
% prueba de tendencia chi2 : 9.51
P = 0.0495
*& Pruedba de tendencia chi2 : 61.36
p = 0.0000
* Ragén de Nomios ajustado por edad

*% Ragén de Momios ajustado
historia familiar de céncer

al primer parto y nacimientos vivos.

ReMo o

1.00
1.131(0.70-1.78)
1.16(0.73-1.883)
1.6(1.02-2.50)

R.M. 8¢

1.00 .
1.13(0.55-2.32)
1.07(0.51-2.29)
2.07(1.36=-6.08)

R.M, #%

1.00
1.02(0.55-1.87)
1.15(0.62-2.16)
1.09(0.61-1.96)

por edad, ingreso socioeconémico,
de mama, estado menopfusico, edad
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CUADRO No. 26

MATRIZ DE CORRELACION DE VARIABLES ANTROPOMETRICAS

QUET PESO
QUET 1.000 0.91650
(0.000)
PESO 1.000

TALLA

TALLA

-0.00814
(0.8069)

0.916500
(0.000)

1.000
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HISTORIA FAMILIAR DE CANCER DE MAMA ¥ RIESGO

DE CANCER DE MAMA.
CUADRO N¢ 27

HISTORIA CASOS CONTROLES R.M.* R.M. o8
»o 327(92.63) €19(98.23) 1.00
ax 26(7.37) 11(2.78 4.65(2.24-9.64)
TOTAL 383 630

Valores perdidos: 0

PREMENOPAUSIA
HISTORIA CABO8 CONTROLES R.M.*®
no 118(90.77) 325(90.48) 1.00

[ }9 12(9.23) $(1.852) S5.71(1.93-16.91)
TOTAL 130 330
POSTMEMOPAUSIA
HXSTORIA CASO8 CONTROLES R.NM.¢
NO 208(93.69) 292(97.99) 1.00 1.00
I 14(6.31) 6{2.01) 3.61(1.35-9.66)
TOTAL 222 298

* Rasén de momios ajustada por edad

1.00
4.76(2.10-10.79)

1.00
6.16(1.96-20.39)

R.N. o

3.61(1.15-21.33)

*¢ Rasén de momios ajustada por edad, ingreso socioceconémico,

ico

menop
Indice de Quetelet.

» edad al primer parto, nacimientos vivos e



DIABETES NELLITUS Y RIESGO DE CANCER DE MANA
CUADRO N2 28

ENPER~
MEDAD CAsSOS CONTROLES R.M.¢ RH. 6%

no 299(84.94) $73(91.39) 1.00 1.00
[ 2 8$3(15.06) . S4(8.61) 1.39(0.93=-2.11) 1.77(1.09-2.87)
Total : 332 6a?

Valores perdidos : ¢ .
PRENENOPAUSIA
SNPRR~
NEDAD CASOS CONTROLES R.M.# R.M .00

"o 123(94.62) 315(93.74) 1.00 1.00
ax 7{5.38) 14(4.26) 0.84(0.32-2.21) 1.52(0.49-4.68)
Total : 130 329

POSTNENOPAUSIA
ENFER-
MEDAD CASOS CONTROLES R.M.s R.M, o
»o 173(79.19) 256(86.49) 1.00 1.00
ax 46{20.81) 40(13.51) 1.54(0.97=2.47) 1.84(1.08-3.14)
Total : 221 296

* Ragén de Momios ajustado por edad

e* Ragdn de Momios ajustado por edad, 1nqruo lociooeoubnico,
historia familiar de céncer de mama, ico, edad
al primer parto, nacimientos vivos e Indice de Quotol.t.
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INDICE DE ACTIVIDAD FISICA Y RIESGO DE CANCER DE MAMA

CUADRO N2 29

CUARTIL CASOS CONTROLES R.M.#
3 104(29.46) 161(25.56) 1.00
2 95(26.91) 169(26.83) 1.02{0.71~-1.47)
3 90(25.50) 144(22.086) 1.16(0.01-1.71)
4 64(28.13) 156(24.76) 0.78(0.53=1.15%)
TOTAL 353 630

Valores perdidos s 0

¢ Prueba de tendencia chi2 = 51.91
p = 0.0000

s Prueba de tendencia chi2 = 159.67
p = 0.0000

PREMENOPAUSIA
CUARTIL CAsSOS CONTROLES ReM.#
1 36(27.69) 70(21.21) 1.00
2 41(32.54) 88(26.67) 0.90(0.51-1.58)
3 34(26.13) 96(26.06) 0.79(0.44-1.40)
4 19(14.62) 86(25.06) 0.44(0.23-0,84)
TOTAL 130 330
* Prusba de tendencia chi2 = 25.51
P = 0.0000
&% Prueba de tendencia chiz = 86.86
p = 0.0000
POSTHENROPAUSIA
CUARTIL CASOS CONTROLES R.M.#
1 68(30.63) 89 (29.87) 1.00
2 S4(24.32) 81(27.18) 1.04(0.64-1,67)
3 55(24.77) 58 (19.46) 1.48(0.90~-2.43)
4 43(20.27) 70(23.49) 1.08(0.65-1.80)
TOTAL 222 298
« Prueba de tendencia chi2 = 14.98
p = 0.0047
&4 Prusba de tendencia chi2z = 64.48
p = 0.0000

& Rasén de momios ajustada por edad

R.M,ne

1.00
1.04(0.68-1.60)
1.19(0.77-1.88)
0.88(0.355-1.40)

R.M. a8

1.00
0.93(0.47-1.88)
0.84(0.42-1.67)
0.48(0.22-1.08)

R.M, e

1.00
1.20(0.63-1.92)
1.83(0.87-2.74)
1.32(0.72-2.40)

¢¢ Rasén de momios ajustada por edad, nivel socicsconSmico,
historia familiar de céncer de mama, estado menoplusico, edad
al primer parto, nacimientos vivos e Indice de Quetelet.
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CUESTIONARIO DE FACTORES DE RIESGO



SECRETARIA DE SALUD

DIRECCION GENERAL DE EPIDEMIOLOGIA

SALUD EN LA MUJER




DIRECCION GENERAL DE EPIDEMIOLOGIA

-
5 DATOS DI LA ENTREVISTA. Folio

caeo {1} control ()
NOMSRE DEL ENTREVISTADOR;

FECHA DE LA ENTREVISTA:

MORA DE INICIO: -
L Rora e,

& ‘mes offo

(" 85, DATOS GENERALES DEL ENTREVISTADO.
IDENTIFICACION.
1.- Nombre:

2.- Domiciio:

cale No. Colonia

Détegacion TP ~Teldtono
3.-fdod: [T ohos

.- Focha de nacimiento T} [T (T |
mes
L .

3 [

(" 1it. CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS.
§.- Estado civil,

Soltera m Unién libre  (2) Cosada Q)
Divorciada  (4) Viudo 5 No contesta (9)

6.~ Lugor de nacimiento:
Estado:

Pals:

s I3

B AN




FALLA DE ORIGEN

7.- 1Culinto lempo ene viviendo en la cd. de Mixico?
- [ ohes [T

8.~ LEnqub ipo de pobiacidn vivid io mayor pane del lempo anles

<o los 18 afioe?

Poblacion rural (menos de 2500 habitantes) ()

Pobiacién suburbona (mds de 2500 habitantes
oin servicios piblicos como drendje.oguaiuz.bancos) (2

Pobiacion urbana
Loignora
9.+ (A qui s dedica ued?

Amadecasa (1)

Estuciionte
Qbrera

Ninguno
Primaria

Educocion especial ©2
Técnico post-pimatia  (03)

Técnico postsecundoria  (05)

»
@

s (D

97)
on

49
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11.- URimo afo aprobado en ia eecueio,de adusrdo al Giimonivel | 1t [T

de eeiudios por ol jefe de famila (de 1 a 6). [
Encmodeqnhpmmmmnomdmede fomiko

{a sigulente pregunta.

2.- Educaciin: UNimo nivel aprobodo en ki escusia: 2
Ninguno v
Primaria on
Educacién especial 02
Técnico post-primnada &)
Técnico postsecundania  (05)

vocacionol  (08)

Técnico post-vocacional (07)

(08)

[00]

No se apiica (98)
Lo ignora

13.- UNMO a0 PEbACo on K1 secusia.de acuerto al Gimo nivel | 13 (11
de sshxsios (de 1 a 6,7 ninguno, 8 no se opica, 9 se ignora)(]

RELIMION.
14.- Religidn. Wl
Catica (1} Judio () Protestante (3)
Nnguna {4 ora (B
SERVICIOS DE SALUD,

15.- JEn quib IneliuciSn de salud Hane derecho usied a senvicios [15 [
médicos?

IMSS (1) ISSSTE (2 PEMEX )
SEDENA (4) MARINA () PRIVADO (&)
omo @

especificar O
16.- ¢Sise enfermara gravemente a que inifiiucidn de salud acudida | 16
Pora clenciene?

MsS (1 ISSSTE (2 PEMEX 3)
SEDENA (4) MARINA (5) NINGUNO (6)
owo o ——




i
? 17.- (0@ qub eaién hechos 0s pieos de su vivienda?t
i

! Tena () Cemento (2
[ Modera, mosaico v otros recubdimientos (3)  Loignora (4

 18.+ 1108 0cUPaNTes B8 su vivienda disponen de agua enfuboda?

|
S_M No_(2)
| ((Slia respuetta es no.pasa g ia tQ 20)

19.- (DONde 38 encueniva ik toma de aguo enluboda?

vecindad o terreno pero dentro det edificio
De la #ave publica )] Loignoro 1]
o hidrante

20.- (Nione usiad an su vivienda drencje?

|
|
!
l
!

n No (2 Loignora  (3)
l (ﬂhmuomeszcs POIA O 10 pregunta 22)]

;21. £l ronaje desagus o:

. Algredpibica (1) Foscntpﬁcu 2 Atwelo (3
Lo ignoro (4 Ofro

22 (in s vivienda, para ¥ of baflo con qub cusnia?
Excusado de agua coments (1) Hacen alcke libre  (4)
Letrina o fosa séplica 2) Lloignora (5
Hoyo negro {3) Nocontesto )

‘23 = {Cudnias panonts viven O eiden permaneniemente on s

fomando en cuenia jos nihas chiquilos vy lcs recidn

mldu?[:m

24.- (Cubnios cuorios hay en su vivienda sin conlor, cocing, boho
ypasios? —

28.- JEn su vivienda cudnios Cuoros usan como domitono?
|

Dentro de la vivienda (1) Fuera de ka vivienda 12) .

]
v O

w 3

w3

» O
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_ | ]
26.- ¢Me podria decir usted ddnde compra sus oriculos de uso (26 (] '
penonal como iplz iabiol, moquiiaje, bomiz de ulias?

Marcado ambulante m !
Mercodo da la delegacién [¢)] ’
Vendedora de avon ()]
Boutique (4
Polacio de Hierra, Uverpool, Perisur  (5)
No corsume estos adiculos ()]
Ofro n .
. Especificar e
~
1V. CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS DEL INDIVIDUO, :
1 20.- {Cubinio mide optoximadamente ued? » (T
| Irems
{ 28.- £En relocién a su papd, cOmo e s estalura? 2 O

Tiens mavyor estaturo su papbd m S
] Tiene mencr estatura su popd @ !
i Tiene la misma estatura su papa )
Loignora @ |

Ez’.annlooﬂncwmanﬁ.:&muwm » O P
i Tiene mayor estatwarasumamé (1) ) ,

! Tiene menar estatura su moma () ;
; Tenelamismaesturasumomd (3 |
: Loignora - @ !
i .

130 Ha fenido que cambiar su cisla en ol (Mimo oo por |30 1 |
I prescripcidn médica?

| No (1) '

i /] .

, Especificor causo :

! 31.- iCubnto pesa aprozimadamente usied? (T kge. an 0113 .
%ar.;,cmmmmmnmum =) L 0 2 R

i T ke . ‘




FAUJ’( DE ¢

1 2 3 4 [ 6 7 8 9

32.- De ios figurcs que aparecen en ka parte superior, por favor | 32
sefiale cual represenia mejor su figura en cada edad.

(Cruce la respuesta adecuada, 10 no recuerda, 99 no se aplica)

EDAD 112131 4a)516)7]18}19])]10

Alos 5 atos 1
| Atos 10 afios 1 ]
| Alos 20 ofios [ ]
A los 30 oos m
L Alos 40 ofos _ D
[Alos 500N D
A log 60 anos a
Actuoimente (N N}
[ARSCIo de la

entrevistadora N}
33.- ¢Me podria decir usted sl su peso ha cambiado durante 108 | 33 O

Gittrnos & meses?
S M No (2 No sabe (3)

(Silarespuerices 263 pcsafclopvecui'oaa) 1

34.- $u peso ha disminuido o se ha incrementado? MO

Disminuido (1) Incrementado  (2)

[Gliarespuesia e1 2 posor a o pregunia 38) ]




.

