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RESUMEN

Objetivo. Estudiar el impacto de los antecedentes gineco-obstetricos como factores de
riesgo para el desarrollo de cancer de mama (CAM) en pacientes de un Hospital General
de segundo nivel de atencion.

Material y métodos. Se estudiaron a mujeres con el diagndstico histologico de CAM y a
mujeres de la misma edad sin CAM como control. Se evaluaron: edad, edad de menarca,
edad del primer embarazo, nuliparidad, lactancia, uso de hormonales (anticonceptivos
orales 0 tratamiento hormonal de reemplazo), edad de menopausia, antecedentes
heredofamiliares de primer y segundo orden de CAM y de otros canceres.

Resultados. Se analizaron a 66 pacientes con CAM y a 132 controles. En los casos de
CAM predominaron las mujeres con edad al primer embarazo mayor a los 30 anos (19.6
vs 6%, p = 0.01), mayor edad al primer embarazo (25.8 vs 23.3 anos, p = 0.01), pocas
mujeres con el primer embarazo antes de los 25 afos (43.3 vs 62.9%, p<0.01), estas
diferencias se mantuvieron en las mujeres con CAM de 50 afos 6 mas anos. En las
mujeres con CAM menores de 50 afos pocas amantaron a sus hijos (56.2 vs 71.9 p =
0.03) y un nimero aun menor tuvieron periodos de lactancia mayores a 12 meses (27.8
vs 55.8%, p = 0.02).

Conclusiones. En este estudio la edad del primer embarazo a término después de los 30
anos de edad fue el principal factor de riesgo para el desarrollo de CAM para mujeres de
50 anos 6 mas. En relacion a la lactancia los periodos de amamantamiento menores a 12
meses parece ser un factor de riesgo para el desarrollo de CAM en mujeres menores de

50 anos.



INTRODUCCION

El cancer de mama (CAM) es una enfermedad que no solamente afecta a mujeres de
nuestro pais si no en muchos otros paises por lo tanto es indispensable tener un
conocimiento profundo en todos los aspectos de la glandula mamaria, de forma tal que es
importante conocer aspectos trascendentes de la anatomia de la glandula mamaria que
impactan en las formas de diseminacion del CAM, la incidencia de esta enfermedad, y de
sus factores de riesgo.

La mama adulta se encuentra entre la segunda y la sexta costilla en el eje vertical, y
entre el borde esternal y la linea medio-axilar en el eje horizontal. La mama tiene un
didmetro de 10 a 12 cm con un grosor promedio de 5 a 7 cm. El tejido de la mama se
proyecta hacia la cola axilar de Spence. La mama esta formada por tres estructuras
importantes: piel, tejido celular subcutaneo y tejido mamario. El tejido mamario contiene
tanto parénguima como estroma. El parénquima se divide en 15 a 20 Idbulos que
convergen en el pezon siguiendo una disposicion radial. Los conductos colectores que
drenan cada segmento tienen un didmetro de 2 mm vy los senos galactdforos
subareolares tienen un diametro de 5 a 8 mm. Cada conducto drena un lébulo formado
por 20 a 40 lobulillos. Cada lobulillo esta formado por 10 a 100 alvéolos. El estroma de la
mama Yy los tejidos subcutaneos de la mama contienen grasa, tejido conjuntivo
(ligamento de Cooper), vasos sanguineos, nervios y linfaticos. La piel de la mama es
delgada, contiene foliculos pilosos, glandulas sebaceas y glandulas ecrinas. El pezon se
localiza sobre el cuarto espacio intercostal, contiene abundantes terminaciones nerviosas
sensitivas, asi como también glandulas sudoriparas apodcrinas y sebaceas pero sin
foliculos pilosos. La areola es circular y pigmentada y tiene de 15 a 60 mm de diametro.
Los tubérculos de Morgagni, localizados cerca de la periferia de la areola, son elevaciones

formadas por las aberturas de los conductos de las glandulas de Montgomery. Estas



Gltimas son glandulas sebaceas capaces de secretar leche y representan un estadio
intermedio entre las glandulas sudoriparas y las mamarias.

La mama estd envuelta en tejidos faciales. La fascia pectoral superficial envuelve la
mama y se contintia con la fascia abdominal superficial de Camper. La superficie profunda
de la mama se encuentra sobre la fascia pectoral, cubriendo los musculos pectoral mayor
y serrato mayor. Estas dos capas fasciales estan conectadas por bandas fibrosas
(ligamento suspensorio de Cooper) que constituye el medio natural de sostén de la
mama.

