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Resumen

El Cancer demama(Ca.m) eslaneoplasiamasfrecuenteen
la poblacién femeninamundial y es un problemade salud
en muchos paises desarrollados. Colombia no es ajena a
esta problematica y presenta tasas de incidencia y de
mortalidad intermedias. En este pais se han identificado
zonas de alto riesgo, entre las que se encuentran las
capitalesdelos departamentos del Eje Cafetero, € Valede
Cauca, Tolima, Cundinamarca y Santander. Muchos
factores de riesgo se han asociado con esta patologia; de
éstos el que potencialmente se puede modificar mas
facilmente es €l estilo de vida, que depende en gran parte
de cadamujer. Si se adoptan estilos de vida saludables se
podrian prevenir, disminuir la morbilidad y mortalidad
ocasionada por el Ca.m en las regiones de altaincidencia.
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Abstract

BREAST CANCER PREVENTING
LIFESTYLE

Breast cancer isthe most frequent neoplasm in the global
feminine population and it is a public health problem in
developed countries. Colombia is not exempt to this
problem presenting intermediate rates of incidence and
mortality. Highrisk areashave beenidentified in Colombia,
mainly the capitalsof the departments of the Coffee Growing
Zone, as well as Valle del Cauca, Tolima, Cundinamarca
and Santander. Many risk factors have being associated
with this pathology; from these, the factor that can be
modified more easily isthelifestylewhich mainly depends
of each woman. Adopting ahealthy lifestyle could prevent
these risk factors and diminish the mortality caused by
breast cancer in the high incidence regions.
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Las mujeres que migran a zonas de alto riesgo y
adquieren estilos de vida propios de la region,
experimentan riesgos similaresalas nativas; o que
indica que hay factores de riesgo socioculturales,
ambientalesy/o estilos de vidarel acionados con esta
patol ogiat; ademas, solo aunapequefia proporcion
de mujeres expuestas en una misma érea de riesgo
desarrollan la neoplasia, 10 que indica que existen
otros factores enddgenos contribuyentes al
desarrollo delaenfermedad; por lo que sehadirigido
la mirada hacia los genes de baja penetrancia,
comprometidosen lasusceptibilidad genética, y que
pueden dar cuenta de una proporcién mucho mas
grande de esta neoplasia porque codifican las
enzimas que actlian concertadamente con factores
ambientalesy/o estilosde vida, y por estar también
involucradas en labiotransformacién de compuestos
endogenos (hormonas esteroideas) y de
xenobi6ticos ambientales que son reconocidos
carcinégenos [aminas aromaticas heterociclicas
(AAHS), hidrocarburos arométicos policiclicos
(HAPs) y compuestos nitrogenados (CNs)], entre
otros?.

L osfactores genéticos no se pueden cambiar, pero
los estilos de vidasi. Laimportancia de identificar
los factores socioculturales, ambientalesy el estilo
de vida relacionados con €l riesgo a desarrollar
Ca.m, radica en que éstos pueden ser
potencialmente modificados para disminuir la
morbilidad y mortalidad causada por estaneoplasia.
De estos factores el que se puede intervenir de
manera mas inmediata es €l estilo de vida, en €l
gue se deben tener en cuental os sigui entes aspectos.

Un estilo de vida saludable debe ser promovido
desde la infancia, fortalecerlo en las
adolescentes y mujeres maduras. Las nifias son
mucho mas receptivas y pueden aceptar mas
facilmente un estilo de vida saludable que se va
acentuando en la adolescencia y se afianza en la
edad madura. Las adolescentes que no han sido
iniciadas en un estilo de vida saludabl e, |es cuesta
un poco mas adoptar estas conductas y son mas
influenciadas por su entorno social. Cambiar € estilo
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de vida de las mujeres maduras es un proceso mas
dificil y requiere de mayor voluntad para dejar
conductas que le desfavorecen su salud, por que
también son un grupo vulnerable, no sélo por
exposi ciones pasadas, sino también por lasactuales.

