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RESUMEN 

TITULO: MEN,\RCA TUII'RANA COMO FACroR DE RIESGO Pc\RA EL 
CÁNCER DE MA~IA. 
Lujan Irastorla lcsus E: Ikrn;indez Marin Imclda: Ayala Rui , Aquiles R: Preciado Figueroa 
Gudelia. 

Ohjtli\'O: Determinar si la presencia de menarea temprana pudiera correlacionarse como 
factor de riesgo a~ociado 11 dncer de mama. 
Material y Métodos: 
Se realizó estudio retrospectivo, obscrvacional y descriptivo en 162 mujeres con cáncer de 
mama en un periodo de 3 años (2002-2004) en Biología de la Reproducción Humana y 
Oncología del Hospital Juárez de México pata determinar si la menarea temprana es un factor 
de riesgo; además se evaluaron otras variables ya consideradas como raClores de riesgo para 
cáncer de mama. Se realizó una base de datos en Microsof\ Excel y el análisis estadístico se 
realizó con el progroma de Software SPSS. de tipo descriptivo mediante resumen de 
estadísticas y gráficas de tipo histogramas, diagramas de barra y de caja. 
Resullatlo ~: 

La menarca temprana no par~e tcner correlación con cáncer de mama ni con la aparición de 
la enfermcd3d en cd3des tempranas; se presentó solo en el 12.3% (n=20) de 135 p3cientes; el 
64.4% (neo l04.3) presentó men3Iea entre los 12 y 13 anos. La edad media 31 momento del 
diagnóstico de cáncer de mama para el grupo de menarca temprana fue de 55 anos y para el 
grupo en general de 47.6 anos. El factor que parece re lacionarse con cáncer de mama es el 
sobrepeso y obesid3d con el 54.26% Y 17.11 % respectivamente. con una media de Indice de 
mas3 corporal de 27.7 Kglm'sc. La edad media del primer embarazo fue 22 aHos )' de 
menop3usi3 51 anos: el 54% tu\'o 3 embarazos; el 72.2% lactó y eI45. 1% lo hizo por más de 
6 meses: el trastorno del patrón menstru31 se presentó en el 22.8'Y0. predominando 
opsoamenorrea en eI4 1%: se utilizó previamente terapia hormonal de reemplazo en el 19.8%. 
El antecedente f¡¡miliar de cáncer de m¡¡m3 se presentó en el 14.1%: el antecedente de 
tabaquismo en el 11.1 'Yo. Parece correlacionarse el h~ho que en pacientes con nuliparidad. 
alcoholismo)' 13 ausencia de lactancia se presente cáncer de mama en edad temprana «45 
ru10s). 
Conclusiones: 
En base a los resultados de éste grupo de estudio parece ser que no se encontró correlación 
entre menarca temprana como fac tor de riesgo para cáncer de mama ni tampoco se encontró 
correl¡¡eión entre los factores de riesgos reproductivos considerados habituales y riesgo 
incrementado de cáncer mamario. El sobrepeso )' la obesidad en este estudio paTt."'Cen t.'Star 
relacionados con la aparición de la enfermedad, por lo que se requiere investigar al respecto 
con grupos control)' aleatorios para confirmar si también se correlaciona en otros grupos 
distintos en el p3is. Asimismo comparar los resultados obtenidos de menarca con un grupo 
control de pacientes 53035. Finalmente por los hallazgos encontrados en el estudio se propone 
t.'Studiar otros factores de riesgo implicados en la génesis del cáncer de mama corno factores 
inflamatorios, factores de crecimiento similares a la insulina e hiperinsulinisrno. 
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I.-INTRODUCCION 

A pesar de que en Mexico el cáocer de mama es el segundo sitio más común de cáncer en 

la mujer, en la mayoría de los países desarrOllados y no desarrollados es el sitio prindpal de 

cáncer en la mujer. Las tasas de inddenda se han incrementado en muchos países auoque 

en algunos la mortalidad se ha mantenido estable o ligeramente reducida. (1) Existen 

diferencias geográficas con tasas altas de cáncer de mama en Amenca del Norte, Norte de 

Europa y Oceanía, en menor propordón en Centro y Sur América así como en el Sur y Este 

de Europa; los países con bajo riesgo son África y Asia. La mayoría de la literatura reporta 

que los factofes genéticos hereditarios constituyen menos del 5% de los casos. los factores 

de riesgo para cáocer de mama están relacionados con la vida reproductiva de la mujer, 

entre ésta se asocia a la menarca temprana. La presente investigaciÓn pretende analizar si 

en la población del Hospital Juárez de México la menarca temprana es verdaderamente un 

factor de riesgo para cáncer de mama. 
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1.1 ANTECEDENTES 

Dentro de la coosulta de ginecología las enfermedades de mama ~n el 35%. Galeno 

en el año 131 a 201 d.C. desoibió el cáncer de mama como una hincharon con dilatación 

venosa paredda a las patas de un cangrejO. En el renacimiento, Vesalio rOlT'lPló con la 

tra<ici6n de Galeno V utilizó disección, así como ligadura para resecd6n del cáncer de mama. 

S cáncer de mama ocupa el tercer lugar en la Inddenda de todos los cánceres. Ocupa 

también el segundo lugar en frecuencia en las mujeres en México, tan sólo del año 2000 al 

2003, se reportó una inddenda de 16,880 casos nuevos de cáncer de mama, teniendo un 

reporte la Secretaría de Salud 3,746 casos, Siendo el 22% de todo los casos. El grupo de 

edad de 60 a 6<1 años, se reportó una tasa de 18.6%, siendo este grupo de edad el más 

afectado (registro histopatológlco de neoplasias de MéxkD de la SSA 2000(2003). 