El principal riego sanguineo de la mama procede de la arteria mamaria interna y de las
arterias toracicas laterales. Al rededor del 60% de la mama estan irrigadas por las ramas
perforantes anteriores de la arteria mamaria interna (partes medial y central). Alrededor
del 30% esta irrigado por la arteria toracica lateral (el cuadrante supero-externo). Existen
linfaticos subepiteliales o un plexo papilar de linfaticos de la mama que confluyen con los
linfaticos subepiteliales sobre la superficie corporal. Estos vasos linfaticos sin valvulas se
comunican con los vasos linfaticos subdérmicos y se fusionan con el plexo subareolar de
Sappey. El plexo subareolar recibe vasos linfaticos del pezon y la areola y se comunica a
través de los vasos linfaticos verticales equivalentes a los que conectan los plexos
subepitelial y subdérmico en cualquier otro lugar del cuerpo. El flujo linfatico es
unidireccional, desde los plexos superficiales a los profundos y desde el plexo subareolar
a través de los vasos linfaticos de los conductos galactdforos a los plexos subcutaneos
profundos y perilobulillares. El flujo linfatico procedente de los vasos linfaticos
intramamarios y subcutaneos profundos se desplaza en direccion centrifuga hacia los
ganglios linfaticos axilares y mamarios internos. Se calcula que alrededor del 3% del flujo
de linfa procedente de la mama se dirige a la cadena mamaria interna, mientras que el

97% del flujo se dirige a los ganglios axilares. Los ganglios linfaticos axilares se pueden



dividir en apicales 6 subclaviculares, que se sitiian mediales al masculo pectoral menor;
de la vena axilar, que se sitian a lo largo de la vena axilar, desde el misculo pectoral
menor hasta el limite lateral de la axila; interpectorales, que se sitan entre los musculos
pectorales mayor y menor, a lo largo de los vasos subescapulares y centrales, que se
encuentran por debajo del borde lateral del misculo pectoral mayor y del musculo
pectoral menor.

En E.U.A el CAM es la neoplasia mas frecuente en mujeres, se desarrolla en 1 de cada 9
mujeres, es decir tiene una frecuencia aproximada de 11%. En el 2000 se diagnosticaron
184,200 nuevos canceres invasores en este pais. La incidencia han aumentado
aproximadamente en un 3% cada afio desde un 84.8 por 100,000 en 1980 hasta 111.9
por 100,000 en 1987. Ocurre una muerte cada 15 minutos por CAM. Cerca de 46,000
muertes ocurridas en E.U.A en 1995 se atribuyeron al CAM.

México ha presentado un cambio sustancial en su estructura y dinamica poblacional que
lo ha llevado a una transicion demografica y epidemioldgica, dentro de los cambios mas
importantes se encuentra el uso de hormonales orales para el control de la fertilidad, el
retraso del primer embarazo por los nuevos roles a los que se dedica la mujer y el
incremento en la esperanza de vida . En 1990 existian en el pais 16,951,260 mujeres de
25 afios 6 mas que representa el 31.6% de la poblacion femenina total, para el afio 2000
este grupo de mujeres llego a 23,904,201 representando un el de 47.7%. Para el afo
2010 y 2030 se espera que las mujeres de este grupo constituyan el 55.6 y 68.7%,
respectivamente, esto nos habla del gran impacto que tendrd en el sistema nacional de
salud este grupo de pacientes, considerando que es la poblacion mas susceptible de
desarrollo de enfermedades cronico degenerativas, asi como las neoplasias del aparato
genital y de la mama. Segln las cifras del registro histopatologico de neoplasias en