- ot v
Mencede2kge. (1)  Péxiida de mds do Skge.
De2aSkp. (N  loighors 7]

{Posa ala pregurda 31 |

mmmamm»

culnio ha perdido de peso usled duranie

- Agommcontte cun

Aumeniado mencs de 2 hge (1) mmasuw
Aumeniodode2aSike. (3 Lloignora

37.- ¢Cull o8 Ia 15360 por 10 qUe ha variado su peso?
tmborzo (1) Oleta [v.]
Sercicio (3 Enfermodod  (4)-

» O

Wignora (9 Nocontesta () Owo (0

Especificor

Enmm

~ ¢Me podiia deckr sl usled hace ejercicio fico?
@

8 ()
(Sl ko respuetia e 2 alo 4))
99.- :Qub #po de sjercicio o ejercicios maliza ?

40.- (£ sjercicio que usted realiea, qui dias los practica?
Entre semana (de lunee a viemes) (1)
Sébodos y domingos (]
L0¢ 7 cios de la semana (&)
Oto (4

empeciicar

s O

» (O




dia se dedicd a los siguientes ac
TIEMPO TOTAL POR DIA

ACTVIDAD [0 1-10{11-20121-45| 4660 |+1-2
mins| mins | mins] mins | hrs

Quehaceres

domésticos
unes o viemes
s4bado y dom.

Caminor en

lkacalle .,
lunes a viemes

Tolevision
entre semana

1.- Duronte el G0 pasado, nos podia deck zcubnio Nempo por |41
tividades?

42.- comparando su ochividad fisico con la que lenla entre los 18y
25 ofos,nos podria decir sl su actividad actuol es:

Mayor () Menor (2 igual Q) Loignora (4)
43.- (Usied cuondo fenia menos de 18 afios practicé algin de-

a0

a0

S§ M No (2
o Especificar




Csmmmnm

TABAQUISMO.
4. ¢Usied hafumado por io menos 100 ciganiios en foda su vida?

S () No (2 Loignora (%)
{STIa eIpuesa 03 2 PoIa 010 pregunta 50|

45.- (Actuaimente fuma usled?
S m No (2) No contesta (3}
‘Eg\tmwwmm:amem1
ofice

47.- (Culinicn afos maacmm%ﬁnwm
gwpmowmeww‘) ofos meses

43.- {Culinios cigoniiios ol dia fuma en promedio?
[T cigormos

49.- ¢Culnioe cigamiiios ol dia acoslumbraba fumor en
promedic? 1 cigarros

$0.- (Convive © convivié con fumadornes?

s m No (2
! o rewpusiic 12, e 910 Bregunia 53))
.tl.-%mummmhum o eon-

|_Pocres
|_Esposo
|_Hijos

Otro

semme]:emlm
o'gélffﬁk

I

! 82.- {CuaN0N aMRos ha convivido o CONVIVIS ConUNa penona fuma-
dora? (7] onos

O

"8B QB °

H RN R NN




! NUMERO DE COPAS

| Cero 13 13 3¢

$4.- Duronde un mes fipico del (Mo aho (Cull es ol almers

Cero (1) - 12 A - 35 [&)]
69 @ 10-14 (5) 156 més (6)

de " duranie ios finee de semana?
(ESGOCIrUNG CONVEra . Medio valo de vino o unacopadelicon|t

£
‘0 O OOoOoocooooo

10




FAty 4

nEQ

s

$5.- dNos puede deci usted ¥ aiguno de sus fomiliones més cer- | 85
CONCs, qUO e vamos G mencionar, ha padecido alghn ipo de
cdncer?
CANCERDE CANCER DE CERVIX. OTRO TPO }
MAMA OVARID O ENDOMETRO DE CANCER
MATRD
Abueio patemo (S NO NOSABE| S NO NOSASE | S NO NOsall  (—)(T]
Abusia palema (s NO NOSABE| St NO NOSABE | & NO NOSAEEl [T
Abueio mafema|si NO NOSABE] § NO NOSABE | I NO NOSABENl [
alemal sl NO S NO S NO NOSABEE) (]
Padre . S NO NOSABE| S NO NOSABE | S NO NOSABE[ (T[]
Madre snouosauls NO NOSABE | S| NO NO SABE g}
Hemanos S NO NOSABE| 51 NO NOSABE | & NO NOSABE o
§ NG NOSA&“}—Q_WO NOSAE | 5 hO NosaEE|| (10
NG NOSARE | & No NOsARE]l [
SN NoSAE| [
STNO NOSABE| S| NO NOSABE | S NO NOSAEEl [100
SINO NOSABEl & NO NOSAfE | 5 NO Nosasefl [T
Otro tamilicr
cercano S NO NOSABEl & NO NOSABE | S NO NOSABE( (]
SLNO NOSABE| I NO NOSABE | S NO NOSABE o

mqa‘




~

VL ANTECEDIENTES PERSONALES
§6.- (Algin médico le ha diogndsticado a usted, aciguna de las
sigulenies enfermedades?, y sl 93 asf Lqué edad tenlacuando
o8 la diognosticaron?
5 ENFERMEDAD sl NO EDAD
i
3‘! Diobetes M'eomfus , “ No
| (azucQr en lo sangre;
Colesterol aito
(grosa en la sangre) Sl NO
Pregibnglta ] NO
Infarto o angina de pecho
(enfermedad del corazén) Si NO
i Enfermedad fibroquistica
cle 1o senos (nbdulos de *
1ot senos) Sl NO
Arttitis
gl S NOQ
Ulcera géutiica o duodenal
(ulcerg en ef estomago) St NO
| Enfermedad del higado o
f, Sl NOQ
Ofra ] NO
Especificar

(1. ANTECEDENTES GINECOLOGICOS

! §7.- ¢Cudintos afios tenks cuonio tuvo su primerd tegia o mensirva-
. c¥n? [T ahos

58.- (la mayor parle del iempo cémo han sido sus mensirua-
clones?

Regulares (1)  Imeguiares (2)  Loignora (3)

§9.- (Detpuls de que inkiaron sus pPeriodos menstrucles, cuonto
tiempo pao PONa que sus Peiodos fueran reguiares?

inmediotomente (1) Mencsdeuncfho {2) Dela2ofios  (3)
3da Sanos {4) Norecuerda (5) Méasde Sanos (6)
Siemnpre han sido ineguiates. (7)

LI

L

12
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No recuerda- (91)  No se ha embarazado (92)

60.- (Cada cuondo se presenia o preseniabasu regia o menstrua- | 60 [
cién?
Codo28diasomenos (1) De20ad0dias (2)
De 4! 0 60 dios ) Mbésdesl dias (4)
lo ignora S)
681.- (Actucimente regia usted? & O3
St No (2
udnios ahos tenia cuando dejé de 171 ohos
@__ esta es | ala fa
62.- {Usted dejé de reglar enforma natural o poraigunactrarazsn? | 62 [
En forma natural (1) Cinglo () - i
Radiocion [&)] Otra 1G]
especificor

(GiiaTespuesta es 1. 3 & 4 pasar a la pregunia 64))

63.- 481 dej6 de reglar por cirugic,qué rgancs femeninos fusron | 63 T3
retirodos?

Le quitaron la matriz (1) Le quitaron los ovarios (2)

l\Lequnoronlcmoszmavam (3) Loignoro (4)

—

X. MISTORIA DE VIDA SEXUAL

INEQRMACION ESTRICTAMENTE CONFIDENCIAL

\ i
! 64.- ¢Quéd edad fenka cuando fuvo por primer vez relociones 64 (11 . .-
o sexucies? -
i
v T afos No contestd (90)
No recuerda (91}  No ha fenido relaciones sexuales (92)

65.- yPodiia decimos (en caso de haber esiado embarazada) con | 68 [ 1]
cubnios hombies (Vo relaciones 1exuales anies de su primer
embarazo?

T Hombres No contestd 50)

13
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g

64.- (Podiria decimos usied con cuonios hombxes tuvo relociones | 66
x| inlervaiocsde (Encasodehabertenikdoun
compofero sexuaidurante su vida, colocar 01 en el intervaio
de edad de inicio devida sexual, poner0l en el totaly pasar!

! nta NG

EOAD NG. DE HOMBRES CON LOS QUE HA
TENIDO RELACIONES SEXUALES.
| Menos de 15 afios %
(De 15a 19 oftics
| De 20029 afos il
30 a 40 afios %
M o
Total L ] (]
Sinosobe O1) _ No contesia_(98)
67.- ¢Concudniosde eliostuvorelociones sexvalesporun perfodo (67 [T
mayos de 3 meses? No recuerda (91)
T3 Hombres nocontesta (98)
68.- (Cubinis veces iuvo relaciones sexuaies lasemanapasada? (68 1)
No recuerda (91)
I3 Veces no contesta (98)

69.- tUsuaimente,cuonias veces iene relacionessexuaiesenunc 69 (1]
semona? .

especHicar { (posa ala pregunta 76) |

IJ veces nocontesta (98)
\
(X1 ANTECEDENTES OBSTETRICOS
| 70.- ssted ha estoco embarazada? » O
!
b S No (2
| [GilaTespuesta es 1 posa ala pregunta 72) |
l _ o
| 71 ¢Cull @8 kar razdn por ko que o se ha embaratado? no o
| Lehandiognésticado esteridod austed, (1)
| Le han diognésticado esteritidad a su esposo. (2)
i No desea embarazarse. Q)
i No contesta. @
i Otro (5)
i

14
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. ]
T St e o
NOmar 06 | 5000 [Paron Ceseas | Aborics | 18 di | Guaie [ Fumé | Tomd | Tomd
Emborame pecho | Vempo
) %_D_D | 0 Jo mo|CTT]jwncfsno| wro
2 [m]j lw] 3 {9 no]lT Tl enof 8 nof sino
s gl o O [¢ o]TTI]ano] & o] sro
4 [m] fu] O [d re]CTI3]sro] s no] sine
[ s EEEEIE = T I
s Ol0 T O] oilTO|enc] s no| #no
I FD (] 19 0] uno] 8 nof sino
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73.- (Lo diS pecho a sus hos de ias dos Mamas O enoe?

S () No (2
{ Sila _respuesta es vno pasa a la 76 ]

74.- (Por qué sbio le ¢iié pecho de un lodo?

Por infeccidn m .
Porque no salla leche @
Por obstruccion del pezdn (3)
No contesta 4
Otro 6]
Especificor

768.- (00 qui 1000 usted no le dib pecho?
zquierdo (1) Derecho (2} No recuerda (3)

]

rmmumm
76.- LAiguna vez ha uliizadio algunos de los sigulenies mélodos
para no embarazane?

METODO S NO
Afos | Meses |
Dispositivo

intfrautedno | st No| [T | ]
Condon o

m& s no| (11| (1
Ovuios s NOf (O] O
Enlasiguiente opcion favor de ensefiar foto de hormonaies onti-
conceptivos,

77.- ANTES DE $U PRIMER EMBARAZO UTIIZO

S NO| Edad @ edad

Postios s No | [T o3
M o«

inyecciones | S NO| 1] a[T3]

HB |66 §
AR IEE |°

J o1

oo

oI
Efaann

0 OO

oOIDm

* ||BH (BB 3



(Sl no se ha embarazodo ais e Q).
st NO | Edad a edad |AnceiMesed NP,
Postilas S NO {[TDe [T i |
£Ie CI] JiC (|
e O |0 |01
Che OO (LM D
‘ e OO (COCD |E13
TR ERE |
mupjun]inujnc]ivallil
n.-mmmmobmmmﬂ L
tontes G 08 onticoncepiivos despube de ia menopausia?
Pastitos s no (e [T | O ormooy)
e O |
e (1] ("
nyecciones |s NO |CI0 e [ITJ - ol o i
e [T o
e I 1
60.- (A usted 0 U 98p00 108 han operado pora no lener mas|! 80
fomia? ,
EDAD - .
Saipingociatia | §1 NO [} =
\vasecfomio $i NO [} ) "
( XR1. 1N SEXUAL )
ANTECEDENTES DE LAVADOS VAGINALUS v
81.- (Utied 30 hace lavacios © duchas vaginales? 81 3
m_ - No (2 o (3




82.- 1C6mo s hace uled 108 kvados © duchas vaginaies?