El diagnóstico de cáncer de mama en México se hace en un 40 a SO'*' en etapas 

Iocoregionales avanzadas con probabilidades de curadón en SÓlo 30 a 40% de los casos, 

potencialmente curable en las etapas tempranas lo cual denota aún en nuestros días la 

defidenda de medidna preventiva en el país V en ocaSiones la falta de condeocia preventiva 

por las mi9nas pacientes lo ruaI se espera que cambie radicalmente a corto plazo. 
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1.2 EPIDEMIOLOGÍA 

Se estima que 1 de cada 8 mujeres que alcancen la edad de 85 años habra desarrollado 

cáncer de mama en el oxso de su vida. SU Incidencia es mayor en EUA, Inglaterra y Europa 

del Norte, mientras que es muy baja en Japón y China. Esto pareceria deberse mas a 

factores ambientales, costumbres y habitos alimentarios que a factores raciales. Grupos de 

orientales que migran a EUA. luego de la segunda generación, se presenta una incidencia 

similar a la del país huésped. Paises cano Japón y áreas urbanas de China han visto un 

aumento de la inódencia en los últimos años, posiblemente debido a la ~occidentaljzación y 

globalizadón- de las costumbres. SU inddenda se ha incrementado en los últimos años en 

forma relativa debido a la difusión de la mamografía; pero también debido a Jos cambios en 

los hábitos de vida Y reproductivos. (2) 
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1.3 FACTORES DE RlESGO DOCUMENTADOS PARA CÁNCER DE MAMA 

MENARCA TEMPRANA. 

la exposición temprana a hormonas de ovario incrementa el período durante el cual una 

mujer está expuesta a factores de riesgo para enfermedades relacionadas a concentraciones 

de estrógenos tales como el Cáncer de Mama. Existen en la literatura diversos trabajos que 

demuestran una reducción en el riesgo de Cáncer de Mama con el incremento de la edad al 

momento de la menarca, principalmente para el cáncer de mama diagnosticado 

tempranamente, previo a la menopaUSia en comparación con el diagnosticado posterior a la 

misma. (3) la mayoría de los autores se han enfocado en la edad al momento de la primera 

menstruación, mientras algunos otros estudiOS lo han hedlo en reladón a la edad en que los 

ddos menstruales se regularizaron. (4) Se ha identificado una teodenda hacia la menarca 

temprana con una reducdón entre 3 a 4 meses po!" década durante el siglo pasado; de tal 

forma que la edad de menarca fue de 15.3 años en 1840 en los paises occidentales, 

mientras que para 1980 el promedio fue de 12.8 aFías. A esto se le han asociado factores 

genéticos así como factores externos como el dima y mayor exposición a la luz solar. Se 

considera menarca temprana como factor de riesgo para cáncer de mama cuando esta se 

presenta menor a los 12 años de edad. (S) 

Algunas investigaciones han evaluado los efectos de la edad al momento de la presentación 

de ddos menstruales regulares en relación al riesgo de cáncer de mama y los resultados son 

heterogéneos. las causas y consecuencias del incremento del tiempo antes de la 

regularizadón de los ciclos menstruales se relacionan oon cambios en el consumo de 

alimentos y en la actividad física para lograr una figura delgada. (6) Una edad temprana de 

menarca y una regulación tardia de los cidos menstnJales incrementan la exposidón a ciclos 

anovuJatOrios y por lo tanto a una pérdida del balance hormonal durante la adolescencia en 
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la ruallas células de la mama no han realizado el ]l(oceso de maduraci6n y pueden así tener 

la influenda de un cardrlÓgeno. la oligomenorrea refleja también relativa Hiperinsullnemia e 

hiperandrogenismo relacionado con obesidad o a síndrome de ovario poIiquistico. (7) Otros 

trabajos han demostrado que las mujeres con meoarca temprana desarrOllan un patrón 

ovaulatorio regular más tempranamente que las mujeres con menarca tardía. Se comparó 

las frecuencias de ovuladón entre los gf1.4lOS de menarca antes de los 12 anos y los 

posteriores a esta edad encontrando que en el grupo de menarca tem]l(ana los ddos 

ovulatorios se establederon mas tempranamente así como la reguladón de la fase lútea lo 

OJal no apoya el hecho de que éstas pacientes tengan estas características, lo OJal se 

contrapone a la hipótesis que éstas características se asoden a cáncer de mama (3). 8 10s 

proponen que la progesterona que en estas padentes con Menarca temprana se encontró 

más elevada, ayuda a la síntesis de AON del epitelio mamario, además éstas pacientes en 

efecto si presentaron niveles séricos de estradiOl previos y posterior a menarca mayores que 

el grupo de menarca a los 13 afias; finalmente se obsefvó que al encontrarse éstos niveles 

de estradiOl más elevados se relacionó con una cantidad menor sérk:a de Sulfato-Oehidro

Epi-Androstefona de origen suprarrenat. (8,9) En un trabajo que indUYó a 65,140 mujeres 

durante un seguimiento a 16 afias, 806 mujeres fueron diagnosticadas con cáncer de mama 

previo a la menopausia y otras 1485 se diagnosticaron posterior a la menopausia, se 

demostró que la menarca tardía se asoció con una reduCCión en el riesgo de cáncer de 

mama tanto premenopáusico como postmenopausico con lo que concluyen que el 

crecimiento rápido en la adolescencia Incrementa el riesgo de desarrollar cáncer mamariO 