México en 1997 se reportaron 9050 nuevos casos de CAM con mayor frecuencia en el



grupo de edad de 45 a 54 afos de edad. Entre las mujeres mexicanas el CAM es la
segunda causa de muerte por cancer. Segun datos del INEGI en 1990 ocurrieron 2230
decesos atribuibles al CAM, lo que representd el 1.67% del total de las defunciones
ocurridas en mujeres de 25 afios y mas. En 1994 dicha cifra fue de 2785 (1.90%)
muertes y para 1998 aumento a 3380 (2.1%) fallecimientos esto significa que en este
Gltimo ano murieron de CAM 9 mujeres cada dia, lo que representa una muerte por CAM
cada dos horas y media. Las tasas de mortalidad por CAM estandarizada por edad entre
1990 y 1998 muestra una tendencia creciente, la de 1990 fue de 13.16 por 100,000
mujeres de 25 afnos y mas, en 1998 aumento a 15.12 por. En este sentido de continuar
las condiciones actuales es decir, un crecimiento lento pero constante de la mortalidad
por CAM, la tendencia permite prever que la tasa de mortalidad por este tipo de cancer
seguira incrementandose. La incidencia de CAM en México va en aumento en las ciudades
en desarrollo con un diagnostico tardio en la mayoria de las pacientes. (3) Diferentes
autores han reportado que las tasas de mortalidad por CAM en las mujeres solteras, en
relacion con las casadas, eran mucho mas altas que otras causas de muerte.(2)
Evidentemente el abordaje mas directo en la lucha contra el CAM seria encontrar su
causa y erradicarla. Por desgracia la causa del CAM es multifactorial entre sus diversas
causas sugeridas se encuentra la predisposicion genética, la perdida de mecanismos de
defensa inmunoldgico, el uso de hormonales (anticonceptivos orales 6 tratamiento
hormonal sustitutivo) los cuales fueron considerados una vez como agentes carcinégenos
primarios aunque en la actualidad se cree que se trata de favorecedores de la
carcinogénesis, los antecedentes familiares de CAM, la menarca precoz, menopausia
tardia, nuliparidad, edad materna avanzada en el primer embarazo (2,8). Tomando en
cuenta estos factores de riesgo es importante identificar a las pacientes con alto riesgo

de padecer CAM dando una adecuada informacion sobre la autoexploracion y la



realizacion de estudios de tamiz.

Actualmente existen suficiente informacion epidemioldgica que sustenta la asociacion de
multiples factores de riesgo con el desarrollo de CAM, en particular los relacionados con el
comportamiento reproductivo.(2)

Factores de riesgo.

Edad. Se considera como el factor de riesgo mas importante, para las mujeres a partir
de la tercera y cuarta década de la vida cuando es que pueden presentan ya el CAM, y es
relativamente poco frecuente antes de la menopausia. La curva de incidencia por edad
muestra una meseta aproximadamente a los 50 afnos y después de la menopausia. La
probabilidad de desarrollo de CAM aumenta con la edad y la mayoria se produce en los
anos posmenopausicos.(4).

El CAM en las mujeres mexicanas se presenta en 45% en menores de 50 afios con una
media de 51 afos, a diferencia de las mujeres de Estados Unidos en donde tienen una
media de 63 afios y de los paises de Europa con una edad media de 60 a 64 afos. Esto
representa que el CAM en las mujeres mexicanas se desarrolla una década antes que en
las mujeres blancas de E.U.A y de Europa. (8,10,16)

Menarca temprana. Cuanto mas joven es una mujer al presentar la menarca, mayor es
su riesgo de CAM. El riesgo relativo para el desarrollo de CAM en mujeres cuya menarca
se produjo antes de los 13 anos es aproximadamente el doble que el de una mujer cuya
menarca se produjo después de esa edad. (3,4,13)

Edad del primer embarazo a término. Se ha considerado que el embarazo a edades
tempranas de la mujer disminuye el riesgo de CAM, pero se ha encontrado que cuando el
primer embarazo se presenta después de los 30 a 35 anos el riesgo se presenta dos
veces mas que para las pacientes que tuvieron su embarazo antes de los 20

anos.(3,4,6,13) Sin embargo también es importante resaltar que la evolucién de la



fecundidad tiende hacia un patron en el que las mujeres tienen menos hijos, la tasa
global ha disminuido de manera creciente segln las categorias socioecondmicas y las
religiones. En México el nimero de hijos muestra una importante disminucion: en 1960
era de siete hijos por mujer y en 1996 fue de 2.7 por mujer. En contraste con la
disminucion observada en la fecundidad, la tendencia del CAM en los ultimos 15 afios se
ha triplicado y se prevé que este incremento continué en el futuro.(2)

Nuligestas. En estas pacientes se ha observado que el riesgo de padecer CAM es mas
alto reportandose en muchos estudios una probabilidad dos a cuatro veces mas alta.(13)

Lactancia. Se ha observado que a largo plazo es protectora, sin embargo los estudios en
nuestro pais han sugerido solo un débil efecto protector y ninguna reduccion del riesgo al
aumentar la duracion de esta, lo cual se explica por la accion directa sobre la glandula
hipofisiaria y la actividad ovarica reduciendo los niveles de estrogenos la cual reduce la
ventana estrogénica.(2,4,6,13)

Uso de hormonas exdgenas. Como anticonceptivos orales y tratamiento hormonal de
reemplazo no existe relacion directa de causa y efecto en el uso de estos. Sin embargo el
uso prolongado conduce a cambios de hiperplasia en el epitelio de la mama.(3,13,18)