Conimgador (1) Sinlnigader (2) Otra [}
“especiicar

£3.- LCON QU recUencicr 30 hace Usted 108 IVaUos o AUChas vogl:
nales?
1vezaimesomenas (1) 24vecespormes (2)
Masde dvecesaimes (J) No recuerda t4)
84.- LOWanie cuinios afoe a ultiizado © ulliea Iavacios vaginales?
I3 otos [I] meses
88.- L Qué preporacidn utiiza Leled, para hacene kevados 0 duchas
voginales?
Preparacion Comercial (Benzal) (1)  Agua (2)
Agua mds vinagre 3y O W____
Especificar
86.- A usled e ha ogndeticodo alghn Midico iNeccisn vaginat?

%)) No (2 Nosabe (3) No contesto (4)
[Gha mmomz.a’édpmaummaiﬁl

87.- ¢Cudit a¢ ol ciogndetico que ie hicleron?

Ticomonas S No Nosabe
GONOMea E] No  Nosabe
Hﬁg'pma ] No b
k] No__ Nosal
SI No__Nosabe
candidiosis No __Nosabe
infeccion por bacterias ss No Nosobe

Trotamiento con pastilas S No _Nosabe
] No o sobe
Lavados % No  Nosabe

—iyecciones o Nosabe

2.~ LCudilus ¢l ralamienic que recibIS pora frokar Ia infeccidn,o X
Infecciones? e

& I3

8

0.

000mIog

iR
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09.- 8abe wsled qub es un Papanicolaou?
U] No (2

St ia respuseta e No posa a ia pregunta 90.
lammmgumm.l

Podra explicor en Pocas palabras 10 que 88 un Papanicolaou:

#9a.- COMENTARIO DEL ENTREVISTADOR ACERCA DEL CONOCI-
MIENTO SOORE EL PAPANICOLAOU:

S1, ella sabe lo que @8 un exdmen de Papanicoloou m

Tiene aiguna idea pero es inclerta, no puede distingulr
de cugiquier ofro procedimiento médico/ginecolégico. @

Efia no sabe qué s una prueba de Papanicoloou ()]

90.- (Mensa wied que un exémen de Papanicolaou en forma

periddica puede ayudar en la deleccién de cdncer fem-
prano?

sio(n No (2 No es seguro (3)

91.- (Sabeusted siciguna vezie han hecho una prusba de Paponi-
colaou?

LY No (2 No es seguro (3)
o CYI-X) ala 107)

R —

® 0

oo [

0 O

n ]

19
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92.+ LCulinios afos lenia cuando fe hicleron el primer Papanico-

13 ohos

93.- { Desde su primer Papanicolaou, podia decinos cada cudnio
Hempo le hicieron oirae prusbas de deleccidnde cncerenel
cuelio de la malviz?

Anudimente )
Una vez cada 2 6 3 ahos @
Unavezcada 46 5ahos Q)
Una vez cada 6 a 10 anos [L)]
Mas de 10 afos 5
.- (Aproximadamenie cuémics prusbos de Popanicolaou le

hicieron en toda su vida?

1

a.- $ la mujer enfrevisiada No es capaz de contesia, por favor
intente cveriguar en cull de as siguienies categorias se
pusde clior
Uno m 2a$5 2
6al0 [&)] Mésde 10 @ .

95.- (Cudinios exémenss de Papanicolaou le hicieron durante los
Olfimos 12 meses?

{J Prebos
ISiia respuesta es cero se pasa a la pregunta 97|

-

o3 (IO

o (1]

a [

o 3
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94.- Ahora nos gusiaria pregunione oigunoe delolies ms sobre ios | 96

omamomamm

morclouuomum UENADAS CON LO3S SIGUIINTES
CODIGOS:

TR

CHEQUEQ RUTINARIO! (1) Cosa
(1) Gratuito (2) Centro de Salud
(2) Pagando (3) Hospital
Parte de un chequeo: (4) Clinica privadoa
(3) Planificacion famitiar (5) Otros (Especifican)
(4) Embarazo
Otros:
(5) Por sintomas (1) Médico general
ginecoldgicos. (2) Citopatdiogo
(6) Como porte de la 3) Ginecoliogo
exploracién de (4) Enfenmera
s enfermedod (5) Otro (Especificor)
cefvical actuat
(S&io para casot)
(7) Otro (Especificar)
(9 No sabe.
FECHA DEL | RAZON DEL DONDE QUIEN HZO
PAP, EXAMEN HICIERON EL PAP.
MES ANO EL PAP,
] W
o —
Lk :
L] 0

| | |

7.« LAnes de @slos Gltimos 12

Metes, aproximadamente, ¢
afloshace que e hicieron o1 Gfiimo exémen de Paponicolaou?

Menos de 1 ono antes dei titimo- (1)

De 1a2afos
De Jadahos
De Sa9anos
10 ofos o mds

)
@)
@
(S

Nunca tuvo uno antes 6

No sobe

()

ISl la respuesta @3 6 & 9 pasa ala pregunia 99

ulnios : 97

-

|
I,
|
i
|

21



90.- (Pusde usted conlesiar a ias sigulenies preguniae sobee ele
oxixnen de Popanicolaou?
(anterior a los GiliMOs 12 Mmeses).

FECHADEL RAZONDEL  DONDE QUEN HZO
PAP.  EXAMEN HCERON  ELPAP.
MES ANO EL PAP.

oo 4 O a

99.- (Harecibido usled alguna vez los fesuliodos de un eximen de
mu:ol%m .a hon vuelio ha Bamor o le hon enviado 1os

Si ()]
No (2)
i Nosobe (J)
[si1a respuesta es 2 6 3 posa a ta pregunta 102}
100.- ¢Cubnias veces la hon Samado de nuevo o Je han enviado
fos resuliados?
i )]
2a5 @
6al0 [6))
Més de 10 (4)
101.- ¢Tenia relacisn con ol o 108 Papanicoloous realtzados?
S m
No @
Noswabe (3)

Enfos Gitimos 12 meses £}
Anter de los Gitimos 12meses 1)

102.- (Fue usted referida ol hospital © G reciizane oo exémen
como resullado de alguno de 1os estuciios e Paponicoloou?
Si [{)]
No 2)
Siperoyono ful.nopasé nada  (3)
No sabe )

[Siiarespuesta 83 2. 3. 4 pasa d ka pregunia 104 |

Doy
»w O

TND

por OO

0
0

b2 O

2
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103.- (Qué edad fenia cuondo ocumd eslo?
lera vez 1] ohos
2avez (13 onos

104- COMENTARIO DEL ENTREVISTADOR SOBRE EL NUMERO DE EXA-
MENESDE PAPANICOLAOUNO RELACIONADOS CON EL DIAG-
NOSTICO ACTUAL, ESTO E3 LAS PRUEDAS DE PAPANICOLAOY
QUE NO GENERARON SOSPECHA O UN DIAGNOSTICO DR
CANCER. CODIFIQUE 99 81 €S DESCONOCIDO O IMPOSIBLE DE
OETERMINAR.

I3 Pruebas
108.- ¢ Plensa usted que el nlimero de exmenes de Papanicoloou
Que ha fenkio on su vida e1?
Suficiente )
Insuficiente [v3])
Demasiado ()]
No sabe/no estd segura  (4)
Sila aes2pasagio nta 106
104.- Muchos mujetes no han realtzado lanios exémenes de Pa-
ponicoloou como hublesen £stomos infentondo
avenguor ef porqué. En su caso, (culies 50N ias razones?
Escasez de dinero m
Dificultades para ir a una clinica o al médico Q)
No le gustan los exémenes ginecolégicos )
Ofras razones (4)
Especificar

107+ :Cudi fue Ia fecha de su Gttima menstruacion?
a3 '
1 o 13

L mes afo

1061

'|66D

107

23



XV. SOLO PARA CASOS DE ENFERMIDAD DE MAMA. -
108.- ¢Como se hizo ol diagnéstico de la enfermedad actual de
usted?

Revisdndose por si misma ios senos (1)
Su esposo lo detectd. )
El médico io detectd )
La enfermera lo detectd 4
Otro (&)

109.- :Qué sinfomas preseniaba anles del diagndstico de ia en-
fermedod?

Tumoracion sin dolor en la mama o $eno 3)]

Existencio de hwudos sobre ia mama @
Aspecto de piel de naranja %)
Aumento de tamano de los gangfios on axias (6)

Y]

Otfro
especificor

\.

08 ]

109 O

(XVI. MIDIDAS SOMATOMETRICAS.

110.- Peso [T kgs

111, Taka totol [T 1] cms
112.- Talia sentado [T 1] cms

113.- Pedimetro abdominal T L1 ] cms
114.-Diémetro bicrestailioco (T T Jems
118.- Didmeiro blespinal (T T ] cms.

110 EED

2 1T
ns (1)
ne (11 -
s (T17

24
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VI, FECNA DE YOMRK DE MUESTARS. S

114.- Focha de ka toma de la ciiclogla e 0
oo ;g so No 2
dio mas oho

117.- Fecha de 19ma de sangre: w O
O oo som No (2
dio mes aho

118.- facha de lomo de ulla: we O
O oo sm No (2.
jic mes aho

\.. . . J/
(IWIII. CALIDAD DE LA ENTREVISTA. < h
119.- Seleccionar la frase que mejor describa ia aclilud det infor- | 119 [
marie ante ia antevislo:
Alerta y perfectamente ofentado m
Con fallos de memonia y atencion v
Conceniracion fluctuarte )]

120.- Hora die ferminacitn de ko enirevisic: e IO

] £33
Hora minutos
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ANEXO 3

REPORTE CLINICO, CITOLOGICO E
HISTOLOGICO DE CASOS
DE CANCER DE MAMA Y CERVIX



DEPARTAMENTO DE INVESTIGACION EN ENFERMEDADES CRONICAS

SECRETARIA DE SALUD

REPORTE ANATOMOPATOLOGICO DEL PROYECTO DE
CANCER GINECOLOGICO




MAMA(1)  CERVIX(2)
NOMBRE DEL ENTREVISTADOR:

1. DATOS DE LA ENTREVISTA, FOLIO e
o
cl
O

NOMBRE DEL SUPERVISOR:

FECHA DEL REPORTE: __ __ ;._ —
DIA MES ANO

1L. DATOS GENERALES DEL REPORTE DE CASO
NOMBRE, '

DOMICILIO
p NO. COLONIA

JELEGACION CP. TELEFONO
1 REPORTE HISTOLOGICO DE CANCERDE MAMA |

1.- DIAGNOSTICQ PATOLOGICO DE MAMA

Cénoer de mama in sity [} 8]
Céncer de mama invasor Rt
Fibroadenoma mamario )
Owo )
especificar
No hay datos ®
Siiarespuestaes | pasa als pregunta 2, 3i la respuesta es 2 pasa a
la pregunta 3. Si Ia respuesta es 3, 4, 69 wernina ¢f reporte.
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—

2.

Clater in sl RS
Ducaal m
Lobales- @
No especificsdo M-
Owo (]
Especificar
PASA A LA PREGUNTA NUMERO 4
Clacer ds sanm invesivo -
Tumsor 00 prisarie (U]
Ducal @
Vobeler [ )}
Ambos 2y 3) “
Owo )
Especificar
No especificado (]
Tumalio del remor (smen grincipel):
No dascrito a)
GlaZcms. [
- 3lademm. [+)]
4.1 cu O oy “
Panda de ofiuiss
Mstinomne/ coloids (4]
Dloduler (]
Prpiler @
Cunicoler (3]
Cistico - adencids )
Agortien ®
Cucinoma con smplasia  (7)
IaSlrativo PO
No expecificado o




6~ Crnado 2 R SO 34 b
Predominamements bien
diferenciado. )
Moderdamenss diferenciado
i (Patréa balanceado). @
Mal diferenciado (o))
l No 8 sncuentra (O]
i T.  Nodulos linfoldes con tomores metastasicos.
No reporte de nédulos g;
1 23 nédalos )
4 6 mds nGdulos (6 algunce
con meehstasis) (O]
IV ENSAYO DE RECEPTORES DE ESTROGENOS (ER.A.)
8. . BRA.Preformados
s - - ‘ m-
No oiacieno By ¢ )
Prueba no realizada ®)
9. ERA. Resultados.
Positivo (mayor o igual a 10) m
Q)
Lémite marginal ()]
No conocido ()
! Prucba no redlizada ®)
10.-  Valores de laboratorio.
Valor no precisado o)
Procta no realizada (999)
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ENSAYO DE RECEPTORES DE PROGESTERONA (PR.A.)

v.- PR.A. Preformado
St m -
No o incierto. @
Prueba no realizada )
P.R.A. Resultados
Positivo (mayor o igual a 10) 1)
Negativo Q)
Lémite marginal 3)
No conocido @)
Prucba no realizada ® .
13- Valores de laboratorio
o |
! Valor no precisado o9 oy
! Prucba no realizada (999) :
'fr 14.-  Disgnéstico clinico de céncer de mama.
1
. 15  Diagnéstico histolégico de céncer de mama.
| )
+4 - Fecha del resultado de patologfa.
i da  mes ato
: 17.-  Numero de laminilla de patologfa.
!
1. Unidad médica donde se realizd ¢l diagndstico de patologia
)
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V1 CLASIFICACION DEL TUMOR DE

i9.-T

il

Te

T4

MAMA
SEGUN CLASIPICACION DEL SISTEMA TNM

TUMOR PRIMARIO

Tumor de menos de 2 cms, sin afeccitén de

1a piel y el pezon y fijacién de fa pared
torixica (excluyendo Enfermedad de
Paget). 1

Tumor de 2 a4 5 cms,con retraccién limitada
de la piel corrugada,retraccion del pezén
en la locatizacion subaerolar del tumor,
enfermedad de Paget,que se extiende
fuera de los limites del pezon.