(lO). Otro trabajo de gran valor es el estudio Noruego de 63,090 mujeres de las ruales se 

presentaron 1565 casos de cáncer de mama en un período de 20 años durante el cual el 

riesgo de cáncer de mama se redujo significativamente con el irw:remento de la edad de la 

menarca y se Irw:rementó con el incremento de la misma; éstos resultados correspondieron a 

un incremento en el riesgo de cáncer de mama del 4% por cada año que disminuyó la edad 

9 



de la menarca. (11) Un estudio Francés de relevancia es el realizado utilizando los datos de 

1718 pacientes con cáncer de mama obtenidos de una muestra enorme de 100 000 

francesas que participaron en el estudio. los resultados nuevamente apoyan el hecho que el 

riesgo de padecer cáncer de mama se Incrementa con la disminuó6n de la edad de la 

menarca y que la edad de la menarca tiene un efecto sobre el nesgo de cáncer 

premenopáusico con una reducción del riesgo con el incremento de la edad de menarca del 

7% por año. El estudio de Mary!and de casos (2908) y controles (3180) confirma estos 

resultados p-eviamente expuestos. 

Sin embargo existen también trabajOS que demuestran que la menarca en su pobladón no 

está reladonada con el riesgo de cáncer de mama (11). En un trabajo Danés que induyó un 

seguimiento de 3, 333,359 mu:leres, diagnosticando a 3340 con cáncer de mama, no se 

encontro reladón con menarca temprana como factO( de riesgo para su presentación (12). 

En el estudIO de 1811 gemelos femeninos de los OJales uno o ambos p-esentaron cáncer de 

mama se documentó Que en la mayoría de cáncer de mama hereditano no está reladonado 

con la exposidón aOJmulativa hormonal y que en lugar de ello, el cáncer puede resultar de 

una sensibilidad inusual a las hO(monas puberales (13). Está reportado en un trabajo 

prospectivo que induyó a 2058 mujeres y se les dio 5e9uimiento hasta la edad de 15 años 

de las OJales 271 presentaron menarca temprana, que los efectos del peso al nacer y 

crecimiento durante la infanáa sugieren que la edad de la menarca está determinada In 

útero o en la infanda y que su efecto está mediado por un crecimiento temprano en la niñez. 

Sabemos que la menarca temprana es un factO( de nesgo para cáncer de mama sin 

embargo se desconoce si el peso al nacer tiene su influencia sobre la aparición de cáncer de 

mama a través de su asodación con la menarca temprana o a través de otros mecanismos 

(14). 
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OTROS FACTORES REPRODUCTIVOS. 

Brintoo V col. estudiaron la relación entre los factores de reproducción V el riesgo de cáncer 

de mama (34-36). Fue un programa multlcéntrico de detecdón de cáncer de mama que 

Involucró a más de 280,000 mujeres en 29 centros. Se obtuvo Informadón sobre las 

variables mediante la hoja de entrevista de la enfermera; tales variables fueron: 

menopausia, nUmero V edades en que tlNieroo a sus hijos. los grupos control se obtuvieroo 

de 2,908 pacientes con cáncer de mama V 3,180 cootroles que correspordan a los grupos 

de etnia y edad. AquellOS QUe no alcanzaron la menopausia hasta la edad de 55 años o 

después mostraron un riesgo relativo de 1.22 comparado con aquellos en quienes se 

presentó la menopausia antes de la edad de 45 años (34). Sin embargo este riesgo es 

menor QUe el reportado en un estudio previo por TrIChopoulos Y col. (37). VogeI ha sugerido 

que el riesgo de cáncer de mama basado en estas variables ginecológicas es una fundón 

simple de los ddos menstruales ovuiatorios a los que la mujer se expone durante su vida. 

(10) cano apoyo a ésta Idea, se ha observado que en las mujeres con Jos dos ovarios 

extirpados previamente antes de los 40 años, tienen IXI 45% de reducción en el riesgo, 

comparado con mujeres en quienes la menopausia se present! espontáneamente entre los 

SO a 54 años (34). 

S estudio Brinton también demuestra que el riesgo de cáncer de mama se IncremE!f'lta si la 

mujer es nulípara o su primer bebé nadó cuando ella tena una edad mayor de 30 años. 

Comparando a una mujer con su primer nacimiento a una edad menor a 20 años, el riesgo 

relatIVO de una mu}er nUlípara es de 1.67 Y el riesgo de una mujer que lo tuvo a una edad 

mayor de 30 años es de 2.23 (35-36). Esto concuerda con el trabajo de Whlte quien estimó 

un riesgo de 1.9 para ambas mu}eres nulíparas V para aquellas que dieron a luz a la edad de 

30 años (37). El estudio Brinton (38) demostró que no hubo un efecto protector de 

embarazo temprano si no llegó a término. (35-36) Esto puede deberse a que la 

diferenciación celular se produce en la mama dlSante la última parte del embarazo V la 
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lactancia subsiguiente. Sharpe sugiere que las células madre epiteliales son menos 

susceptibles a la carcinogénesis después de esta diferenciación epitelial final (39). la 

paridad no parece ser un factor de protección en la premenopauSia sino que por el contrario 

incrementa el riesgo. la lactancia al seno disminuye el riesgo de padecer cáncer de mama 

en la postmenopausia, especialmente si la misma fue prolongada. Respecto al uso de 

anticonceptivos orales se han realizado meta·análisis no encontrando correlación entre su 

uso y el riesgo de padecer cáncer de mama. 