El Cam es muy raro antes de los 25 afios y se
incrementa notoriamente después de los 45 afios;
pero | osfactores desencadenantes de esta patologia
pudieron actuar mucho antes, esto hacealapaoblacion
adolescente més susceptible, porgque las células
epiteliales de los conductos y las porciones
secretoras de las glandulas mamarias alin no se han
diferenciado, tienen gran capacidad de dividirse; y
Si estan expuestas a ambientes desfavorables,
facilmente pueden adquirir mutaciones que son
iniciadoras de tumores, que aparecen afios mas
tarde. Ademés, las mujeres jovenes deben evitar
dietas desbal anceadas, €l sedentarismo, laobesidad,
el tabaguismo, €l acoholismo, los tintes para €l
cabello, exposicionesaradiacionesionizantesy/o a
otros ambientes desfavorables propiosdelacultura,
€l habitat o por condiciones laborales.

La historia familiar de la enfermedad. Hay
familias en las cuales hay varias mujeres afectadas
por Cam, y Si una mujer que vive en un érea de
altaincidenciay tieneunafamiliar de primer grado
afectada por Cam, seincrementael riesgo al 5,5%
y del 13,3% si hay dos familiares afectadas®. En
estas familias se comparten unos genes conocidos
como debajapenetranciay estilosdevidasimilares
gue pasan de generacion en generacion. Es muy
probable que en €l estilo de vida de estas familias
predominen conductas que no las protegen del
riesgo a Ca.m, lo que las hace vulnerables y es
indispensablerevisar su estilo devidaparaidentificar
aguellos aspectos que inciden negativamente y
fortalecer las conductas protectoras.

Factores reproductivos como la edad de la
menarquia, la edad de la menopausia, la edad del
primer embarazo atérmino, laparidad, lalactancia
y €l uso de pildora anticonceptiva, son conductas
gue se pueden intervenir con el estilo devida, unas
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en mayor grado que otras; veamos brevemente
como influye cadaunadeellas:

Realizar actividad fisica puede demorar en la
nifia la aparicion de la menarquiay en la mujer
adulta promueve lamenopausia. Si lamenarquia
ocurre antes de los 11 afios hay un riesgo del 10 al
12% mayor aCa.m, y esatribuible ala exposicién
enddgena de las células glandulares mamarias a
hormonas esteroideas (estrégenosy progesterona)
encargadas de regular los ciclos menstruales*; y a
|osaltosnivelesde estradiol durantelaadolescencia,
gueinducen laproliferacion del epitelio mamarioe
incrementan en éstas la posibilidad de que se
equivoquen y ademas, son mas susceptibles a
guimicos procarcinogénicos que van induciendo
mutaciones. La nifia que realiza actividad fisica
puede demorar la aparicion de la menarquia,
como se ha encontrado en las nifias deportistas e
incluso son méas comunes |os ciclos anovul atorios
en las atletas, disminuyendo los efectos de las
hormonas esteroideas. Si la actividad fisica es
realizada por la mujer madura, se presenta con
mayor frecuenciala menopausia entrelos45y 53
anos; si no se realiza gjercicio, la menopausia se
presenta mas tardiamente duplicandose €l riesgo
de Cam; y més aln si ha ocurrido una menarquia
temprana, lo que indica mayor niumero de
ovulaciones y a su vez mayores efectos de las
hormonas esteroideas. Después de la menopausia
los niveles hormonales caen y este evento se
correlacionacon unadisminucion delaproliferacion
celular del epitelio mamario®. En la menopausia
inducida quirdrgicamente por ovariotomia o
histerectomia antes de los 35 afios se disminuye en
un 60% €l riesgo a Ca.m, con respecto aunamujer
gue experimenta una menopausia natural®.