Tumor de 5 a 10 cms 6 afeccion de [a piel
en una u otra forma, 6 fijacion a la pared
toricica. (3)

Tumor de mds de 10 cms 6 afeccion de la
piel en una v otra forma, que sobrepasa el
tamafio de! tumor,pero dentro de los
limites de la mama, 6 fijacion de la mama

a la pared tordcica. (4)

No se reporta 9)

20.- N LINFONODOS REGIONALES

NO

N

N2

N3

No se palpan adenopatias regionales n

Se palpan adenopatias regionales,
sblidas y desplazables. (2)

Las adenopatias arilares son sofidas
de gran tamario,estan adheridos y su

desplazamiento esta limitado. (3)
Hay adenopatias apicales ¢
supraciaviculares unilaterales 6

edema del miembro superior. 4)

" No se reporta 9)




21.-M. METASTASIS DISTANTES EN TUMORES DE MAMA

M0 No hay metdstasis distante

Mt Presencia de metdstasis distante:
afeccion de la pief fuera de los
fimites de Ia mama ,metistasis en
en ta fosa axilar dei lado opuesto,
metastasis en la otra mams,
Metastasis en otros éraanos.

No se reporta

3}

)

(9

 1.A SIGUIENTE SECCION ES SOLO PARA CAS(S DE
*’ANCER CERVICOUTERINO

Chincer cesvical in sin (1)]

Cinoer ceevical invasor @

Displasia R )

Negativo (O]

Otro — —— 5)
especificar

Diagnéstico histolégico de chncer cervical

Fecha del resultada de Patologfa.
& mes o

Nimero de taminilla.




FALLA DE ORIGEN

VU CITOLOGIA EXFOLIATIVA

%45.- Unidad Médica tratarte donde sc realizs la prueba de
citolugfa exfoliativa para envio a I preconsulta.

27+  Disgnostico citol6gice en la Unidad Médica uatante.

Negativo [§3)
Negativo con pruceso inflamatorio  (2)
Displatialeve (NICD QA)
Displasia moderada (NIC1D) )
Displasia grave (NICTI) (8)
Epidermoide in sitw (NICIII) (6)
Adsaocarcinoma 7
Oxo ®)
especificar .
No se realizé citologfa [&)]
28.. Disgndsico citolSgico reportada en el Hospital General.
Negativo ($)]
Nepativo con proceso inflamatorio  (2)
Displasia leve (NICT) 3
Displasia moderada (NICII) “).
Displasia gnve (NICHID) [£)]
Epidermoide in situ (6)
Aliacarcinoms (1)
Or2 (8)
especificar
No se realizé citologfa [¢)]

8]

S —




i
1!
VIiL. CLASIFICACION DEL CANCER CFRVICAL ;,
SPOIM AL STCTEMA TN M. i

<3 TUMOR PRIMARIO

|
Ti%  Cancer preinvaso: (intraepitelial) (3 ! co
i

‘Tt - Tumor limitado al cuello uterino (é!

Tia Cancer invasor preciinico (sélo puede

diferenciarse histolégicamente) 3)
Tib Cincer invasor con sintomatologia

clinica. 4
T2 Tumor que se extiende fuera de los

limites def cuelio uterino.pero no

liega a las paredes pelvianas 6 afecta

la vagina hasta el nivel de su tercio

inferice, : . (5)
:"'a €l tumor no infiltra el parametrio (6)
I2b Eltumor infiltea el paramelrio \7)




T3 Tumor que infiltra toda ls vagina o
llega hasia fas pasedes pelvianae.
Al comprimir ei tumor ef ureter debe
incluirse esta cetegocia. (8)

T4 Tumor que infiltes 1a tunica mucosa
de Ia vejigs urinaria 6 el recto 6 se
extiende fuera de los limites de 1a
pelvis menor, {(9)

T4a Tumor que alecta toda Iz vejiga .
veinsria o el recto. (10)

T4b Tumor sale de los limites de la pelvis
menor. a1

30.N LINPONODOS REGIONALES EN CANCER CERVICAL
Los linfonnodos regionales son los petvianos
louliudos por debsjo de fa bifurcacion de
fas arterias iliacas comunes.

NO En ia linfografis no hay cambios de fos
linfonodos regionales. (1)

N1 Segun los resultados de fos métodos de
diagnostico accesibles, los linfonodos
regionales estan afectados por
metastasis. 2

N2 Se palpan formaciones solidas fijas a
12 pared pelviana hay presencia de
espacio libre entre fas mismas y e}
tumor-. (3)

No se reporta 9

31~ M METASTASIS DISTANTES EN CANCER CERVICAL
MO No hay signos de metdstasis distante (1)

M! Existen metdstasis distantes
incluyendo I& afeccitn de fos linfonodos
focalizados por encima de $a bifurcacion @

9
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ENSAYO SOBRE PERSPECTIVA
HISTORICA DE CANCER DE MAMA
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m ‘ SECRETARIA DE SALUD
m *  REPORTE ANATOMOPATOLOGICO DEL Pl:lOYECl‘O DE CANCER GINECOLOGICO
{
1. DATOS DE LA ENTREVISTA. . FOLIO [ et ot
MAMA(D  CERVIX@) || (T
NOMBRE DEL ENTREVISTADOR: ()}
NOMBRE DEL SUPERVISOR: o}
FECHA DELREPORTE: __ _ — —
DIA MES ANO

{I. DATOS GENERALES DEL REPORTE DE CASO
NOMBRE

DOMICILIO

CALLE NO. COLONIA

SELEGACION CP. TELEFONO

HIREPORTE HISTOLOGICO DE CANCER DE MAMA
1.- DIAGNOSTICO PATOLOGICO DE MAMA

Céncer de mama in situ ) 0
Céncer de mama invasor )
Fibroadenoma mamario 3
Owo____ — [O))
especificar
No hay datos [}

Si 12 respuesta es 3 pasa a i pregunta 2, 5i la respuesta es 2 pasaa
ia pregunta 3, Si la respuesta cs 3, 4, 6 9 wermina el reporte.
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Clincet in situ L
Ducal m 0
Lobular @
No especificado (OF - s
Owo “)
Especificar )
PASA A LA PREGUNTA NUMERO 4
Céncer de mama invasivo
Tumor no primario m o’
Ductal @
¥ obular [6)]
Ambos (2y 3) [O)
Owo_________ (9
Especificar
No especificado ©)
Tamaho del tumor (mass principal):
No deserito (0]
0.1a2cms. @ O
2.1a4cms. [6)]
4.1 cms 6 mds W
Patrén de células
Mucinosos/ coloide W 0
Medular @
Papilar o)
Canicular ()
Cistico - adenoids [£))
Apocrino (6)
Carcinoma con metaplasia  (7)
Infiltrativo [0)]
No especificado ®




(Patrén balanceado). )
Mal diferenciado 3)
No s¢ encuentra @)
1 7.~ Nédulos linfoides con tumores metastasicos.
[} .
No reporte de nédulos 1)
Ninguno @
1 a 3 n6dulos (€))
4 6 més nédulos (6 algunos
con metdstasis) )
IV ENSAYO DE RECEPTORES DE ESTROGENOS (ER.A.)
8.- ER.A. Preformados
St - m
Nooincierto ) -
Prucba no realizada [¢))
9..  ER.A. Resultados.
l Positivo (mayor o igual a 10) a)
! Negativo @
i Lfmite marginal ()]
. No conocido )
' Prueba no realizada (4]
10.-  Valores de laboratorio,
Valor no precisado 997
Prueba no realizada (999)
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vl G.ASIFICACI(N
» SK!JN QLASIFH

WM.S!STBMTNM

i%9~T TUMOR PRIMARIO

Tl

T2

T3

T4

Tumor de menoe de 2 cms, sin feccitn de
lnpielyelpownymldbndehmd
tgra::l? exciuyendo ernead m

Tumorde2a$ m,emmrm:ib’n limitads
de la piel corrugada,retraccion del pezon

en la localizacion subaerolar del tumor,
enfermeciad de Paget.que se extiende

fuerz de los limites del pexzon. (2)

Tumorde Sa l0¢m6|l‘ecd6ndellﬂel
en una u otra forma, 6 fijacién a (a pcred
toricica. 3)

Tumor de mis de 10 cms 6 afeccion de la
piel en una v otra forma, que sobrepass el
tamafo del tumoc.perodentrode los -
limites de la mama, 6 fijacion de la mama

a la pared toricica. (4)

No se reporta 9)

20.- N LINFONODOS REGIONALES

NO
N

N2

M3

No se paipan adenopatias regionales (1)

Se palpan adenopatias regionales,
solidas y desplazables. (2)

Las adenopatias axilares son sofidas
de gran tamaho,estan adheridos y su

desplazamiento esta limitado. (3)
Hay adenopatias apicales ¢
supraclaviculares unilaterales 6

edema del miembro superior. (4)
No se reporta (£




21.-M. METASTASIS DISTANTRS BN TUMORES 08 MAMAY |-~
MO No hay metasiasis distante )]
M1 Presencia de

limites de la sxams ,metéstasis en

en (a foss axilar def lado opuesto,
metdstasis en la otra mama,

" Metistasis en otros drrance. .(2)

No se reporia )]

! 1.4 SIGUIENTE SECCION E$ 30LO PARA CASOS DE
- ANCER CERVICOUTERINO

22 Clacw cervical in siss W 0
Displasia (L))
Negadvo “
Owo (0]
sapacificas

21e  Diasgndstico hisolégico de cacer cervica

Ao Fecha del resultado de Patologha,
& ms sho
Nimero de laminilla.




V11 CITOLOGIA EXFOLIATIVA

24.- Unidad Médica tratante donde se realizd la prucba de
citolcgfa exfoliativa para envio a la preconsulta.

27 Disgnistico citoldgice en la Uridad Médica tratante.
Negativo 1)
Negativo con proceso inflamatorio  (2)
Displasia leve (NICI) 3)
Displasia modersda (NIC 1) )
Displasia grave (NICTID) (5)
Epidermoide in situ (NIC 1TT) (6)
Adsnacarcinoma [¢)]
Ouo [(}]

especificar .
No se realizé citologfa (Y]

28.-  Diagnéstico citolégico reportada en el Hospital General.
Negativo a
Negativo con proceso inflamatorio  (2)
Displasia leve (NIC ) )
Displasia imoderada (NICII) )
Displasia grave (NIC III) (5)
Epidermoide in situ (6)
Alancarcinoma @
Qs 8)

especificar
No s¢ malizé citologfa 9)

[]‘4

{1




SEE]
ety
- i
- VIiL CLASIFICACION DEL CANCER CFRVICAL I
ETOIM AL SISTEMATN M, : h
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!
2+ § TUNOR PRIMARIO 4
i
e ) R, | B
Cin o Cancer pweinvasor {intraepiteliat) S L TN I
7+ Tumor limitado al cuello uterino {2) ! i
T1a Cancer invasor preclinico (solo puede ' Pl
diferencisrse histolégicamente) (3) . s § )
Tib Cincer invasor con sintomatologia : :
clinica. 4 A
]
TZ Tumor que se extiende fuera de los i
timites del cuelfo uterino.pero no
fizga a las paredes pejvianas 6 afecta
{a vagina hasta el nivel de su tercio
inferice, : (5)
vn o Fi tumor no infilica el parametrio (6} i
2b  Eltumor infiltea e} parametrio 1\7)

SR SR




T3

T4

Tda Tu afecta toda | .
* lrl::-l:omdnao.  vejiga (10)

T4d Tumor sale de jos limites de la pelvis
enor. (1)

30.N LINFONODOS RBGIONALES EN CANCER (ERVICAL !
Los linfonodos regionales son fos pelvianos

NO En Ia linfografia no cambios de los
lhromdmmlonlleh:y ()

N1 Segun los resultados de los métodos de
diagnéstico accesibles, los linfonodos
regionales estan afectados por

metdstasis. (2)

N2 Se palpan formaciones silidas fijas a
Ia pared petvianahay presencia de
espacio libre entre las mismas y el
tumor. : 3)

No se reporta : 9

31.- M METASTASIS DISTANTES EN CANCER CERVICAL
MO No hay signos de metdsiasis distante (1)

M1 Existen metistasis distantes
incluyendo la afeccidn de los linfonodos
focalizados por encima de {a bifurcacidon @
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ANEXO 4

ENSAYO SOBRE PERSPECTIVA
HISTORICA DE CANCER DE MAMA



Ensayo titulado:

Modelos de salud piblica y céncer de mama:
Un hilo conductor histérico, presente y futuro.