CONSUMO DE ALCOHOL 

B alcohol estimula el metabolismo de carcinogénesis hasta algo muy global como la 

disminución de la efidenda para reparar el DNA o reducir la ingesta de nutrientes 

protectores (lO, 11, 13). Ellison demostró (14) un riesgo relativo de 1.1 en las personas que 

toman una bebida al dia, 1.21 para las que toman 2 al día y 1.4 para las personas que 

toman 3 al día comparado con las personas que no toman alcohol. No existe diferencia en el 

riesgo relativo basado en el tipo de bebida que se consume. Vachon examinó la relación 

entre el consumo de alcohol y los antecedentes familiares de 426 familias con cáncer de 

mama en varias generadooes (15) y encontraron un riesgo mayor de 2.45. Royo-Bordonado 

reportó que si se incrementa el riesgo del alcohol y cáncer de mama con I MC mayor a la 

media (m. 

[HDICE DE MASA CORPORAL 

El estudio más grande realizado, buscando una reladón entre el IMC y el cáncer de mama, 

se realizó en 570,000 mujeres Noruegas con edad entre los 30 y 69 años quienes fueron 

medidas y pesadas y seguidas por un lapso entre 6 y 18 años (18). En las mujeres 

12 



premenopáUSicas dlMC no fue un factor de riesgo V jugó un papel de protección menor. Sin 

embargo, en las mujeres postmenopausicas el riesgo fue de 1.1 en mujeres ron edad entre 

los 55 a 59 años. No es sorprendente este dato ya que el tejido adiposo es una fuente 

extragooadal de estrógeno en la mujer postmenopausica. (19,20) Algunos estudios sugieren 

que el IMC asociado a niveles altos de Insulina y factcres de crecimiento similares a la 

insulina se asocian a un inaemento del riesgo de cáncer de mama (21-2) . 

TERAPIA DE REEMPLAZO HORMONAl. 

Antes de liberar datos de la ln¡dativa de la salud de la Mujer (WHI), se realizó el estudio 

más grande con un meta-análisis de 51 estudios epidemloI6gIoos pcr el Grupo COlaborador 

de los Factores Hormonales para Cáncer de Mama publicado en 1997. (29) Éste análisis 

consideró datos de 55,705 mujeres con cáncer de mama y 108,411 mujeres sin cáncer ele 

mama. Para aquellas que habían dejado la TRH de 1 a 4 años previos, el riesgo inaementó 

por cada año de uso, mostrando un riesgo relativo de 1.35 posterior a 5 años o más de uso. 

No se encontró ninguna diferencia en el tipo de estrógeno utilizado (estrógeno vs. estrógeno 

mas progesterona). Estos datos fueron comparados con evidencia epidemiológica. Se 

demostró un lnaemento en el riesgo de cáncer de mama del 25% por un periodo de 5 años. 

(JO) Esto es completamente consistente ron los resultados de la primera meta·análisls 
__ o 

Además en un estudio pcr Ursin y col. (16) encontraron que el riesgo asociado con TRH no 

se incrementó en fundón del 1Me, uso de alcohol, paridad, antecedente de pat0k9a 

benigna de mama o antecedente de cáncer mamario familiar. 

El riesgo estadistico sobre los efectos de la TRH con cáncer de mama, aplican solamente a 

los esquemas de estrógeno mas progesterona. Mientras que los estuáos eplderrVoIógicos 
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indican que el estrógeno por sí solo puede incrementar el riesgo de cáncer de mama, esto no 

se demuestra en el estudio WHI por lo que se permite su oontlnuadón. 

EXPOSICIÓN A RADIACIONES. 

Actualmente la radiación que induce cáncer es la terapéutica. (3I) Óbice documentó que 

múltiples fluoroscopias son un factor de riesgo para cáncer de mama (31,32). El riesgo 

relativo de Ulla radiadón de lGy de exposidón por un peóodo de latenda de 10 años se 

estimó ser de 1.61. Encontraron que las mujeres más jóvenes estaban en un riesgo mayor 

que las mujeres mayores y que el incremento en el riesgo para cáncer de mama ¡nida entre 

10 y 15 años después de la exposición inidal. 

El riesgo para el cáncer de mama se encuentra también incrementado en mujeres que 

reciben radiadón en el área del tórax para el tratamiento de la enfermedad de Hodgldn 

espedalmente en las mujeres tratadas entre la pubertad y los 30 años (32). 

ANTECEDENTES GENETICOS. 

la predisposidón genética es uno de los factores más asociados con un riesgo alto para 

cáncer de mama. la predisposidón genética se refleja en cerca del 20% en pacientes con 

cáncer de mama, 20% quienes tienen historia familiar positiva. 

los genes que están asodados con una susceptibilidad hereditaria para cáncer de mama y 

ovario (los BRCAl y BRCA2). Se ha reportado una inddenda cercana al 90% para tener 

cáncer de mama en estas padentes a los 70 años. (10) 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En nuestro Hospital se desconoce Si la presentacióo de Menarca temprana es un factor de 

riesgo para la apariCión futura de cáncer de 1TIiJIl'la. 

OBJETIVOS. 

General: 

111 Conocer SI existe asociaciÓn entre Menarca temprana y el desarrollo de cáncer de mama 

en nuestra pobIacióo. 

Especificos: 

JI! Conocer la edad promedio en QUe se presenta la Menarca en nuestra pobIadóo. 

JI! Comparar la aparidón de Menarca temprana y cáncer mamario en edad temprana. 

111 Determinar la reladón entre nuliparidad y multipatidad con cáncer de mama. 

111 Observar si existe relaclóo entre cáncer de mama y periodo de lactancia. 

JI! Comparar si hubo reladÓll entre cáncer de mama e irregularidades menstruales. 

JI! Recooocer la reladón entre IMC y aparidón de Cáncer de mama. 

Jtf CO/"IOCef si se presentó una Menopausia tardía en relaCk5n al desarrollo de cáncer de 

mama. 

111 Observar la edad de la madre promedio del nacimiento del primer hijo en padentes con 

desarrollo de cáncer mamarlo. 