La edad al primer embarazo a término no debe
ser mayor de 30 afios: si es a temprana edad
protege, pero si es después de 30 afios hay un
incremento en el riesgo de Cam. El embarazo
promueve la diferenciacion del epitelio mamario
haciéndolo menos susceptible a alteraciones en la
division celular; en cambio si €l primer embarazo
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estardio, no se ha dado la maduracién Gptima del
epitelio y haestado expuesto durante mayor tiempo
a los efectos hormonales y a los diversos agentes
ambientales procarcin6genos. Las mujeres que
tienen su primer nacimiento a término después de
los 35 afios presentan un riesgo de Cam similar a
delasnuliparas®. También en estas mujeres, lasque
experimentan serias nauseas e intensos vomitos, son
indicativos de altos niveles de estradiol y tienen
elevado riesgo de desarrollar Ca.m, probablemente
debido alaexposicion dealtosnivel esde hormonas
gestacionales’.

Tener varios hijos y la lactancia disminuyen el
riesgo a Ca.m; el riesgo se reduce en un 7% por
cada nacimiento, y por cada afo de lactancia se
disminuyeel riesgo de Ca.m enun 4,3%’. Enambos
casos €l efecto protector se da por lainduccion de
ladiferenciacion del epitelio mamario que la hace
menos susceptible acarcindgenos ambientalesy por
ausencia de ciclos ovulatorios con sus respectivos
efectos hormonales’.

El uso de la pildora anticonceptiva tiene mas
ventajas que desventaja, pero es mejor no
tomarla antes de los 20 afios de edad; a parte de
ser un anticonceptivo muy eficaz, regula la
menstruacion, reduce de pérdida menstrual y la
anemia consecuente, reduce la dismenorrea,
disminuye el embarazo ectdpico, mejorad sindrome
premenstrual y disminuye el riesgo de cancer
invasivo de ovario. Pero en algunas mujeres se ha
encontrado asociacion entre el uso de la pildoray
un ligero incremento de riesgo a Cam?; lo que
parece indicar que hay otros factores de riesgo
asociados, entre ellos probablemente el
polimorfismo genético relacionado con este
metabolismo. Se haestimado que el riesgo relativo
de Ca.m entre las mujeres jOvenes usuarias de la
pildoraanticonceptivaesde 1,24, comparadas con
lasqueno latoman; y el riesgo desparece diez afios
después de descontinuar su uso. Seguin la Sociedad
Europea de Embriologiay Reproduccion humana
(2004)°, el numero absoluto de casos de Ca.m por
cada 10.000 mujeres que usan anticonceptivos
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orales, esde 1,5 entre los 20 y 24 afios de edad; y
de 4,7 casosentrelos 25y 29, alin 10 afios después
dedgjarladetomar. En general, el uso delapildora
es mas benéfico, y se debe recomendar no tomarla
antes delos 20 afios de edad, aunque se deben tener
precauciones con la presencia simultanea de otros
factores de riesgo que en conjunto suman
desfavorablemente.

Lasterapias de reemplazo hormonal deben estar
permanentemente bajo control médico: estudios
previos han demostrado que laterapiade reemplazo
hormonal incrementa €l riesgo a Ca.m*®*? porque
gjerce un efecto parecido al de la menopausia
tardia®. El uso de hormonas después de la
menopausiaincrementael riesgo aCa.my depende
deladuracion delaexposiciony desi se usan sélo
estrégenos o combinados con progestagenos's.
Después de cinco afios, el uso de sblo estrégenos
incrementael riesgo en un 10%y si esunaterapia
combinada el riesgo de Ca.m se elevaal 30%; y €l
riesgo seincrementa en 8 casos/10.000 por afio de
uso™. Hay una tendencia a utilizar fitoestrégenos
gue son mejor toleradosy con menosriesgo aCam.
Considero que este tema de terapia hormonal,
amerita un articulo aparte y necesitamos explorar
este aspecto en nuestraregion paraverificar si éste,
al igual que otros factores de riesgo si se asocian
realmente con lapresenciade Ca.m enlapoblacién
femenina caldense.