Public Health Models and Breast cancer:
A historical Account, present and future,



En este ensayo se describen los modelos de salud publica que tradicionaimente
han sido utilizados en la construccién tedrica del conocimiento de céncer de mama
(CM), s dacir, los modelos biologicista, higienista—preventivo y epidamiolégico. Se
incluye ademés—en forma anecdética—el modelo hipocrético.

Al final de este ejercicio, se propone el modelo sociomédico que postula la
intagracién de diversas dreas del conocimiento que nos permitan dar una respuesta
efactiva a uno de los principales desaffos en enfermedades crénicas de los préximos
afios. El CM se perfila como una amenaza latente en palses como México, a
consecuencia del aumento importante de la esperanza de vida, de la reduccién de la
tasa de crecimiento total anual, al inicio de lo que hoy conocemos como el proceso de
envejecimiento de la poblacién, de cambios en los estilos de vida—particularmente fa
cada vez menor prdctica de lactanciay la disminucién de tasas de fertilidad—, asf
como de la escasa eficiencia y efectividad de los programas de deteccién oportuna
del CM. En este contexto, uno de los principales retos en relacién con ¢l CM es la
prdctica de la salud piiblica con fundamento multidisciplinario.

Palabras clave: Cdncer de mama, modelos de salud publica: hipocrético,
biologicista, higienista—preventivo, epidemiolégico y multidisciplinario.



PUBLIC HEALTH MODELS AND BREAST CANCER: A HISTORICAL
ACCOUNT, PRESENT AND FUTURE.

SUMMARY:

This essay describes the various public health models that have been traditionally
utilized in the theoretical construction of breast cancer modals, such as the biological,
hygienist-preventive and epidemiological models. An anecdotical account of the
Hippocratic model is also presented.

After analyzing the different models, we favor the sociomedical model as the one
that incorporates several knowledge areas to give an effective response to breast
cancer. This disease will be one of the major challenges posed by incommunicable
diseases in coming years, due to a significant increase of life expectancy, a decrease
of the global annual growth rate, resulting in the aging of the population, a change in
fife style - in particular an important decrease of the fertility rate and lactation practice-,
and the poor efficiency and effectiveness of breast cancer screening programs. In this
context, one of the main challenges for breast cancer control is the multidisciplinary
approach of public health.

Keywords: Public Health Models, breast cancer, Hippocratic, biological, hygienist-
preventive, epidemiological and mumdlscl;alinary.



*Antes de intentar la comprension, debe
evitarse el alslamiento arbitrario de
componentes individuales o la utilizacion
de abstracciones forzadas”

Abbert Einstein
INTRODUCCION

La finalidad en este ensayo es diseftar una conceptualizacién diferente del
conocimiento histdrico que sobre la investigacidn cientifica del cdncer de mama (CM)
se ha vertido. Es tratar de establecer un hilo conductor tedrico sobre e! conocimiento
empirico de diversos modelos de Salud Publica en relacién con la neoplasia de
mama.

Sobre la base del conocimiento cientifico desarrotiado principalmente durante los
ultimos dos siglos, este ensayo aspira a identificar los sucesos de investigacién
empirica mds relevantes en relacién a CM siguiendo el modelo postulado por Khun,
para quien la ciencia normal significa investigacién basada en una o mds
realizaciones cientificas pasadas, que alguna comunidad de cientificos reconoce
durante cierto tiempo para su prdctica posterior. Por lo que esto es un proceso
acumulativo, en donde los cientificos ven el pasado de su disciplina como un
desarrollo lineal hacia su situacién actual, donde los resultados obtenidos mediante
la investigacién son importantes bor su contribucidn a aumentar el alcance y precisién
con que se puade aplicar un paradigma’.

A este respecto, Pérez Tamayo? propone que la ciencia es una actividad humana
creativa cuyo objetivo es la comprensién de la naturaleza y su producto es el
conocimiento, obtenido por medio de un método cientifico organizado en forma
deductiva y que aspira a alcanzar el mayor consenso posible.

En este contexto, a través de la descripcién de los modelos o patrones
establecidos en el conocimiento del CM en particular, se trata de establecer el hilo

conductor histérico que se fue desarroliando durante su construccién teérica. Durante
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este proceso la reformulacién de hechos considerados reveladores necesitaron
determinarse con mayor precision, y fus el resultado de) trabajo empirico, el cual se
observa implicitamente en cada modelo de salud piblica descrito. Al final de este
ejercicio se establece la necesidad de recrientar el paradigma existente para dar una
respuesta social organizada en el control de! CM, mediante su investigacién,
diagndstico, tratamiento, rehabilitacién y seguimiento con fundamento multi-
disciplinario.

MODELO HIPOCRATICO

€l concepto cominmente aceptado de que el proceso salud-enfermedad esta
determinado por el equilibrio bio—psico-social en interaccién con e! ambiente, fue
postulado en forma incipients por Hipdcrates? eén el siglo V antes de nuestra era
(a.n.e.), sin embargo, el pensamiento mégico y humoral predominé en la construccién
del conocimiento de las enfermedades durante muchos siglos.

La humanidad ha tenido relacién con las enfermedades oncoldgicas durante toda
su historia, asf, el estudio de restos egipcios antiguos de la necrépolis, situada cerca
de Gizeh, demostré que hace unos cinco mil afios (2700 afios a.n.e.) se identificaron
tumores dseos’. Sin embargo, a pesar de su amplia diseminacién, el cdncer parece
haber sido relativamente raro en todo el mundo al principio de nuestra era, quizés la
esperanza de vida limitada durante los primeros siglos previno al hombre de alcanzar
la "era del cdncer". No obstante, los tumores son mencionados en la medicina
egipcia, en el Papiro de Ebers (1500 a.n.e.) y en el Papiro de Edwin Smith, el més
viejo antecedente en cirugia conocido.

Al tratar de determinar la causa del céncer, existieron numerosas interpretaciones
on la era hipocrdtica, muchas de las cuales han incluido un gran aporte de
imaginacién y misticismo, asi como de confusién en el escaso conocimientoS.
Etimolégicamente el término *cangrejo® (karkinos) fue aplicado a los tumores

s A e
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malignos por los antiguos griegos, adoptado por los romanos y aceptado en Ia actual
nomenclatura de los tumores. De acuerdo con Hipécrates, se le dio a un
sobrecrecimiento el nombre °cédncer® debido a que: “..como un cangrejo tiene
proporcionaimente pinzas en ambos lados de su cuerpo”. La era dorada de la cultura
griega y romana estd asociada con Hipdcrates, quien representé el pludlgm'a
médico a imitar en los paises occidentales. Refiriéndose a observaciones sobre
tumoraciones mamarias, HipGcrates describié algunas manifestaciones clinicas
sugestivas de CM invasor en estadlos terminales : “..Una mujer en Abdera tenia un
CM y fiuia Iiquido sanguinolento de su pezdn. Cuando la secrecién se detuvo, ella
murié®. Una ssgunda referencia a tumores mamarios se encuentra en el volumen
relacionado con las enfermedades de la mujer, iniciando una de las primeras
descripciones de la historia natural de esta enfermedad®.

Los médicos griegos y romanos habian observado diferentes tipos de tumores.
Herodoto describié empiricamente la historia natural de CM en esa época, evidencia
inicial de un diagndstico tardio y ausencia de tratamiento: °...Atossa, hija de Ciro y
esposa de Dario, ten/a un tumor en su seno el cual, después de un tiempo, se ulceré y
disemind considerablemente. Cuando era pequefio, con falsa modestia, ella lo oculté
y no mencionaba a nadie de su existencia, pero conforme llegd a darle problemas,
habié & Democedes (525 a.n.e.) y $e lo mostré'.

La influencia griega fue transmitida a Galeno, alrededor del afio 200 (d.n.e.), a
pesar de que predominaban sus hipétesis de origen humoral de la enfermedad,
empiricamente se describié la primera evidencia de {a influencia de los estrégencs en
relacién con (a etiologia de la enfermedad y las primeras intervenciones en dista en
relacion al tratamiento de CM: “..el fiujo menstrual libera a la mufer de este desorden’,
observando que el CM era més fracuente después de la menopausia?-s,

Sambon plasmé un tumor de mama en una escultura en mérmol de Chipre, la cual
fue comentada en el siglo pasado por Virchow?,

as
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Aulus Comalio Celsus en el siglo | (d.n.e.), contribuyb a la construccién tedrica en
e conocimiento de esta enfermedad al sefialar al procesoc irritativo de cuaiquier
fndole como un factor de riesgo. Aplicé el nombre de disqueratosis al tumor mamario
y seftalé que la “..irrilacién def tumor por intervenciones médicas imprudentes
resultan peligrosas para la pacisnte”. Lednides de Alejandria (200 afios d.n.e.)
describié ia retraccién del pezén como un signo diagndstico de! CM. Aetius de
Masopotamia (Amida) también nombra las Giceras de {a mama y describe la
diferencia entre fas Ulceras fagedénicas y las llceras malignas. El describié
iniclaimente aigunas lesiones metastdsicas de CM a hueso.

A iniclos de la slapa de) Renacimiento, Ambrosio Paré (1510~1580), cirujano dal
ejército, quien tuvo influencia de las teorfas de Galeno, reconoce la relacién que
existe entre e! CM y la exiensién axilar ganglionar de la enfermedad. Marco Aurelio
Severino (1580~16834) contribuye tempranamente al diagnédstico diferencial de
tumores bonldnoc y malignos de la mama. Durante esta época, los primeros
anatomistas como Vesalio, Falopio y Leonarde de Vinci, reatizaron grandes esfuerzos
para desachar las dactrinas humorales de Galeno. Paracelso dio un gran paso para
logrario, sin embargo, fue Andrés Vesalio (1514~1564), anatomista belga, que trabajé
en Basilea, Pisa, Bolonia y en la corte de Espafa, quien fue uno de los primeros en
oponerse vigorosamente a las doctrinas antiguas de Galeno y descarnté su vieja
anatom(a. La publicacién de la obra De Humanis Corporis Fabrica en 1543 marca et
inicio de la anatomfa modema.

Ante la ausencia de tratamiento de CM se postuiaban soluciones mégicas y
divinas, Wiliam Clowes (1560~1634), médico de ia Reina Elizabeth, acudié al
exorcismo para su posible cura. El ritual de dejarse en manos reales era la
contraparte de la Reina en curar ia “enfermedad de! diabio”. El “loque deé! rey", se dice
que se origind con Eduardo e Confesor, pero aigunos de sus sucesores eran
esodpticos en el uso del poder divino para curar (a enfermedad. Guillermo Ui, rehuséd
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continuar con la prdctica y consecuentemente fue acusado de crueldad. La Reina
Elizabeth portaba un anillo suspendido entre sus mamas, el anitio tenfa *../a virtud de
expeler ol aire infectado” y prevenir fa enfermedads.

Nicholaes Tulp (1593-1674), anatomista y cirujano holandds, profesor del Gremio
de Cirujanos de Amsterdam, quien comisioné a Rembrandt a pintar su cuadro famoso
"La leccién de anatomia®; sin considerar condiciones homogéneas de riesgo,
describié que el CM era contagioso y describié un caso en el cual la enfermedad se
transmitié del ama de casa a su sirvienta®.

€} desconocimiento de! origen y tratamiento de la enfermedad condicion6 ia
existencia de hipétesis mdgicas y divinas, que hoy en dia resultan anecddticas, asi
como {ratamientos inadmisibles por la concepcidn de! origen humoral de ia
enfermedad.

MODELO BIOLOGICISTA

£l modelo blologicista naci6 bajo la perspectiva de anélisis de la enfermedad, por
{o que el individuo se convirtié en objeto de transformacién, bajo la concepcién de
que el agente causal de !a enfermedad era de origen biclégico y su modo de accién
unicausal.