JI! Determinar cuales otros fadores de riesgo se asociaron a Menarca temprana y cáncer 

de mama. 
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DISEÑO DEL ESTUDIO 

Estudio retrospectiVo, observadonal, exploratorio Y desaiptivo bajO los Siguientes Oiterios. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN : 

lIS Pacientes con Cáocer de Mama. 

lIS Pacientes del Hospital Juárez de México. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 

lIS Expediente diniro incompleto. 

MATERIAL Y MÉTODO 

Se realizó estudio retrospectivo y se revisaron expedientes dínicos de los últimos 3 años en 

el archivo diniro y de Bioestadistica del Hospital Juárez de México de mujeres ron 

diagnóstico de cáncer de miYTla. 
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MATERIAL Y MÉTODO 

Se realizó estudio retrospectivo y se revisaron expedientes dínlcos de los últimos 3 años en 

el ardlivo dínico y de BloestadJ'stlca del Hospital Juárez de México de mujeres con 

diagnóstico de cáncer de mama. 
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ANÁUSIS ESTAOÍSTlCO. 

Se elaboró Lm base de datos en MicTOsoft ExceI XP 'f se utilizó el programa de Software 

SPSS. B análisis estadístico se realizó de la sigl.iente manera: 

Análisis Descriptivo: 

~ Rest.men de estadisticos. 

~ Gráficas: Histogramas, Diagramas de barras, Di¡qama de caja. 
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RESULTADOS 

? De las 162 mujeres estudiadas, la meoarca se presentó antes de los 12 años 

solamente en 12.3% (n=20). la media fue a los 12 años en 51.2% (n=63). 

(Gráfica No.l, Tabla 1 y 2). No se observó que pudiera correlacionarse la 

menarca temprana COf1 la aparidón temprana de cáncer de mama. (Gráfica 

2). 

? la menopausia después de los 52 años se presentó solamente en 9.79%. la 

edad media de menopausia fue de 51 años (49.86%). (Gráfica No.3). 

? la nuliparidad se presentó en el 15.4% (n=25) y se observó que en éste 

grupo se presentó cáncer de mama en temprana edad « 45 años). (Gráfica 

6). las pacientes que tuvieron un hiJO después de los 30 años fue 2.37% 

(n=4).(Gráfica 4). El 33.9% (n=55) tuvo más de 3 hijos. (Gráfica No.5). 

? las pacientes lactaron en un 72.2% (n=l17) y de ellas el 45.1% (n=73) lo 

hideron por más de 6 meses. (Gráfica No.7). De las mujeres que no lactaron 

se observó que se presentó cáncer de mama más tempranamente « 42 

años). (Gráfica No.S). 

? La edad media de las padentes cuando se realizó el diagnóstico de cáncer 

mama fue 43 años. (Gráfica No.S). 

? Se enrontró una aparente mayor correlación entre cáncer de mama y un 

índice de masa rorporal mayor de 25 m2sc: con sobrepeso (54.26%) y 

Obesidad ( 17.11). 8 índice de masa corporal medio fue 28 m2sc (13.45%). 

(Tabla 3) La moda fue de 29 m2sc (24.51%). (Gráfica No.9). 

? El porcentaje de personas con antecedente de terapia hormonal de 

reemplazo (THR) por mas de 5 años solamente fue 3.7% (n=6). Del total de 

padentes solo el 19.8% (n:32) tuvo antecedente de terapia hormonal de 
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reemplazo. la media fue de 2.3 años de THR. (Gráfica No. 10) (Tabla 4 y 5). 

la THR SOlo con estrógeno se registró en 6.8% (n=ll) (GrárlCa No.U) y 

combinada (estrógeno + progesterona) 13% (n=21). (Gráfica No.12). la 

utl1izadón de anticonceptivos orales se documentó en 25.3% (n=41). 

(Gráfica No.l3). 

? El antecedente de condidón fibrOQuística mamaria se encontró en 4.9% 

(n=8), (Gráfica 14), de fibroadenoma en 7.4% (nsI2). (Gráfica No. 15). 

? La hipertensión arterial sistémica aónica se documentó en 15.4% (n=25) 

(Gráfica 16) y diabetes mellitus en 11.7% (n=19). (Gráfica No.17). 

1 Se encontró el antecedente de trastorno del patrón menstrual en 22.8% 

(n::37) y de ellos la opsoamenorrea constituyó el 43.2% (n-16). (GrárlCa 

No.18) (Tabla 6). 

? El c:on5IXl'IO de alcohol se registró en 14.8% (n;24), se observó que éstas 

pacientes presentaron cáncer de mama en edades mas tempranas. (Gráfica 

No. 19). El tabaquismo se presentó en 11.1% (n=18). (Gráfica No.20). 

? El 14.2% (n=23) tuvo antecedente familiar de cáncer de mama: hermanas 

(4.3%), madre (3.1%), abuela materna (1.2%). (Q'áfica No.21) (Tabla 7). 
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Gráfica 1 
Edad de la menarca 
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Tabla 1. Edilld media de la Menarca. 

N V ... '" No capturadoil O ...,. 12.80 

"" .... 12,00 ...,. 
" Des~ Estándar 1.409 

V.riamos 1.986 
Min~ " """'" " PercentJa5 25 12.00 

50 12.00 

" 14.00 

T.bIa 2. Edad de Menillrcl por freculncllol. 