Otrosestilos de vidamuy arraigados en lapoblacion
femenina susceptible son: el consumo de licor, €
habito de fumar, o tinturarse el cabello paraestar a
lamoday tener su propiaidentidad; consideremos
cada caso:

Las mujeres que no consumen licor, tienen
menos riesgo de desarrollar Ca.m;
|amentablemente el consumo de licores fuertes,
comunes en laregién, haaumentado en los Gltimos
tiempos en lapoblacion femeninaadolescente; y se
considera que posiblemente el licor es el causante
del 4% de estas neoplasias®™. Son diversos los
mecanismos propuestos mediante los cuales el
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consumo de alcohol se asocia con €l riesgo a
desarrollar cancer: a- Entre sus productos se
encuentra el acetaldehido, que es un carcinbgeno
primario en animal es'® y se han reportado elevados
niveles de aductos (especies quimicas ajenas
adheridas al ADN) de acetaldehido en leucocitos
de consumidores de alcohol*”; b- Incrementa la
produccion deintermediariosreactivosdel oxigeno,
evidenciadapor laperoxidacion lipidica; c- Aumenta
la actividad microsomal de la enzimas CY P450,
hecho éste que se observa en consumidores
crénicos, losgque asu vez incrementan laactivacion
de procarcindgenosy mutagenos's; d- Interfiriendo
con la detoxificacién y metabolismo de posibles
carcinégenos'® o también, produciendo compuestos
citotéxicos como proteinas generadas durante su
metabolismoy disminuyendolosnivelesdeglutation
y devitaminaA%; y e- Interactuando con el humo
dd cigarrillo, o bien como solventey/o disminuyendo
la capacidad detoxificadora para carcindgenos del
tabaco?t. Se deberesaltar que se ha correl acionado
el consumo diario de una pequefia copa de vino
rojo con laproteccion delaaparicién de neoplasias,
porguetiene un compuesto llamado resveratrol que
induce la apoptosis en células que potencialmente
se pueden convertir en neoplasicas®.

Las mujeres que no fuman reducen €l riesgo a
Ca.m; el humo del cigarrillo contiene masde 4700
guimicos, deloscud esa menos43 son reconocidos
carcindgenos en animales y algunos de ellos son
conocidos carcinégenos humanos®, que podrian
actuar indirectamenteatravésdd flujo sanguineo®.
Setienenindiciosdequeagunosderivadosde humo
dd cigarrillo estaninvolucradosenlacarcinogénesis
de mama, tales como el Benzo[d]Pireno, aminas
arométicas heterociclicasy nitrosaminas®®, Otras
evidenciasmolecularesdelaaccion del tabaguismo
estan dadas por los altos niveles de aductos en €l
ADN, en fumadores afectados por Cam?®. El
riesgo se incrementa con laintensidad y duracion
del habito, yaque estosderivados generan radicales
libres bastante reactivos que atacan a material
genético promoviendo mutaciones que inducen a
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descontrol deladivision celular que se presentaen
las neoplasias®.

No abuse de las tinturas para el cabello;
tinturarse es una conducta muy comun en la
poblacion adolescente y estos tintes contienen
algunas aminas aromaticas que pueden ser
absorbidas percuténeamente y se ha encontrado
gue son mutagénicas in vitro y carcinogénicas en
animales y en humanos”. Los estudios acerca de
estos compuestos son contradictorios, algunos
estudios han encontrado asociacion con €l riesgo a
Camy enunmetaandlisisrealizado por Takkouche
et al. no encontro asociacion entre el uso de estos
colorantes y el riesgo a Cam®2; y la posible
explicacion puede ser la baja concentracion de
potenciales carcindgenos en estos colorantes 'y el
hecho de que algunos componentes tales como el
2,4 diaminotoluenoy el 2,4 diamino anisolefueron
descontinuados en los afios 70 por su actividad
carcinogénica en roedores®. No se sabe nada
sobre el efecto de estos compuestos en lapoblacion
caldensey si tieneonorelacion con el Ca.m, por lo
gue seria prudente no abusar de esta practica.