A finales del siglo XIX es cuando aparecen los trabajos exparimentales sobre el
estudio de la carcinogénesis. En este periodo se rompe un paradigma, ios clentiticos
abandonan {a simple observacién de los pacientes asi como el intento por curarios y
comienzan los esfuerzos por reproducir tumores en animales. Los estudios
oncoldgicos fueron desarrollados en forma importante en este entorno, gracias al
parfeccionamiento de! microscopio y al descubrimiento de los rayos X por W.K. Von
Rontgen en 1895, (a aplicacién de los mismos en el tratamiento de céncer por Antoine
Henri Bacquere! (1852-1908), slendo Gerdwood, médico de Montreal, ¢ primero que
utilizé ias radiaciones en céncer mamario.



Henri Francois Le Dran'?(1685-1770) describié iniciaimente el mecanismo de
diseminacién de la enfermedad, le dio el cardcter local al CM en sus estadios
tempranos y menciond que cuando se disemina por of sistema linfético, su prondstico
o8 fatal.

Posteriormente ef desarrolio de fa anatomia patoldgica se inicia con el
planteamientc de ia teoria celular y de las atribuciones iniciales a alteraciones
orgdnicas en {a aparicién de! cdncer. Volpeau, en 1840, fue el primero en describir la
lesién superficial del pezén ahora conocida como Enfermedad de Paget. Sin
embargo, no fus sino hasta 1874 que Sir James Paget'! intuyd e! origen epitslial de
la enfermedad, sl descubrir 1a relacién intima de la lesién epidérmica con el CM. Los
primeros estudios histolégicos de la enfermedad datan de 1876 por Butlin'!, quien
consideré que podria demostrar una interrelacién entre la lesidn superficial y la
mama. El infirié que el eczema era primario y fos cambios profundos secundarios al
desarrollo de [a lesién.

Durante todo el siglo XIX y principios de! XX se establecit entre numeroscs
patdlogos la discusién del origen de la fesién entre la epidermis o el tejikdo profundo
de mema en esta enfermedad.

Walideysr en 1872 hacia referencia emplrica & las lesiones preinvasivas de CM. EI
paradigma de la causa originada en los aefactos de la irritacién de! CM, es debido a
Konig'!2, quien en 1893 acuiid el término ‘Mastitis Quistica Crénica®. E!
comedocarcinoma de la mama fue reconocido como una entidad en 1893.
Heidenhain?® a fines de! siglo XIX, en un intento por dilucidar el mecanismo de
diseminacién de la enfermedad, sefialé que las células cancerosas eran
habitusiments propagadas a travéds de fos linfaticos por accién muscular.

Un ciryjano inglés, Sir G. Lenthal Cheatle’3, concluyé en 19506 que el carcinoma
invasor de mama se originaba a nivel ductal, en oposicién al posible origen
embrionario, células endoteliales y/o de células estromales.
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En 1910 fueron instituidos los términos de hiperplasia primaria, secundaria y
terciaria ductal para ¢! CM, concebidos por McCarthy'2, quien en 1911 publicé uno de
los primeros articulos que describieron la patologia neopldsica de la mama, y
desarrolié el concepto de carcinoma preinvasor. En 1913 publicé una demostracién
del espectro de diferencias citolégicas entre las células normales y las células
neopldsicas.

E! libro de Ewing'd Neoplastic Diseases. A text-book in Tumors, publicado en
1919, ilustré un caso tipico de carcinoma lobular in situ y lo refiere como precursor del
céincer invasor. En 1921, Cheatie'? publicé un ejemplar con fotografias de secciones
congeladas de neoplasia de mama y sugirié que el CM se encuentra a nivel ductal.
Este mismo autor junto con Cutler, publican el libro Tumors of the Breast, en el que se
incluyen ilustracionas sobre el carcinoma preinvasor.

En 1832, Stout?3 publicé un libro sobre céncer y lesiones precancerosas, y en
1932, Broders'? acuité el término de carcinoma in situ. El origen de la enfermedad
para entonces no se conocia. En 1933, Trout'2 propone la teoria de la éstasis linfética
como causa de CM, la que predominé cerca de 30 afos.

Mugir'3, en 1935, fue uno de los primeros en usar el término “carcinoma
intraductal®, ilustré ejemplos de cinco diferentes érganos, de los cuales uno era un
I6bulo de ia mama, al que llamé "adenocarcinoma in situ”. Su evidencia fotografica
impresa @s un indudable ejemplo de io que en 1941 llamé “carcinoma lobular in situ”.

En 1945, Foote y Stewart describieron las caracteristicas clinicas de enfermedad
benigna y maligna de mama. Stewart, en 1950, agregé el término “cdncer papilar de
ia mama*. Ackerman, en 1953, describié el comedocarcinoma, asf como e! carcinoma
papilar!d. En 1962, Kraus y Neubecker distinguieron el carcinoma in situ de
proliferaciones hiperpldsicas'3.

Jacques Monod y Francois Jacob (1962) postularon la teorla de que el fenémeno
de cancerizacién se debe al colapso del mecanismo de inhibicién genémica
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responsable de la limitacién del crecimiento y de la diferenciacién celular'4. Paul
Ehrlich habla descrito los receptores celulares hacia fines del siglo XIX, pero no es
sino a principios de 1970 cuando se descubrieron las propiedades de los receptorss
de astrégencs demostirados en tumores mamarios—los que se incrementan con la
eodad y post-menopausia—, seguido por la identificacién de receptores de
progesterona en CM dependiente de hormonas'©,

El conocimiento real de la historia natural de! céncer de mama no es
suficientemente conociia, el céncer in situ es un hallazgo generalmente quirirgico,
no existen estudios previos de seguimiento, aun cuando se disponga de mastografia.
A este respecto, Connally sefialé que e! carcinoma in sitv de mama es una
proliferacién de céiulas potenciaimente malignas dentro de la luz de! sistema de
conductos mamarios'5.

En relacion con el tratamiento de CM, a partir del afio de 1891-1892 la
mastectom(a, cirugia propuesta por Halsted y Meyer en forma independisnte, fue
utilizada con diversas técnicas hasta el momento actual. Posteriormente, Patey en
1948 sugiri6 la conservacién del misculo pectoral mayor en mujeres en edad
avanzada; Veronesi, Marquettini y Urban en 1952 implementaron la mastectomia
radical amplia con ablacién de los ganglios linfdticos, cuando los tumores se
encuentran en los cuadrantes mediales, o on el centro de la mama, por considerar la
gran probabilidad de metdstasis en cavidad tordcica'®. Sin embargo, de acuerdo con
evidencias ciinicas y de laboratorio formulados durante el periodo de 1958 a 1970 se
obtuvo una mejor comprensién de la biclogia do las metdstasis, considerando—hasta
ol momento actual—que e! CM es una enfermedad sistémica que involucra un
complejo especiro de interrelaciones huésped-tumor y que la terapia regional-local
no afecta importantemente la sobrevida'?. Posteriormente, gracias a un oﬁnyo clinico
de 1,700 mujeres con CM, se demostrd que el 40% de ganglios linfdticos clinicamente
negativos de mujeres tratadas con mastectomfa radical tenian evidencia microscopica
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de malignidad, se negd la supremacia de ia mastectomia radical!8. Actuaimente la
gran mayoria de mujerss que sufren CM en eatadios iniciales, pueden ser tratadas
" con ia conservacidn de mama, y con procedimientos como lumpectomia, quimio y
radioterapia, este hecho tiens gran impacto desde una perspectiva clinica y
poblacional, a! mejorar la calidad de vida de las mujeres con CM. |

MODEL0 RIGIENISTA-PREVENTIVO.

En este modelo se conceptualiza la salud-enfermedad como un proceso continuo
y de causalidad miitiple, donde se aplican medidas de prevencion de cncer a través
de la historia natural de la enfermedad!s.

La prevencion de CM es un desafio para la salud piblica por la repercusion sobre
dafios a la salud que éste representa. La incidencia y monalidad por CM en fos
ukimos afios ha sido mds alta en Norteamérica y el norte de Europa, de impacto
infermedio en e sur de Europa y Latinoamérica y mds baja en Asia y Africa (cuadro 1).
Se considera que una de cada nueve mujeres en EUA sufrird CM en el ranscurso de
su vida?0. Actuaimente se estima que cada afio a nivel mundial se pressntan 572,100
casos de CM, con una frecuencia de 9% con respecto del total de las neoplasias?!, se
postula que fa incidencia anual de CM a nivel mundial puede fiegar a ser de un millén
de nuevos casos para el afio 200022,

En México existe un programa de deteccién oportuna de CM que fue iniciado por
decreto presidencial de nivel nacional en 1974, sin embargo es muy pobre la
repercusion de! programa sobre la enfermedad, ya que la fracuencia de moralidad
por CM ha ido en ascenso, pues el niimero de muertes al inicio de la década de los
908 3o elavd raspecto de 1960 en un 94%. Su porcontaje dentro de la mortalidad por
tumores mafignos se elevd de 4.6 a 5.7. Ei peso relativo en ia mortalidad por tumores
s triplicd, asf pasé a ocupar el sexto jugar en frecuencia en la monalidad por tumores
malignas, y ¢f segundo lugar considerando solamente el sexo femening?3,
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Preveacida primaria.

La prevencién primaria de! desarrollo de la proliferacién celutar anormal con
epitelio atipico de! CM, se dirigiria a eliminar la accién de ios factoras de riesgo
nocivos y la creacién de condiciones dptimas para e! equilibrio salud-enfermedad.
Se han propuesto tres estrategias potenciales de prevencién primaria de CM, las
cuales pueden tener efectos adversos secundarios por manipulacién hormonal.

En mujeres pre-menopdusicas se ensayan intervenciones con hormona
uteinizante (LH), cuyo objetivo es reducir el nimero de ciclos menstruales ovulatorios
para reducir la exposicién a estrégenos y progesterona en mujeres de alto riesgo, lo
que condiciona una disminucién de la exposicién acumulada de hormonas
esteroides?4. Asimismo, la actividad fisica durante la adolescencia que condiciona
ciclos menstruaies anovulatorios, s un método no hormonal que se tiene como una
aftemativa para ser ensayada.

El uso de tamoxifen en mujeres postmenopéusicas como propuesta de prevencién
primaria pusde ayudar a regular el control endocrino de estrégenos en e! crecimiento
del tumor de CM, al competir @ inhibir las uniones de estradiol25,

La manipulacién dietética es otra estrategia de prevencién de CM que ha sido
propuesta, incrementando el consumo de fitoestrdgenos en productos de soya26,
vitamina C?7, y de carotenoides?®. La disminucién en el consumo de grasas2® ha
recibido mucha atencién. Se ha discutido e! efecto mediador de la dieta en la
exposicién a hormonas oviricas esteroides, particularmente durante la adolescencia.

Sin embargo, con los conocimientos actuales, todavia no es posible realizar
medidas de prevencién primaria de la enfermedad, posiblemente la identificacién de
mujeres de alto riesgo y la determinacién del gen predisponente de CM en mujeres
pre~mencpausicas, en el futuro pueda implementar acciones que eviten la exposicién
al riesgo de CM.



Preveaciia sscundaria

La prevencién secundaria se dirige al diagndstico oportuno y tratamiento
adecuado. Actuaimente, para la prevencién secundaria, se han inllnuldo tres
medidas précticas bdsicas en relacion con la deteccién oportuna de CM: auto-
oxamen de mama, examen fisico y mamografia. La seleccién de la técnica adecuada
0 uso de alguna combinacién de ellas no depende méds que del impacto en términos
de saiud publica que represente el CM, asi como de las condiciones
sociosconémicas y culturales del pais en que se aplique.

En 1913, Salomon, patéiogo alemdn, sugirié la mamograffa como una modalidad
para la deteccién del CM. Este concepto fue desarrollado por Gros en Francia y
Leborgne en Uruguay. Durante este tiempo, los avances en el conocimiento de esta
técnica no despertaron gran interés en la comunidad médica. No es sino hasta 1959
cuando Egan, en el Hospital Anderson en Houston, documentd los resultados de un
estudio llevado a cabo en 1,000 mujeres a quienes se les practicé mamografia,
demostrando un importante efecto en cuanto a la deteccién oportuna. La evidencia de
Egan, en una demostracidn hecha en CM no paipable, y la confirmacién realizada por
Strax, mostraron consistencia de que este método es el mejor para la deteccién
temprana de la enfermedad. Gershon y Cohend!, en 1867, postularon la necasidad
del uso de mamografia a nivel poblacional, en palses con altas tasas de morbi-
mortalidad de CM, que es vigente hasta el momento actual, ya que este
~ procedimiento es el tinico capaz de detectar CM no paipable.