Frecuencie I Porcenlll\e 
Pon::entaje I Pon::en\aje 

Válido AcOO'rUIativo 

• 3.' " ,., 
" 9.3 ' .3 12.3 

" 38.9 1 '" 51.2 

" 21 .6 21 .8 72.8 

" 13.0 13,0 85.8 

" ... • •• .. , 
9 5.6 1 ••• 100.0 

'"' 100.0 100.0 

I 

fuente: ArchivO d iniCo y de Bioestadistica HJM. 
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Gráfica 2 
Edad de menarca y edad al diagnóstico de cáncer de mama. 
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Fuente: Archivo d inico y de BiOestadistica HJM. 

Gráfica 3 
Edad de la menopausia. 
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Fuente: Archivo d inico y de 8ioestadístlca HJM. 
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Gráfica 4 
Edad al primer embarazo 
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Gráfica 5 
Número de partos 
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Fuente: Archivo d¡nlco y de Bioestadistica HJM . 
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Gráfica 6 
Número de embarazos 
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Gráfica 7 
Lactanda 
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FueI1te: Archivo clilllco y de BIoestadistlca HJM. 

Gráfica 8 
Edad al diagnóstico de cáncer de mama 
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Fueote: Archivo dinlco y de BIoestadistlca HJM. 
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Gráfica 9 
Índice de masa corporal 
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Tabla 3. Indice medio de Masa Corporal. 

N 
v_ 

'" No_- o - 27.70 -- 28.00 .... " _..- lO" v_ 
' .194 ........ " ...... " - " 25.00 

50 28.00 

" " .00 

n 

Fuente: ArtI1ivO clínico 'f de Bioestadistica HJM. 
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Gráfica 10 
Terapia hormonal de reemplazo 
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TabLlo 4. Medill ele afies ele Terapi¡! Hormonal de Reempl¡uo. 
N Villa 31 

""- '" ...,. 2.35 .... ~ ' .00 .... 
Onvladón E&dndar 2.138 
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Mlnmo , ...... e 
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" ' .00 

T. bLlo S. Medi;l de años de Terapia HonnonaI de R 

, ........ 1 I F't:lICIII'. ~ v_ --... v_ , 
" 11.1 j 61 .3 61 .3 , '. >.2 es 67.7 , , U 9.7 77.4 

• , ., ,., 80.6 
S , L9 9.7 oo., 
e , ., ,., 93.5 
e , >2 ,.s 100.0 

T"'" " 19·,1 100.0 

'_do Sisl&m8 ", so .• 
TOO '" 100.0 

fuente: Archivo dinlco y de Bioestadistica I-DM. 
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Gráfica 11 
THR solo con estrógeno 
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Gráfica 12 
THR combinada 
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Fuente: ArchivO diniCo 'f de BiOestadistica HJM. 
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Gráfica 13 
Anticonceptivos orales 
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Gráfica 14 
Condidón fibroquística mamaria 
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Fuente: Archivo dinico y de 8ioestadistica HJM. 
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Grafica 15 
Fibroadenoma 
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Gráfica 16 
Hipertensión arterial 
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fuente: ArchivO diniCo y de Bioestadistica HlM. 
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Gráfica 17 
Diabetes Mellitus 
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Fuente: Archivo diflM:o Y de 8Ioestadística HJM. 
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Gráfica 18 
Trastornos del patrón menstrual 
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Fuente: ArchiYo diniCo y de BiOe:stadística tUM . 
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Gráfica 19 
Consumo de alcohol 
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Gráfica 20 
Consumo de tabaco 
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Fuente: Archivo dinico y de Bioestadistica HJM . 
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Gráfica 21 
Antecedente familiar de cáncer 
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Fuente: Archivo díniCo y de BiOeStadIstica HJM. 
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CONCLUSIONES 

~ A pesar de que la literatura reporta que la menarca temprana es un factor de r iesgo 

para cáncer de mama V también para que éste se presente a una edad más 

temprana, en la población que se estudió se observó que la menarca temprallél se 

presentó en una frecuenda baja V no parece estar asociado a que se presente cáncer 

de mama a una edad temprana. 

#5 Parece existir una correlación entre índice de masa corporal con sobrepeso, obesidad 

y cáncer de mama, por lo que hay que compararlo con un grupo sano y aleatorio 

para poder confirmarlo. 

#5 En las padentes estudiadas, se observó en promedio que las mujeres con 

nuliparidad, las que no lactaron y las que tuvieron antecedente de alcoholismo 

positivo, el cáncer de mama se presentó en edades más tempranas. 

#5 El presente trabajo es un estudio epidemiológico exploratorio que finca las bases para 

comparar subsecuentemente los hallazgos encontrados ceo grupos control y 

aleatorios para poder determinar valores de significanda y riesgo relativo para poder 

confirmar que los factores que se han considerado tradidonalmente como factores de 

riesgo para cáncer de mama, en ésta poblaóón que se estudió parece ser que no 

tuvieron correlación. 

#5 Además necesitamos estudiar y confirmar la fuerte asodadÓrl que paredó tener el 

sobfepeso V la obesidad con cáncer de mama en la pobladón que se estudió y 

compararlo con otros grupos similares para que en caso de confirmarse éste dato, 
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sea significativo no solamente en la JX>bIadón Que se estudió, sino pal'a la mujer 

mexicana V así poder estudiar V proponer otros factores de riesgo implicados en la 

génesis del cáncer de mama como factores inflamatorios e hiperinsulinismo. 

]S 



BIBUOGRAFIA. 