Antecedentes Heredo Familiares. Estos ya sea por la linea materna o paterna aumentan
el riesgo de desarrollo de CAM. Esta relacion parece ser maxima si hay antecedentes de
CAM en un familiar de primer grado ( madre, hermana o hija) lo que incrementa el riesgo
al doble. Cuando mas de dos familiares de primer orden tienen CAM, el riesgo aumenta
incluso mas (4) y llega a ser hasta de 10 veces mas frecuente cuando se presenta en
etapas premenopausicas y es bilateral. ( 13)

Menopausia tardia. El riesgo de presentar CAM en pacientes en las que la menopausia
se presento de forma natural a los 55 anos es aproximadamente el doble que el de las

mujeres cuya menopausia se produjo antes de los 44 anos .(4). Este factor de riesgo para



el CAM ha sido descrito de dos a cinco veces mas que en la poblacion general.(3,13)

La deteccion oportuna de esta patologia se puede de realizar por medio de el auto-
examen mamario mensual a partir de los 20 afios (3 a 5 dias después del periodo
menstrual), un examen clinico mamario anual a partir de los 30 afios, mastografia de
base a los 35 anos o antes de iniciar tratamiento hormonal sustitutivo, y principalmente
por mastografia anual de los 40 afios en adelante.

El diagnostico temprano del CAM es posible realizarlo por medio de mastografia la cual
tiene dos finalidades, de tamiz que se realizara en mujeres asintomaticas desde los 40
afos e incluird dos proyecciones: céfalo-caudal y oblicua medio lateral, el resultado se
reportara normal o anormal, y la mastografia diagndstica se realizara en la mujer que
tenga un estudio de tamiz anormal 6 cuando exista alguna de las siguientes situaciones:
antecedente personal de CAM, masa o tumor palpable, secrecion sanguinolenta por el
pezon, cambios en la piel del pezon o de la areola, mama densa, distorsion de la
arquitectura o micro-calcificaciones sospechosas de malignidad.

Las indicaciones especiales de mastografia son: en la mujer joven en donde exista
sospecha clinica de CAM independientemente de la edad que tenga, y en la mujer que
tenga antecedente familiar de madre con CAM se debera realizar su primer estudio
mastografico 10 afos antes de la edad en la que aquella presento la enfermedad.

La mastografia se reporta utilizando la clasificacion de la Sociedad Americana de
Radiologia.

0. Mastografia técnicamente deficiente y debera repetirse.

I. Estudio normal.

I1. Mastografia con hallazgos benignos.

III. Hallazgos probablemente benignos sugiriéndose seguimiento radioldgico cada seis

meses hasta completar dos afios o biopsia.



IV. Hallazgos sospechosos de malignidad, se sugiere biopsia escisional.
V. Hallazgos malignos.

El ultrasonido mamario es un método de imagen ideal para la mujer menor de 35 afos
con sintomatologia mamaria y como complemento del estudio mastografico.

El estadio clinico del CAM se clasifica basandose en la exploracion fisica y en los estudios
basicos de extension estadificandose de acuerdo al sistema TNM (T, tamafio del tumor; N,
ganglios; M, metastasis) que propone la AJCC (American Joint Cometee on Cancer) de
1997. (9)

Tumor (T).
TO. Sin evidencia de tumor primario.
Tis. Carcinoma in situ.
T1. Tumor menor de 2 cm.
Tla < 0.5 cm.
Tlbde 0.5a <1 cm.
Tlcdela<2cm.
T2. Tumor de 2 a <5 cm.
T3. Tumor de 5 cm & mas.
T4. Tumor de cualquier tamafio pero con invasion a la pared toracica o piel.
T4a. Extension a la pared toracica.
T4b. Edema o ulceracion de la piel o presencia de nddulos satélites.
T4c. Ambos (a y b).
T4d. Carcinoma inflamatorio.
Ganglios (N).
NO. Sin evidencia de metastasis regionales.

N1. Metastasis ganglios axilares ipsilaterales moviles.



N2. Metastasis a ganglios axilares ipsilaterales adheridos entre si 0 a otras estructuras.
N3. Metastasis a ganglio o ganglios ipsilaterales de la cadena mamaria interna.
Metastasis (M).

MO. Sin evidencia de metastasis a distancia.

M1. Metastasis a distancia incluyendo los ganglios supraclaviculares homolaterales.

El incremento del CAM en México parece estar en relacion con la disminucion en la
fecundidad (3,6), sin embargo, en los estudios existentes sobre los distintos factores de
riesgo los resultados de su impacto particular son variables, lo que al parecer es causado
por la diversidad de poblaciones analizadas. El objetivo de este estudio fue conocer la
importancia de diversos factores de riesgo reproductiva para el desarrollo de CAM en una
poblacion urbana derechohabiente a un hospital general de segundo nivel de atencion
perteneciente al Instituto de Seguridad y Servicios Sociales para los Trabajadores del

Estado.