En la década de los 60, la Health Insurance Plan of New York (HIP), con el
auspicio del Instituto Nacional de Céncer de los EUA, mediante un ensayo clinico
aletarorizado, demostrd una reduccién de! 30% en la mortalidad por CM en mujeres a
las que se les practicé mamografia y examinacién clinica de mama32, La American
Cancer Socisty y The American Academy of Family Physicians3°, han emitido un
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modelo preventivo para disminuir {a mortatidad por CM, e! cuat se describe en el
cuadro It

Algunas medidas alternativas de diagnéstico han sido implementadas durante fos
dltimos afios, entre ias que se encuentran la termografia, ultrasonogratia y is imagen
de resonancia magndética nuciear. Actuaimente, la aspiracién por aguja deigada en
masas de mama paipables, es un auxiliar diagndstico que permite realizar
diagnéstico diferencial y la posibilidad de brindar tratamiento conservador.

Prevencifn terciaria

La prevencitn terclaria, a su vez, se dirige a ia prevencién de la progresién de!
tumor maligno ya existente, madiante la aplicacién oportuna de métodos racionaies
de tratamiento, como es la quimio y radicterapia combinados con cirugla de mama.
Asi como la rehabilitacién psfquica y pldstica de las mujeres que reciben este tipo de
tratamiento.

Finaimente, para que {os servicios de salud puedan dar una respuesta social
organizada para disminuir la morbi~mortalidad por CM, se deben implementar
acciones de prevencién secundaria en las mujeres de alto riesgo, por lo que es
necesario utilizar la informacién de estudios epidemioiégicos en mujeres mexicanas
para reorientar el programa propuesto.

MODELO EPIDEMIOLOGICO TRADICIONAL

El modelo epidemioiégico cldsico nacid con la perspectiva de andlisis poblacional
de la enfermedad, en cuya determinacién de agente causal se encuentran
condiciones biolégico-sociales y el modo de accién de las mismas es multicausal.
Utiliza un modalo probabilistico de estimacién de riesgo de enfermedad.

Actualmente ol CM es considerado una enfermedad sistémica multifactorial
(cuadro i), diversas autores han sugerido algunas teorias en relacién con los factores
etioldgicos asociados. Mac Mahon hace 20 afios postuld Ia hipdtesis enddcrina, asf



como Janerich hace 10 afos el origen genético. A continuacién se describen los
principales agentes asociados a CM mediante investigacion epidemioldgica durante
108 Uttimos afos (cuadro IV). :

Facteres reproductivos

La observacién de la asociacién de CM con factores reproductivos fue una de las
primeras evidencias en la descripcion de factores de riesgo. Ramazzini®? en 1770, en
un estudio observacional de casos, documenté que las monjas presentaban una
frecuencia mayor en el riesgo de padecer esta enfermedad y que este hecho se
relacionaba con su estado de nubilidad. La evidencia fue mds tarde confirmada en un
articulo publicado en 1844 por Rigoni~Stem34, quien con el registro de céncer en
Verona de 1760 a 1830, documenté que ias mujeres soiteras tenian una frecuencia
mayor de CM que las casadas, a principios de este siglo esta asociacién se hizo
consistente. Actualimente, muchos autores han confirmado esta asociacién bajo la
hipitesis de que estas mujeres tienen una mayor exposicién hormonal acumulada a
fos estrégenocs.

Atlm}lmo, s® han considerado la edad tardfa del primer parto, asf como la
nuliparidad, asociadas con un incremento de rigsgo de CM. El efacto protector de la
lactancia ain es controvertido, y se discute actuaimente su independencia del efacto
de paridad. El gradiente dosis—respuesta entre el nimero de meses de lactancia y el
decremanto de riesgo de CM, particularmente ha sido asociado en mujeres pre-
menopdusicasds-3%, La hipétesis de que la lactancia prolongada protege contra el CM
se fundamentd con la evidencia epidemioldgica de que los paises con las mds bajas
tasas de mortalidad por CM a nivel mundial, tienen como préctica comun (a lactancia
prolongadas, asi como la corrslacién inversa de CM con alta paridad que provee un
incremento de oportunidad de lactancia.
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El incremento de riesgo asociado con la duracién prolongada de ia “ventana
estrogénica”, es decir, la edad temprana de la menarca y edad tardia de la
menopausia—posiblemente factores de riesgo de CM independientes—, sugieren
que ¢l nimero de afios de actividad menstrual, y como consecuencia una mayor
exposicién a estrégenos, es un factor etiolégico importante de esta enfermedad®?,

Existen problemas metodolégicos e inconsistencia en los resultados entre la
asoclacién de abortos inducidos y/o espontdnecs y el riesgo de CM3%, misma
situacién tienen los estudios que asocian mujeres con infertiidad por una
anormalidad hormonal®®, o mujeres con ciclos menstruales irregulares anovulatorios,
que son consideradas mujeres do alto riesgo de CM.

Investigaciones epidemiolégicas han evidenciado que embarazos muiltiples?, y
on mujeras que han tenido el antecedente de enfermedad hipertensiva del
embarazo*!, reducen el riesgo de CM, porque estas condiciones se encuentran
asociadas a elevados niveles de alfafetoproteina sérica durante el embarazo.
Asimismo, se ha reportado que mujeres con ooforectomia bilateral*2 antes de los 40
afios han tenido una reduccién del riesgo de CM estimado en 50%.

Existe la hipStesis de que algunos factores que se han asociado con un
incremento de riesgo de CM durante la vida adulta, pueden tambidn incrementar el
riesgo de enfermedad in utero (exposicién a radiaciones inonizantes y consumo de
dietilestilbestrol en madres gestantes). La existencia de observaciones empiricas
hacen compatibles la hipdtesis de que el incremento de concentraciones de
estrégenos durante el embarazo, incrementan la probabilidad de la futura ocurrencia
de CM en las hijas 4

Consumo de hormonales.

Diversos estudios epidemiolégicos no han encontrado una asociacién consistente
entre uso de anticonceptivos orales y el riesgo de CM. Algunos estudios sin embargo,
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han identificado que el riesgo de CM se incrementa en mujeres que inician el
consumo de anticonceptivos orales antes de los 25 afios por un periodo mayor a
veinte afios, y que tianen factores de riesgo asociados tales como antecedente de
enfermedad benigna de mama, nuliparidad, edad temprana de la menarca y con
higtoria familiar de CM*4-45, En un estudio de meta-andlisis se documenté un
incremento de riesgo de CM, predominantemente entre mujeres que usaron
anticonceptivos orales al menos cuatro afios antes de su primer embarazo 4€

Los estudios de terapia estrogénica de remplazo y CM han producido resultados
conflictivos. Investigaciones recientes sugieren que el uso por mds de veinte afios de
este tipo de hormonales, se asocia con un incremento de riesgo dos veces mayoré’.
El efecto de la terapia de remplazo estrogénica sobre el riesgo de CM ha sido
considerada en conjuncién con el efecto protector de la terapia establecida contra
fracturas por osteoporosis, el incramento de riesgo an céncer endometrial y para una
probable disminucién de riesgo de enfermedad coronaria.

Divergos estudios han reportado que el uso de dietilestilbestrol (DES) durante el
embarazo se asocia con un incremento de riesgo 50% mayor4®. La presencia de un
gradiente dosis-respuesta ha sugerido una asociacién causal, a pesar de que por
disefio de estudio no es posible separar el efecto del DES de la razén por la que fue
prescrito (prevencién de aborto espontdneo).

Factores genéticos

La idea de que factores genéticos estdn relacionados con el riesgé de CM tiene
mds de un sigio de antigiedad. En 1866, Pierre Paul Broca, cirujano francés, refirié
que 10 de 24 mujeres con CM habian tenido el antecedente heredofamiliar de
neoplasia de mama, atribuyéndoio a una causa genéticat®. El antecedente
heredofamiliar de CM, tanto en ia linea materna como en la patema, incrementa el

riesgo de la mujer de tener esta enfermedads®. Asimismo, se ha documentado que
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familias con ataxia-telangectasia, un sindrome autosémico recesivo, tienen un
exceso de riesgo de CME?, Actuaimente, el estudio de los sindromes familiares de
neoplasias miltiples han brindado evidencia del papel de los genes supresores
tumorales en el desarrolio del cdncer, en el que participa activamente la mutacién de
la linea germinal p53. El Sindrome Li-Fraumeni, que afecta a nifios y adultos, es de
particular interés por ia gran diversidad de tumores que ocurren en sujetos afectados,
entre ellos destacan el CM, sarcomas, tumores cerebrales, leucemias y carcinoma
adrenocortical entre otrosS2,

Recientemente estudios epidemiolégicos y de anélisis molecular han identificado
Ia lesién genética que predispone a la historia familiar de CM. Estos genes
supresores de tumores actuan en células normales para regular el crecimiento y
diferenciacién celular. El gen BRCA1 que predispone a CM pre-menopdusico ha sido
identificado en la regién del cromosoma 1%153-54,

Enfermedad benigna de mama.

Muchos estudios tienen reportado que mujeres con enfermedad benigna de
mama incrementan el riesgo de enfermedad 2 a 3 veces mds. Se sugiere que el
incremento de riesgo se presenta en mujeres con lesiones proliferativas, hiperplasia
atipica, hiperplasia papilar, adenosis esclerosa, asi como la calcificacién de un
espécimen de biopsia de mamaSS. Mujeres con historia de cancer primario de mama
incrementan de 3 a 4 veces més el riesgo para cdncer de mama contralateraiSe.

Estudios de poblacion migrante.

Estudios en poblacién migrante sugieren que son factores ambientales més que
factores genéticos, los responsables en la variacion geografica del CM. En un estudio
de primera generacién de mujeres migrantes japonesas a EUA, éstas tuvieron una

tasa de incidencia de CM similar a las de las mujeres en Japsn, mientras que las de
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la segunda y tercera generacién se acercaron a las tasas de incidencia de mujeres
blancas nacidas en EUAS?.

Dieta

Uno de los primeros cdnceres relacionados con la dieta fue el de mama. Algunds
estudios retrospactivos datan de 1930, uno de los primeros estudios de casos y
controles fue desarrollado por Stocks y HotimanSé, Otra evidencia epidemioldgica
incluye los estudios de migraciones de mujeres japonesas a los Estados Unidos que
han incrementado sus tasas de CM en relacién con las tasas en Japén, atribuidas en
gran proporcién a los hdbitos alimenticiosS?.

Se ha postulado que el consumo nutricional durante la infancia y la adolescencia
influye en la funcién ovdrica, y que el aporte importante de calorlas, que se asocia en
forma importante al consumo de grasas, incrementa e! riesgo de CM €0

La fuerte correlacién positiva entre el ingreso per cdpita de consumo de grasa y
tasas de CM y la influencia de los lipidos en el crecimiento de tumores mamarios 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 enddgenas ha sido
considerada en algunos estudios con resultados inconsistentes. Resultados similares
han sido encontrados con el posible efecto protector de antioxidantes. Un articulo que
rasumen estos hallazgos en la literatura sobre CM ha sido publicado por Willetts1,

La vitamina A ha sido asociada en forma protectora a la presencia de la
enfermedad, en razén de su accién biolégica sobre las células, predominantemente
por su accién en la diferenciacion celular. Van't Veer y cols. postulé una asociacién
inversa entre el consumo de cereales y CM, efecto que puede ser explicado por un
mecanismo que modifica fa concentracién de estrégenos a nivel intestinal 62

La evidencia de un posible efecto geogréfico ha sido descrito por algunos autores,
los cuales han sefialado que una pobre exposicién a rayos solares, puede producir
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una deficiencia de vitamina D, que en estudios experimentales previos se ha
relacionado con un incremento de riesgo de CM. Este hallazgo ha sido explicado por
la accidn que sjerce la vitamina D sobre la diferenciacién celular, y porque sélo el 25
% de este micronutriente es apBbriado por la fuente nutricional; e! resto es aportado
por rayos solares, por la transformacién de una provitamina O inducida por accién de
los rayos ultravioleta 83

Eatilo de vida

En relacién con el consumo de alcohol y CM existe controversia en que actie
como un factor de riesgo. Se han sugerido ciertos mecanismos biologicos para una
asociacién entre consumo de bebiias alcohélicas y CM, como es la interferencia con
Ia permeabilidad de fa membrana celular en tejido mamario®4, exposicién a productos
citotéxicos circulantes de etanol®s, y funcién hepética alterada®®. Sin embargo,
ninguna de estas explicaciones ha sido aceptada y probablemente sean factores que
condicionen e uso de baebidas alcohdlicas los responsables del incremento de
riesgo.

Se han efectuado en ia década pasada algunos estudios que tratan de asociar e/
hébito del tabaco con el CM, sin embargo, de acuerdo con recientes estudios no es
un factor de riesgo®’. Posterior a ocasionales reportes de consumo elevado de
cafeina®® y el incremento de riesgo de CM, astudios epidemiclégicos con mayor rigor
metodolégico no encontraron ninguna asociacion®®. No existen evidencias
sustentables de que algunas exposiciones como uso de tintes para el cabello,
consumo do reserpina y diazepam’?, asf como estrés y depresisn, sean factores de
riesgo de CM.