Evite al maximo exposiciones desfavorables
presentes en el vecindario, en la poblacién de
baj os estratos se conjugan unos factores de riesgo
y en las de estratos altos otros. Las evidencias
apuntan hacia la existencia de posibles factores
protectores en los estratos dtos (buenaalimentacion
y menos efectos nocivos ambientales) pero estan
presentes la nuliparidad, la no lactancia, el
sedentarismo, y laobesidad, entre otros. En cambio
enlosestratos bajos, | os pocosingresos econdémicos
impiden a la poblacién acceder facilmente a una
alimentacion més sana; habita generalmente en
areas de poca calidad ambiental y estédn expuestos
amayor cantidad defactoresderiesgo ambientales
desfavorables, como desechos, toxinas,
contaminantes, poluciénene aire, cocinan con lefia,
mala calidad de agua, hacinamiento, baja calidad
de la vivienda, pocas facilidades de educacién,
ambientes inadecuados de trabajo, condiciones
insalubres del vecindario, entre otros. Todo €llo
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genera una mala calidad ambiental que afecta la
saud, y esposible quelaacumulacién de exposicion
amultiples y sub6ptimas condiciones fisicas, méas
gueunaexposicién ambiental puntud, puedaexplicar
parcialmente el efecto del estrato socioeconémico
sobre el riesgo a Ca.m¥®. Se debe tratar al maximo
de evitar las exposiciones ambientales
desfavorables; desintoxique su cuerpo asistiendo a
campos abiertos ricos en vegetacion y realice
actividades fisicas y recreativas.

Evitando la obesidad y el sedentarismo se
disminuye €l riesgo a Ca.m; son dos factores que
van muy relacionados con € riesgo a Cam. Las
mujeres sedentarias incrementan facilmente su
indice de masa corporal eincrementan su volumen
de tejido adiposo. Recordemos que en el seno
abunda el tejido adiposo, que a su vez esrico en
lipidos que hacen las veces de “esponjas’ que
atrapan unagran cantidad de compuestos quimicos,
muchos de ellos procarcinégenos que se van
acumulandoy liberando lentamente, exponiendo las
células epiteliales de los ductos glandulares a sus
efectos nocivos, actuando como potenciales
iniciadores del tumor®L. Ya ha sido comprobadala
presenciade procarcindgenos en extractosdelipidos
mamario de mujeres que han sufrido mamoplastias
reductoras® en extractos de leche materna, y
también se ha detectado actividad mutagénica en
aspirados del pezén®=y en fluidos de quiste de
mama®. Por |o tanto laobesidad, y mas en mujeres
posmenopausicas, es practicamente tan dafiina
como €l habito de fumar y promueve la retencion
de agentes genotoxicos en células proliferantes, lo
gue aumenta la probabilidad de acumular
mutaci ones en genes que desencadenan € desarrollo
del carcinoma. Mientras, que la actividad fisica
regular delamujer promuevelaapariciontemprana
de la menopausia, y la protege de un incremento
detejido adiposo; sus glandulas mamariastendrian
menor posibilidad de atrapar y retener compuestos
téxicos que desencadenarian su efecto lento pero
gue paulatinamente hacen que la patologia se
manifieste afios mas tarde, dependiendo de la
presencia de otros factores de riesgo y su
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susceptibilidad genética. En general el Cam estres
veces mas comun en las mujeres sedentarias, obesas
y con actividades profesi onal es que demandan poca
actividad fisica, que en las mujeres activas y mas
delgadas. Incluso €l riesgo es menor enlas mujeres
posmenopausicas sin antecedentes familiares de
Cam y que realizan frecuentemente actividades
recreativas.