PACIENTES Y METODOS

Se realizd un estudio observacional, transversal, retrospectiva, abierto, comparativo, el
cual se llevo acabo del primero de Junio del 2001 a 31 de junio del 2003 realizando la
revision de expedientes de 66 pacientes con CAM diagnosticadas en la Clinica de Mama
del Hospital General Tacuba las cuales fueron identificadas y diagnosticadas en definitiva
mediante mastografia, biopsia por aspiracion con aguja delgada, ademas en los casos
sometidos a cirugia se efectud estudio histopatoldgico trans-operatorio y 132 pacientes
controles las cuales se escogieron al azar, dos pacientes por cada caso de la misma edad
sin patologia neoplasica maligna mamaria, las cuales fueron sometidas a exploracion
fisica, interrogatorio y a estudios de gabinete de acuerdo a edad: menores de 40 afios
ultrasonido y a partir de los 40 afios a mastografia bilateral en dos proyecciones.

Los criterios de inclusion fueron pacientes con CAM diagnosticadas en la clinica de
mama, que contaran con diagnostico histopatoldgico.

Los criterios de exclusion fueron: pacientes que no contaran con antecedentes gineco-
obstétricos completos en el expediente, no contar con el expediente, sin reporte
histopatoldgico 6 pacientes con sarcoma de mama.

Los criterios de eliminacion fueron: pacientes sin corroboracion histoldgica y perdida del
reporte de histopatologico.

Para todas las pacientes se analizaron: Edad, edad de menarca, edad de menopausia
natural, edad al primer embarazo a término, tiempo de amamantamiento (al primer hijo y
acumulada), nimero de embarazos a término, antecedentes heredo-familiares (AHF) de
CAM en primer o segundo grado, AHF en primer y sequndo grado de otros canceres y uso
de hormonales (anticonceptivos o tratamiento hormonal de reemplazo).

Los métodos estadisticos utilizados fueron chi-cuadrada (para variables discretas) y la

“t” de student (para variables continuas), ambas con un nivel significativo menor de 5%.



RESULTADOS

Se estudiaron a 66 casos con el diagnodstico histoldgico de CAM, y como controles se
evaluaron a 132 pacientes. En la figura 1 se puede ver la distribucion por edad de los
casos de CAM y en la figura 2 por estadio clinico.

Al analizar las diferentes variables entre casos de CAM (grupo total) y controles solo
hubo diferencias significativas para: el primer embarazo a edad mayor a 30 anos, edad
promedio del primer embarazo y en el nimero de mujeres con el primer embarazo antes
de los 25 afos de edad (Tabla 1).

Al comparar a los controles con los casos de CAM menores de 50 afos hubo diferencias
significativas en la duracion del amamantamiento acumulado y en los casos de periodos
de amamantamiento mayores a 12 meses (Tabla 2).

El contraste entre los controles y los casos de CAM de 50 ¢ mas afios mostro
nuevamente diferencias significativas en el nimero de individuos con el primer embarazo
a término después de los 30 afos, en la edad promedio al primer embarazo y en el

numero de mujeres con el primer embarazo antes de los 25 afios (Tabla 3).



DISCUSION

La frecuencia (2) y mortalidad (1) por CAM en México se han incrementado, la
mortalidad a pasado de 3.4 por 100 mil habitantes en 1955 a 11.7 por 100 mil en el 2002
, por otro lado el grupo de mujeres mas frecuentemente afectado es el de 41 a 50 anos
de edad (7,8), como se observo en este trabajo, una década antes que para las mujeres
en EUA y Europa.

En este grupo de individuos estudiado los factores de riesgo significativos para CAM
fueron: primer embarazo a edad mayor a 30 afios, mayor edad al primer embarazo en los
casos de CAM y menor numero de primeros embarazos a término antes de los 25 afios,
diferencias que se mantuvieron para los casos de CAM de 50 6 mas afios de edad. En
estudios internacionales también se ha corroborado que el primer embarazo después de
los 30 afos de edad incrementa la probabilidad de padecer CAM (Falkenberry, Vogel,
Holmberg, Lee). En México Romieu et al encontraron que el primer embarazo después de
los 30 afios de edad incrementd la posibilidad de desarrollar CAM, en particular para las
mujeres mayores de 50 afos, sin embargo Paredes y Zeichner et al no identificaron que
esto fuera un factor significativo en el desarrollo de CAM. Los resultados del estudio de
Lopez-carrillo et al coinciden con los hallazgos del trabajo presentado, pues la edad de
primer embarazo de los casos de CAM fue mayor que para los controles. Calderdn-
Garciduenas et al identificaron que en las mujeres con CAM hubo menos casos de
primeros embarazos antes de los 25 anos, en particular para los individuos menores de 50
anos. Para los casos con CAM presentados en este documento casi el 20% tuvieron el
primer embarazo a término después de los 30 anos de edad, en tanto que Romieu et al lo
observaron en el 7% y Zeichner et al en el 11.8%. En los casos de CAM evaluados en
este trabajo el promedio de edad al primer embarazo fue de 25.8 afos, cifra mayor a lo