2. SIn,k~ s: RaUIIH 1J>c, nsk faclors fOl Brnsl Carottl An!>als ofSurgery 2001: 231: 474-482_ 

3. Aplel D: Vlhko R Ea,Ir mc:narehc. I nsk factor ror Menl Ctnc:C1. indiclln ea"r onsC1 of O\'lIlalOl)' cyeles. 
JCE&:M. 1913: S7; 82-S6 

4. Hamillon A. Mack T Pubcny and lene"e SIIsccplib,l" y 10 brU.l1 uneC1 '". case-conl.oI sludy '" I",IIU. N 
Ene J Med. 2003;);18 2313-2322 

S. Sil ... 1; De Stalova U Prenalal faclors, childhood &,0"1h Il1Ijeclorin Ind agc al menarclle. In!ema!ional 
Joom.lofEpidcm'olol)' 2002. JI 40S-412 

6. Michcls. Karin 8 . Breas! ca"':CI' early "fe manen. N r"" J Med. 200.1: 3S I: 1679-1681 . 

7. Suco; Annic J. Ep,dcmloloHY ofblusl canccr In cn\"iromcntal diK3SC. Munksgaard Inlema!ion.l Publisllcrs 
lid. 2001 ;1/)9; 321·332 

8. 8c.kcy C; Frn;c. A. Ga.dncr J Adoltsccna ,00 IIRasl ureinoma risk. Cancn. 1999; 8S: 2400-2409. 

9. Chapelon C. E"olulion ofl~c al menarehe alld 11 onse1 ofreHlllar cyclina in .II.~ cohon of Frcoch ,,"ooncn. 
Human Reproduclion. 2002.17 22&-232. 

10. Vogcl vO. 8'taSI ca...:e. nsk faclors and ~,enli,"C Ipproachcs lO breasl cance, Cance. in WorrKtt.. Makkn. 
MA: Black .... cll Scicncc. 1998. S8~91 

11 . H.f\'cy EB. Schaire, C. Bnnlon LA. eI.l. Alc:ohol consumplion Ind breasl ClIneC1 J Nall CancC1InSt. 1987; 
78:6S7---Ul . 

12. Manislo S. Vinancn M. KataJa V. dll Llfellme ak;obol eonswnplion and breasl carottr a case-conlrol sludy 
in Finland. Public IIcalth NU1r 2000.3 II - IS. 

13. Zhang Y. Krcge-r BE. Dorpn JF. el al AkohoI eonsumplion and nsk orbmul ClIn<;CI" tJ>c, Fl1IfIlingllam 
sludy rev~IIcd. Am J EpodmIIOI. 1999: 1~9 102- 10-1. 

14. Ellison RC. Zhan, Y. Md.cnnan CF~ el al Explonne lJ>c, relalion orakohol ~on$Umpl1on 10 risk orbrcul 
~arottr. Am J Epidcmiol. 2001 ; 15-4: 740-747 

I~. Vachon CM, Cerhan JR. Vltrt..nl ItA. el .l. Invesllplion of an intC'IKlIon ofakohol intake . nd family 
hislOryon breasl caneel n!i;: in lile Minnesoca breasl Clf"lCCr famlly slutIy 

16. Ursin G, Useng C-C. PI¡;g;on",,·H,1I A. 01 al. Ooes IrICnopIIIlWlIIormOtlC replaccmenllJ>c,t1IPl' inleract \\'ilh 
kno"'n faelon lO IOCrt'ast nsk ofbrcasl canur7 J elin Oncol. 2002; 20: 699- 706 

11. Royo-Bordon.llda MA. Mal1in·MorcrH) JM. Ou.llar E, el .1. Alcohol inlake and risk ofbrelL$l canee.: lile 
EURAMIC $Iudy. Ncoplasma. 1997: 4-4 : 150-15-6. 

11. Trclli S. Ileigln and w"ighl in re1ation lO breasl canccr morbidity lIId momlily A pro.!pcelivc "udy of 
~70.000 " 'omen in NGNo·ay. Inl J C~,. 1919; -4-4: 23-30. . 

19. C1cmcns M. GOS$ P. Eslrog"n and 1"" ri$k ofbrcl5l cano;"C'. N En¡l J Med. 2001 , 344 276-28S. 

36 



20. Verk:osal0 PK. Thomas l1V. Appkby PN. el al. Circulaung le,ds ohu hor~5 and I~ír rel~l íon 10 risl: 
f:K:lors for bre3S1 C3nc .... ; 3 cr<»,,~uonal s lOOy in 1092 prc- and posunenopau5al women (Unned K;ngd(>m). 
Canccr Ca..ses Conlrol 2001: 12; 41- S9 

2 1 Goodwín PJ. Ennis M. Prllchard KI. ~1 al. Faslmg ¡nsulin aOO GUIComc: in carIY'SIaKC breasl cancrr. resulls of 
• prospeclí,c cOOoo sludy. J Chn O .... vl. 2002: 20: 42- S1 

22 OC:) Giud lcc ME. hnlus IG . Eznl S. el al Insulín and .clalcd f;W:10l"$ In prcmcnop;illSllI breasl canee. risk. 
e.e.,1 CaMn Re T~a1. 1998.47: 111 - 120. 

23. Suga K, I .... i K. Egurhl H. el al. Mol~ul3r signlflunee of e~n:s body ""óghl ín poslmenopausal ~1I51 
cance. paloems In ."lmOtlIO CXpresslon oflnsulín.1ike gro ... ,h fXlor 1 receptor aOO ;nsuhn·líkc gro ... 1h flClOr 11 
Genes. Jpn J Cancn Res. 200 1. 92 127- D4 

24, 51011 SA Peflrncnopausal we'ghl sain and prog.eniOtl ofbrCISI cancn prccllrs0r5. Cance. DeI~1 PreY, 
1999; 23: 3 1<l6 

25. Keating NI. . Clnl)' PO. Rossi AS. ClII. Use nfhormoM repl:.c:"menl lherapy by poslmenop;ills.al women in 
lhe Uníted Stmes. Ann Inlcm Med. 1999; DO 545-553. 