La actividad fisica puede afectar el riesgo de CM por su influencia sobre hormonas
endégenas. Se ha sugerido que la moderada actividad f{sica a una edad temprana
disminuye (a frecusncia de ciclos menstruales ovulatorios”!. Se ha observado que las
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atletas que sufren amenorrea secundaria tienen disminuidos los niveles de
estradiol?2,

En mujeres post-menopdusicas la composicién corporal y varios indicadores de
peso para la talla se relacionan positivamente con CM. La asociacién es plausible
biolégicamente porque las mujeres obesas post-menopdusicas tienen elevadas
tasas de conversién de androstenodiona a estrégenos en tejido adiposo y menores
niveles de hormonas sexuales que las mujeres delgadas?3.

Virus y rissgo de CM

Los primeros estudios de factores de riesgo de CM, postulaban una posible
asociacién con agentes virales. Bittner’4, en 1936, describié RNA de un virus fillrable
eon las ratas asociado a CM, el éual era transmitido genéticamente y a través de la
leche. Moore’5 y Henderson en 1974 no pudiercn demostrar dicha asociacién; en el
momento actual, la hipétesis viral por si sola no brinda evidencia de constituir un
factor de riesgo.

Exposicién a radiacién

Se ha reconocido que la exposicion a dosis de radiacién ionizante se asocia con
ia presencia de CM. Existen evidencias de diferentes estudios epidemioldgicos como
ol realizado en mujeres sobrevivientes de la bomba atémica en Japén, de estudios de
mujeres que fueron tratadas con altas dosis de rayos X por mastopatia, y mujeres que
recibieron multiples fluoroscopias tordcicas en el curso de un tratamiento de
pneumotérax secundario a tuberculosis?®, en los que se ha incrementado
considerablemente el riesgo de CM. Estos hallazgos han sido relevantes, porque
indican que el riesgo de exposiciones multiples de radiaciones a bajas dosis, son
homogéneas en riesgo de una sola dosis de magnitud similar?.

Exposicién a campos magnéticos
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Recientemente se ha postulado que el riesgo de CM se incrementa con la
exposicion a campos magnéticos producidos por la electricidad, bajo la hipétesis de
que produce una disminucién de la produccién en la glandula pineal de la hormona
melatonina de tal modo que incrementa la exposicién a hormonas estercides’s,
aunque dicha asociacién no es consistente?-80,

Exposicién a plaguicidas.

Uno de los factores emergentes de riesgo que se han asociado al CM es (a
exposicién con agentes plaguicidas. Existen evidencias de que estos potenciales
carcinégenos liposolubles se han encontrado en leche de mujeres estudiadas, asi
como én tejido adiposo de mama en concentraciones 200 a 300 veces mayor que las
que se encuentran a nivel sérico®!. A este respecto, varios hidrocarburos
halogenados han sido encontrados en tejido graso de mujeres con CM, con niveles
comparativamente mayocres que las que padecen enfermedad benigna de mamas2,
Seis estudios de casos y controles que han examinado la relacién entre la exposicién
con agentes organoclorados y CM, tienen resultados inconsistentes®,

Finalmente, con la excepcién de la obesidad, suplemenacién con antioxidantes y
cambios en los hébitos alimenticios; ninguno de los factores de riesgo establecidos
pueden ser modificados para implementar medidas de prevencién primaria de la
enfermedad. Ei uso de herramientas moleculares para diagnéstico temprano de CM
en mujeres pre-menopdusicas, la prevencién do exposicion hacia alguno de los
factores de riesgo emergentes y el desarrollo de diversas vias para identificar el
posible inicio del proceso de carcinogénesis en mujeres de alto riesgo, puede ser una
de las mds efectivas medidas para el control de CM en los préximos afios. En el
momento actual, sin embargo, es importante considerar la efectividad po:énclal de
medidas de prevencién secundaria como el examen fisico y la mamografia en
mujeres de alto riesgo.
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MODELO MULTIDISCIPLINARIO

Actuaimente en México se observa una transicién social, que es el entorno de ia
transicién demogrdfica, epidemioldgica y de riesgos que se presenta en el pals. En
este contexto, el panorama demografico de palses como México al acercamos al slg[o
XXI, es esenciaimente diferente al que existia hace 50 afios, cuando se iniciaba el
proceso de Industrializacién y el incremento de asentamientos urbanos no se percibia
como una amenaza. Durante este perfodo en México, las tasas de fecundidad,
mortalidad general e infantil se redujeron en mds del 50%. Estos hechos tuvieron
particular importancia en la ei(presldn de uno de los principales problemas de salud
puablica, el cncer®s.

A este respecto, el CM se perfila como una amenaza latente como consecuencia
del aumento importante de ia esperanza de vida, la reduccién de la tasa de
crecimignto total anual, el inicio de lo que hoy conocemos como el proceso de
envejecimiento de la poblacién, asi como cambios en los estilos de vida~
particularmente la cada vez menor prdctica de lactancia y disminucién de tasas de
fertilidad.

En este contexto, es necesario realizar propuestas integrales de interaccién
continua entre investigacién muitidisciplinaria y politicas de salud (cuadro V). La
fenomenologla del CM es holistica, por lo que la respuesta debe ser orientada en
forma simifar.

Mediante una perspectiva muitidisciplinaria se pueden identificar los factoras
biolégicos, ambientales, y psicosociales que determinan el estado de salud en
poblaciones humanas. La investigacién sociomédica, puede generar e incorporar
informacién sobre aquellos factores de los servicios de atencién médica que puedan
ser susceptibles de cambio y favorablemente modificados mediante intervenciones
médicas; indicando los recursos que puedan ser requeridos para lograr un efecto mds
promisorio. Por lo que esta propuesta tiene su principal impacto sobre politicas de la
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salud a través de la informacién que ésta produce sobre la magnitud de las
necesidadas, en términos de condiciones y capacidad de respuesta de los sistemas
de salud.

Finaimente, uno de los principales desafios es la prictica de la salud publica con
fundamento multidisciplinario®5-8¢, La investigacién, prevencién, diagndstico,
tratamiento, rehabilitacién y seguimiento del CM, debe integrar diversas disciplinas
del conocimiento, en una franca integracién ecléctica, para poder dar una respuesta
social organizada a la sobre demanda de servicios de salud que se perfila en México
en los préximos afios en relacién con el CM. '
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Cuadco |
Tasas de mortalidad de cincer de mama ajustadas por la
poblacién mundial durante 1986-1988, en 50 paises.

Pais tasa* Pais tasa*
ingiaterra 293 Finlandia 17.3
Dinamarca 283 Alemania Democritica 17.2
Escocia 275 Noruega 172
krianda 27.0 Portugal 16.8
Bélgica 268 Espana 15.7
Holanda 268 Cuba 155
Nueva Zelands 2638 Grecia 15.4
Maka 267 Bulgaria 152
Alemania Federal 26.2 Polonia 15.2
Uruguay 253 Yugosiavia 15.2
Luxemburgo 2586 Singapur 143
Suizs 251 Puerto Rico 132
Canada 242 Costa Rica 130
israel 29 URSS. 12.9
Estados Unidos 24 Chile 126
Hungria 221 Kuwait 10.7
Austria 22 Venezusia 96
Australia 206 Hong Kong 84
Ralia 20.6 Panamé 76
Argentina 204 México 7.2
islandia 204 Japon 6.0
Checoslovaquia 200 Ecuador $7
Francia 196 China 47
Suecia 174 Tailandia 1.0

Fuents: Boring C, Squires T, Tong T. CANCER AROUND THE WORLD, 18686-1988. Cancer
Statatistics. Ca-A cancer Jounal for Clinicians 1992,42:19-38



FALLA DE ORIGEN

mvm.nv.w"m!nmﬂ ng seoue) “AudeiSowew Guwuasids uo aiepdn ‘aD PPOQ pPue BN XS :ejuany

*BlWIBW 8P Jaoupd ap opesb Jawud ap Jejuejopalay
21U3PadUE |3 OjA BlIRW 3P JOOUERD Bp [RINJRU BLOISIY
eUN U0 sasainus esed eueSaIBY SI je1dadsa epuelbia eun

‘oue eped elyeibSowew A 031s)y uswexs un
2s1eniaaye ap uagap soue g ap sasofew sas3lnwi se| sepoy

‘soue 2 e | eped eyjeibowew eun A [enue 02iSij USWEXS un
951eN}0940 9p UBGIP SOUR 0G A O aAud sasainuw sej sepoy

‘sewojuls usjuasaud anb

ap syuswauaipuadapul ‘soue gp B GE ap Sapepa S| anua
[eseq ewesGowew un Jaud} ap uagep sasalnu sej Sepoy

‘BB 9P BIISY ugiorio|dxaone
| asseanoeid eied sepejoeded Jas uaqap sassinu se

‘seurjuawaidwod A sesiseq upioaap ap SOpoIPW
uos ejjeiSowew e} A Bwew ap BIUlO UODBUIIEXS B

(9

(s

v

(€

(e

(

ALIIO0S HIINVI NVIRIINY VIV 30 HIINVI 20 VIMVONNIIS NOIONIASUd

nowpny



Cuadro
ORIGEN MULTICAUSAL DEL CANCER DE MAMA

yio

- Consumo de precursores
de vitamins A, C, D, E y selenio.




Cuadro IV

Epidemiologia de céncer de mama.
Factor de riesgo Grupo dealtoriesgo  Grupo de bajo riesgo  Magnitud de diferencia
Edad Mayores de 50 alos Menores de 40 afios -
Pafs de residencia NorteAmérica Asiay Africa e
Madre y hermana con
anfecedenie de cincer de mama Si No bl
Nivel socioeconémico Alto Bajo .-
Edad tardia del 1° parto > 30 aios <20 aflos b
Oolorectomia No Si i
Historia de cAncer sn una mama Si No o
Antacedente de enfermedad -
proliferativa benigna de mama. Si No id ™
Antecedente heredofamiliar de —~
primer grado de cdncer de mama,  Si No . ~
Patrones de mamagrafia. Parenquima displasico  Parenquima normal e ™~
Radiacidn de mama Largas dosis Minima exposicion b
Estado civil Solteras Casadas ¢
Luger de residencia Urbana RAural . o
Nuliparidad Si No . rm
Edad de ia menarca Temprana Tardia *
Edad de menopausia Tardia Temprana . O
Composicién corporal en ..:9
postmanopausia. Obesa Deigada . ')
Antecedents de cancer primario : r
de ovario ylo endometrio, Si No * =
- ORmayo de 40, lad ORde 208449, . ORetre 1.10 19

Fuenie:; Madiicado de Kelsey J and Gammon M. The epidemiology of breest cancer, Cancer Joumnal for Cliniciens 1901:41:148-185



Cuadro V. Interaccién entre Investigacitn y Politicas de Salud.

INVESTIGACION EN SALUD

BIOMEDICA  CLINICA EPIDEMIOLOGICA  SISTEMAS DE SALUD

v d

o

POLITICAS DE SALUD

3,




FE DE ERRATAS
En la pégina 24 dice:

Para construir el indice de actividad fisica se tomaron los
siguientes indicadores: Actividades domésticas, caminar y
priactica de algin deporte. cada uno de estos indicadores se midié
en minutos, dependiendo de si la actividad se realizé entre
semana o durante los fines de semana, se asignd un factor que se
multiplicaba a los minutos practicados que va de 0.5 para quienes
hacen guehaceres domésticos entre semana; 1.0 quehaceres
domésticos los fines de semana; 1.5 caminata entre semana; 2.0,
caminata los fines de semana; 2.5, deporte entre semana y 3.0,
deporte los fines de semana. Se construyé una variable continua,
posteriormente se distribuyé en cuartiles, tomandose como
referencia el primer cuartil de los controles y se realizé
andlisis univariados, bivariado y multivariado.

Debe de decir:

Para construir el indice de actividad fisica se tomaron los
siguientes indicadores: actividades domésticas, caminar y
priactica de algin deporte. Cada uno de estos indicadores se midié6
en minutos, dependiendo de si la actividad se realizé entre
semana o durante los fines de semana, se asigné un factor que se
multiplicaba a los minutos practicados que va de 0.5 para quienes
hacen quehaceres domésticos los fines de semana; 1.0 guehaceres
domésticos entre semana; 1.5 caminata los fines de semana; 2.0
caminata entre semana; 2.5 deporte los fines de semana y 3.0,
deporte entre semana. Se construyé una variable continua,
posteriormente se distribuyé en cuartiles, toma&ndose como
referencia el primer cuartil de los controles y se realizé
analisis univariado, bivariado y multivariado.
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