reportado por Lopezl, 22 afos (). Los resultados de este estudio coinciden con lo



sefialado por Lopez-Rios et al, en que la tendencia actual en las mujeres de México es a
posponer el primer embarazo a edades mas avanzadas. En los EUA también se ha
incrementado la edad materna al primer embarazo, con muy pocas mujeres que se
embarazan antes de los 20 afos de edad, con una edad materna promedio de 27 afos
(Matheus) y con un numero creciente de mujeres mayores de 35 afios con el primer
embarazo a término.

En esta investigacion en los casos de mujeres con CAM menores de 50 anos tuvieron en
promedio una lactancia acumulada menor a un afo. Lopezl-Carrillo, Calderon-
Garciduenas y Romieu et al describieron que el amamantamiento por periodos de tan solo
3 meses disminuye el riesgo de padecer CAM y que los casos con CAM tiene periodos de
amamantamiento, en el primer embarazo y acumulado, significativamente mas cortos que
los controles, sin embargo, encontraron que la proteccion conferida por los periodos de
amamantamiento es particularmente importante para las mujeres
premenopausicas(Lopez1, Calderén-Garciduefas), como lo sefialamos en este trabajo, en
tanto que Romieu et al identificaron que el amamantamiento disminuye el riesgo de CAM
tanto en premenopausicas como en las menopausicas pero en mayor medida en las
mujeres mayores de 50 afios, sin embargo, se enfatizd que son especialmente
importantes los periodos de amamantamiento acumulado mayor a 12 meses para
disminuir el riesgo de padecer CAM. A a su vez, Lopez1-Carrillo et al encontraron que es
la lactancia acumulada la que tiene un mayor impacto en la disminucién del riesgo para
padecer CAM que la lactancia durante el primer embarazo. En los casos de CAM
estudiados el 77.3% amamanto, dato similar a lo descrito por Bernal et al, pero menor al
97% de los casos de Zeichner y al 83% de los casos de Lopez2 et al. En promedio los
casos de CAM evaluados en este estudio tuvieron periodos de amamantamiento

acumulado de 25 meses, tiempo menor a los 31 meses reportados para los casos de



Lopez1-Carrillo et al. Hay que sefalar que la tendencia actual en México con respecto a la
lactancia es a su disminucion (Romieu). El amamantamiento esta aparejado a la paridad,
asi Romieu et al encontraron que el incremento en el nimero de embarazos es un factor
de proteccion para el CAM, sin embargo, hay que indicar que el ambarazo también puede
ser un factor de riesgo para el desarrollo de CAM (Phillips), y esto parece estar en relacion
a que este ocurra después de los 30 afos (Phillips Lambe).

En este trabajo no hubo diferencia en el nimero de nuligestas entre casos y controles,
dato similar a lo descrito por Zeichner et al. Por el contrario Lopez1-Carrillo y Romieu et al
encontraron que la ausencia de embarazos fue un factor predominante en las mujeres
con CAM. En los casos de CAM estudiados aproximadamente el 20% fueron nuligestas,
dato similar a lo reportado por otros investigadores (Torres, Lopezl, Lopez2, Zeichner),
en tanto que Paredes y Vital et al solo lo identificaron en el 8 y 12%, respectivamente, y a
su vez Verduzco et al lo encontraron en el 30% de su poblacion.

No hubo diferencias en el niumero de usuarias de hormonales (anticonceptivos y
tratamiento hormonal de reemplazo). En el ambito internacional el uso de anticonceptivos
no ha demostrado claramente que sea un factor de riesgo determinante para el CAM. En
contrapartida, el tratamiento hormonal de remplazo que dura 10 6 mas afos si es un
factor de riesgo ya bien establecido para el CAM. En México Paredes, por el contrario, ha
sido el Unico en encontrar que el uso de hormonales es un factor de riesgo significativo
para CAM. En los casos estudiados el uso de hormonales fue reportado en el 36%, dato
similar a lo descrito por Zeichner et al (30%), pero por encima de lo sefialado por Paredes
(12.9%) y Vital et al (24%).