Con una dieta saludable se reduce al riesgo a
Ca.m, un complejo alimenticio rico en frutas,
vegetalesy antioxidantes, reduce el riesgo aCa.m;
mientras, que unadietaabundanteen grasade origen
animal y ricaen energiaincrementad riesgoaCam.
A pesar de que existen controversias acerca del
efecto de unadietaricaen frutasy vegetales sobre
€l riesgo aCa.m, muchos estudios indican que esta
dietatiene un efecto protector y en un metaanalisis
Ilevado a cabo por lalARC, 2005% (International
Agency for Research on Cancer) no se demostré
el efecto protector contra el Cam. Lo mejor es
promover estetipo dedietas paraevitar lasobrecarga
de compuestos genotoxicos en el tejido mamarioy
fomentar, en especia e consumo debrécoali, califlor,
col, col de Bruselas, nabosy repollo, quetienen un
efecto protector, debido en parte alos altos niveles
de glucosinolatos, los cuales son hidrolizados en el
organismo aindoles eisotiocianatos que promueven
la detoxificacion celular de compuestos quimicos
reactivos potencialmente mutagénicos®; y un
suplemento con vitaminaE, beta caroteno, complejo
B, té verde y el consumo de soya, que se asocian
con efectos protectores contra el Ca.m, sobre todo
si es consumido por las mujeres adolescentes™. En
general varios mecanismos han sido propuestos para
el efecto protector de la dieta “verde” sobre €l
desarrollo del cancer, incluyendo actividad
antioxidante, cambios en las vias de sefialamiento
celular, induccion de apoptosis, modulacion de
hormonas enddgenasy unincremento enlaactividad
de enzimas detoxificadoras®™.

Evite exposiciones ocupacionales riesgosas, hay
un incrementado riesgo de Ca.m en las mujeres
expuestas aradiacionesionizantes, particularmente
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durante la pubertad, incluso algunas son muy
sensibles a bajas dosis®. La exposicién de la
glandulamamariaadtasdosisderadiaciénionizante,
como ocurre en las fluoroscopias para el
tratamiento de latubercul osisy masrecientemente
para el tratamiento de la enfermedad de Hodgkin,
incrementa el riesgo de Cam® . Las mamografias
se consideran que producen muy bajas dosis de
radiacién (200-400 mrad) y su uso diagnéstico no
es danino*®. Las exposiciones ambientales a
compuestos 6rgano clorados presentes en los
pesticidas también se han estudiado pero no se ha
encontrado unaasociacion significativat!; detodas
maneras es mejor evitar estas exposiciones para
no agregar efectos adversos que posiblemente
aumenten el riesgo a Cam.

CONCLUSIONES

Muchos de los estilos de vida podrian ser
modificados para aminorar |os efectos adversos o
proteger contra el desarrollo de Cam. Si lamujer
ya ha presentado lesiones benignas de mama o
cuenta con antecedentes personales de Ca.m debe
tomar decisiones mas radicales con respecto a su
estilo de vida. La prevencién es mucho mejor que
lacura; s educamosalas mujeres paraque adopten
estilos de vida saludables, que practiquen deporte,
tengan dietas bal anceadas, no fumen, no consuman
licor, no abusen de los tintes para el cabello, no
usen pildora anticonceptiva antes de los 20 afos,
gue s ‘piensa’ tener hijos, no tengan su primer
embarazo después de los 30 afos, que readlice la
lactancia, que evite al maximo expaosiciones
ambientales desfavorables y que desintoxique su
organismo asistiendo a parques con zonas verdes
y realizando actividades recreativas, se protegeria
ostensiblemente del riesgo adesarrollar Cam;y si
este estilo devidalo transmite a sus descendientes
lesestariapromoviendo lasaludy sedisminuiriala
morbilidad y mortalidad causada por estaneoplasia
en lapoblacién femeninamaduradel departamento
de Caldas, y en especia de Manizales, en donde
hay unaaltaincidencia.
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