26. Maddíson J Hormonc tcplacemnll lhcrnpy for menopausal sympl"ms, Lancet 1973; 1: 1501. 

21 . COldiu. GA. Stampfer MJ. Willetc WC. CI al. Prospecll\'" 5100y ofe51rogen replacemenllhe.apy and risk of 
breas! cancel in pos!menopausal ",,,men. JAMA. 1990: 264 ' ló4S-16~3 

28. S!einberg KK , Thackn SS, Smítb SJ, el al. A met..anil)'1 ís oflhe dr~1 ofcstrogen ,cplacemen1 the .. py on 
lhe risk ofbreasl canee •. JAMA. 1991 , 26S . 1985-1990 

29 Col1abornli,-c G.oup on Hormonal faclou In Brasl Cancer. S.raSI une .... and honnone replacemc:nL 
1he .. py: , 011;.boral""C' reanal)"SIS ofdala f.om 51 epi<kmiologieal sludles of52,105 "'OfMn wilh breasl caneer 
. nd 108,~ 11 womm WilOOuI breasl cantn. Lance!. 1997; 350: 1041- 1059 

30. Nelson 110. Humpil. ey l l . N)'g'en P. el al. PoslmenopausaJ IIormone replaccmenllhel1lpy: Klenlif~ 
Tl!'\'iew. JAMA. 20<12. 288: 872- 881. 

3 1, Land CE. 801ee JO J •• Shore RE. el al Breasl canee. risk flOm lo,,", dose aposure LO KIIlizing radialion: 
results ofparallcl analyslS of lh.« aposed populaLions. J Natl Cante. Ins!. 19110: 6S: 353--368. 

32. Boiee JO J., P.e5IOt1 0 .03";5 FG. el al. fm¡uenl chesl X·ray nUO'05Cop)' and breas1 cancel incKknee 
amOJlg luberculosis palienls in MassachusetlS Rlldial Res. 1991 ; 1 2~; 214-222. 

33. Clemous M.loijens L Gnu P. 8 ,elUI Cat1Cer ri,k follow;ng imodialiOll fOl Hod¡;kin ', díJdlSC. Cancer 
Trealmenl ReY;ew. 2000; 26. 291- 302 

34. Brinlon Lo\. Sckaiere C. Hoon¡ RN , el al. Menslrual fatton and risk o f breaSl uncer . Canee. In'·esl. 1988; 
6: 145- 154 

35. Srin l!>n Lo\. Hoo\'e. R. Frnumeni JF J r. Replodoc1i"" fXlors in 1he DC1;oIOKY ofbreasl Caneer. Sr J Cance •. 
1983; 41; 751- 162 

36. Srin lon u... Ho",.." R. Fr;lUmení JF J r. Epidemiology ofminimal breas! canee •. JAMA. 1983; 249 : 483-
487. 

37. TrichopouJos O. MacMahon S, Cole p, Menopause lJId breasl can<:e. risk. J Natl Clnttr IrlSt, 1972: 48: 6OS-
613 

37 



38 Whllc E. P~u:d ~1w1¡;cs.n ~asl ~ .nc1<kn« <11M' 10 lhe Irme! 10 ..... 111 Ikt.yl:d chíldbcltnn ... Am J 
Pubhc: Heallh 1987; n · 495--497 

39. Shlrpe CR A eJe- <:Io"m<:11I11 h~-pothcs., '0 cllpl.m lhe mUhJ«lllnclly !lf breaSI ntllC'el Can Mee! A$soc J 
1998: U9 SS-S9 

38 



HOSPITAl JUAREZ DE MEXICO 
BIOLOG!A DE LA REPRoouca ON HUMANA 

Hoja de recolecóÓrl de datos 

PROTOCOLO DE "MENAR(A TEMPRANA COMO FACfOR DE RIESGO PARA CANCER 
DE MAMA", 

No. de expediente: 
Teléfono: 
Edad: 
Talla: 
Peso: 
Diagnóstico: 

Edad de Menita: _____ .... 

Edad de Menopausia: _____ , 

Peso ilI nadmento: __ _ 

.... , __ "',," __ CtsArN: __ Abortos: __ ' 

Edad dur1If1te el primer erral'UO: __ .... 

Edad ~ de los Embarazos: __ semanas óe oestadóo. 

lL.amncla? No: _~, _¿CWntotltmpo?, ___ lAcuafltoslilctÓ? __ , 

llrrf9Ularldades Mensb'uales? No: __ ~' __ lQJ.! tipo1' __ _ 

fd.)d 111 momtnto dd tli1lQl'lÓ$1Ico del CA de rMITIII: ___ .", 

lJ1geStiI de alcohol previo a CA Mimano: No: __ ~, __ Cuantos ili\os_'-~_, 

¡MC al momento óe!OX de CA mamarlo: m2SC. 

TKI.: No: _~, _""_">m, .... ,,, _____ _ 
u.nte<:e:Ieote de Inductores de It 0'>UiK.I6n? No: _ Si: _Con1pue5tD: ____ --'Od'" 

Radiaciones: No: __ ~, __ ¿Qut! tIpo?, ____ ¿cantidaIP. 

Antecedentes personales de CfH: No: __ ~, __ ' 

Al\ttCtdlelItt personales de CA de MimI: No: __ Si:-, 

Anttctdellte de Fibroildeoorna: No: Si: 

Antecedente de HASe: No: Si: 

Antecedente de CM: 1«1: _~'_' 

AIlteadentt de PaIDlDgia llrcJId9: No: _ Si: __ 

Anttcattntt ~ de CA de l'WIk No: _ Si: __ ' 

Estifpt~ del CA de mama: ______________ _ 
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