Para esta investigacion no hubo diferencias entre los individuos con AHF de CAM entre
los casos y los controles, hallazgo similar a lo descrito por Zeichner et al. En estudios

internacionales se ha podido establecer adecuadamente que el antecedente familiar en



primer grado de CAM es un factor de riesgo para su desarrollo (Falkenberry, Vogel) En
tanto que Lopez1-Carrillo, Calderdn-Garciduenas, Paredes y Romieu et al han descrito que
los AHF de CAM son un factor de riesgo determinante para el desarrollo de esta neoplasia,
en especial para las mujeres premenopausicas (Lopez1-Carrillo). En el trabajo presentado
hubo un 7.5% de casos estudiados con AHF en primer grado de CAM, dato similar a los
descrito por Calderdn et al (10%), Romieu et al (4%), Paredes et al (5.5%) y Lopez2 et al
(11%). Los AHF de CAM en primer y segundo grado fueron vistos en el 21.1% de los
casos estudiados, dato similar a los descrito por Calderon et al (20%) y Bernal et al
(20%), sin embargo es una cifra menor a lo sefialado por Torres et al (37.2%) y Vital et
al (30%).

Para esta investigacion no hubo diferencias en los casos de menarca antes de los 11
afnos, en la edad promedio de menarca y en el nUmero de mujeres con menopausia a
edad mayor a 52 anos, datos coincidentes con lo descrito por Lopezl-Carrillo et al y
Calderon-Garciduenias et al. Para este trabajo la edad promedio de menarca fue de 13
anos, dato similar a lo descrito por otros (Zeichner, Vital, Torres, y Lopez1-Carrillo). La
proporcion de casos estudiados con CAM y menarca antes de los 11 anos fue de 4.1%,
dato similar a los descrito por Paredes (5.9%), pero sustancialmente menor a lo reportado
por Torres et al (24.8%) y Romieu et al (14.3%). El nimero de casos con CAM vy
menopausia después de los 52 afios, 4.1%, fue similar a lo descrito por Paredes ,4.7%.

En los hallazgos de este trabajo no hubo diferencias en el nimero de familiares con
canceres diversos en las mujeres con CAM. Calderén-Garciduefias et al encontraron que el
antecedente familiar en primer grado de cancer de estomago y pancreas incremento la
posibilidad de desarrollar CAM. En la investigacion presente las neoplasia que
predominaron en los familiares de las pacientes estudiadas fueron el cancer

cervicouterino, de estomago y pancreas.



En esta trabajo se compararon a mujeres con CAM vy a individuos sin cancer vistas en el
mismo servicio de clinica de mama. Esto puede originar un sesgo de seleccion en el caso
de los controles, tanto por los médicos que refieren a pacientes con mas factores de
riesgo, como para las pacientes que al percibir una mayor riesgo (antecedentes heredo-
familiares de CAM, adn lejanos) solicitan con mayor frecuencia atencion médica (4). Sin
embargo, Romieu et al sefialaron que los controles pareados tomados de clinicas de
padecimientos mamarios, pero con patologia benigna, no modificaron los resultados de su
estudio. Nuestros controles fueron similares con respecto a los pacientes de otros
estudios en: edad promedio, edad de menarca, nimero de embarazos después de los 30
anos de edad, proporcion de mujeres nuligestas, uso de hormonales, proporcion de
mujeres que amamantaron, nimero de individuos con menopausia después de los 52
afios y duracion de la lactancia en el primer embarazo (Paredes, Calderén, Romieu,
Lopezl, Zeichner). Sin embargo, el nimero de mujeres con AHF de CAM en primer grado
fue mayor (12.8%) a los sefnalado por otros, 1 a 5.6% (Paredes, Calderdn, Romieu,
L6pez1), salvo el estudio realizado por Zeichner et al (11%) con el que coincide. También
la edad promedio al primer embarazo fue mayor (23.3 afios) que lo reportado por otros,
20 afios (Lopezl). En tanto que el nimero de embarazos (2.92) y la duracion de la
lactancia acumulada (27 meses) fue menor que lo ya publicado por otros, 4.7 embarazos
y 42.9 meses, respectivamente (Lopez1).

Para los pacientes estudiados no fue evaluada la condicion socioecondmica, variable que
puede modificar el riesgo para CAM (Romieu), lo anterior debido a que consideramos que
dado que la poblacion estudiada estaba constituida por los trabajadores del estado y sus
familiar su condicion socioecondmica era homogénea. Por otro lado el nimero de
individuos estudiados es pequerio lo cual puede hacer que algunos resultados no sean

significativos por falta de poder estadistico.



CONCLUSIONES

En este estudio la edad del primer embarazo a término fue el principal factor de riesgo
para el desarrollo de cancer de mama para las mujeres de 50 afios 6 mas. Asi como la
lactancia por periodos mayores a 12 meses parece ser un factor protector para el

desarrollo de cancer de mama en mujeres menores de 50 afios 6 mas.
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Tabla 1. Comparacion entre casos y controles

Variable

Menarca <11 afios
Edad de menarca
Menopausia >52 afnos
AHF CAM 1* grado
AHF CAM 20 grado
AHF otros canceres
Nuligestas

Embarazos

1*" embarazo >30 afios
Edad 1*" embarazo

1*" embarazo <25 afios
Amamantamiento
Amamantamiento 1%

embarazo (meses)

Amamantamiento acumulado

>12 meses

Amamantamiento acumulado

(meses)

Uso de hormonales

Controles
n=132
n (%)/X + DE
13 (9.8)
126 £ 1.7
3(2.2)
17 (12.8)
15 (11.3)
49 (37.1)
16 (12.1)
292 £ 1.7
8 (6)
23.3%5
73/116 (62.9)
95/116 (81.8)
9.6 £ 10

53/95 (55.8)

27 £ 30

60 (45.4)

Casos
n =66
n (%)/X + DE
3 (4.5)
128+ 1.6
3(4.5)
5(7.5)
9 (13.6)
29 (43.9)
13 (19.6)
3+1.8
13 (19.6)
25.8 + 6.4
23/53 (43.3)
41/53 (77.3)
7.6 +£5.8

19/41 (46.4)

25 4 33.1

24 (36.3)

NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
0.01
0.01
0.01
NS
NS

NS

NS

NS



Tabla 2. Comparacion entre controles y casos < 50 afios
Variable Controles Casos < 50 P
n =132 n =32
n(%)/X+DE  n(%)/X £ DE

Menarca <11 afos 13(9.8) 2 (6.25) NS
Edad de menarca 126 £1.7 127+ 1.8 NS
AHF CAM 1° grado 17 (12.8) 1 (3.1 NS
AHF CAM 20 grado 15 (11.3) 4 (12.5) NS
AHF otros canceres 49 (37.1) 17 (53.1) NS
Nuligestas 16 (12.1) 7 (21.8) NS
Embarazos 292 £1.7 2.7+1.6 NS
1*" embarazo >30 afios 8 (6) 4 (12.5) NS
Edad 1* embarazo 23.3+5 248 £ 6 NS
1% embarazo <25 afos 73/116 (63) 12/25 (48) NS
Amamantamiento 95/116 (81.8) 18/25 (72) NS
Amamantamiento 1% 9.6 + 10 6.8 +5.6 NS

embarazo (meses)

Amamantamiento acumulado 53/95 (55.8) 15/18 (27.8)  0.02

>12 meses
Amamantamiento acumulado 27 £ 30 115+ 8.2 <
(meses) 0.001

Uso de hormonales 60 (45.4) 11 (34.3) NS



Tabla 3. Comparacion entre controles y casos con edad =/> 50 afos.

Variable

Menarca <11 afnos
Edad de menarca
Menopausia >52 afos
AHF CAM 1* grado
AHF CAM 20 grado
AHF otros canceres
Nuligestas

Embarazos

1*" embarazo >30 afios
Edad 1*" embarazo

1% embarazo <25 afios
Amamantamiento
Amamantamiento 1¢

embarazo (meses)

Amamantamiento acumulado

>12 meses

Amamantamiento acumulado

(meses)

Uso de hormonales

Controles
n=132
n (%)/X £ DE
13 (9.8)
12.6 £ 1.7
3(2.2)
17 (12.8)
15 (11.3)
49 (37.1)
16 (12.1)
292+1.7
8(6)
2335
73/116 (63)
95/116 (81.8)
9.6 + 10

53/95 (55.8)

27 £ 30

60 (45.4)

Casos =/>50
n=34
n (%)/X + DE
1(2.4)
129 £ 2.1
3(8.8)
4 (11.7)
5(14.7)
12 (35.2)
6 (17.6)
3.05+2
9 (26.4)
26.7 £ 7.2
11/28 (39.2)
23/28 (82.1)
82+5.9

14/23 (60.9)

35.6 £ 40

13 (38.2)

P

NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
< 0.001
0.02
0.02
NS
NS

NS

NS

NS
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