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RESUME# 
Esta revisión tiene como objetivo identificar, para el 
cáncer de mama, factores de riesgo y protectores, 
modificables y potencialmente modificables, 
susceptibles, por tanto, de ser incluidos en un 
programa de Educación para la Salud (EpS). Se 
revisaron estudios tanto experimentales como 
observacionales en las principales bases de datos. Se 
identificaron como factores de riesgo y/o protectores 
relevantes modificables o potencialmente 
modificables los siguientes: dieta, paridad y 
lactancia, actividad física, control del peso, 
trastornos médicos y psicológicos y exposición a 
tóxicos. Estos resultados llevan a la conclusión de 
que modificando hábitos puede reducirse el riesgo de 
un primer cáncer de mama así como de sus recidivas 
y que, por tanto, son factibles y necesarios nuevos 
esfuerzos en EpS dirigidos a la prevención primaria 
y terciaria del cáncer de mama. Se incluyen 
recomendaciones en este sentido. 
  
I#TRODUCCIÓ#  
El cáncer de mama es el tipo de cáncer más común 
entre mujeres de todo el mundo y su incidencia crece 
año tras año tanto en países desarrollados como en vías 
de desarrollo (1). En 2008 se diagnosticaron 1.38 
millones de nuevos casos de cáncer de mama y 458.000 
mujeres murieron por causa de la enfermedad (2). Es 
mucho más frecuente entre las mujeres de los países 
desarrollados (3), aunque la incidencia es creciente en 
los países en vías de desarrollo y zonas recientemente 
enriquecidas (4). La incidencia del cáncer de mama ha 
crecido en las últimas décadas y previsiblemente 
seguirá haciéndolo en las próximas a un ritmo mayor. 
La distribución del cáncer de mama por regiones es 
muy diferente, siendo mucho menor, en general, en los 
países pobres que en los ricos (2).  
El cáncer de mama familiar abarca un 13% si 
consideramos sólo parientes de primer grado con la 
enfermedad (5) y hasta un 19% si incluímos también 
parientes de segundo y tercer grado (6). Los dos genes 
de alta penetrancia que confieren una predisposición 
hereditaria identificados hasta la fecha, BRCA-1 y 
BRCA-2 son responsables de entre un 3-5% de todos 
los casos de cáncer de mama (7,8). La probabilidad de 
desarrollar la enfermedad para los portadores de estas 
mutaciones es de 65% para BRCA1 y 45% para 
BRCA2 (9).  
La mayor parte de las variaciones poblacionales e 
individuales se deben a factores ambientales (10) y de 
estilo de vida (11-15). Estudios con inmigrantes que 
alteran su estilo de vida muestran un rápido cambio en 
el riesgo de cáncer de mama (11,16). Por ello, es 

fundamental identificar estos factores de riesgo 
modificables o potencialmente modificables, 
ambientales y de estilo de vida, responsables de más de 
un 80% de todos los casos de cáncer de mama, para así 
poder implementar una política de prevención primaria 
y terciaria eficaz basada en la Educación para la Salud 
(EpS) y la reducción de los tóxicos ambientales. 
 
ESTRÓGE#OS Y OTROS FACTORES DE 
RIESGO HORMO#ALES RELACIO#ADOS 
Está fuera de toda duda que los estrógenos juegan un 
papel fundamental en el desarrollo del cáncer de mama 
(17-19). Algunos factores de riesgo relacionados con 
una mayor exposición a estrógenos son el hecho de ser 
mujer, una menarquia más temprana, una menopausia 
más tardía y niveles séricos más altos: 
 
Indicador Riesgo 

Bajo 
Riesgo 
Alto 

Riesgo 
Relativo 

Referen
cias 

Sexo Hombr
e 

Mujer 150.0 21 

Edad (años) 30-34 70-74 17.0 22 
Edad 
menarquia 

>14 <12 1.5 21 

Uso 
anticonceptivos 
orales 

Nunca Previo 
o 
durante 

1.07-1.2 21,23,2
4 

Edad al primer 
parto 

<20 ≥30 1.9-3.5 21,22,2
5-27 

Dar el 
pecho(meses) 

≥16  0 1.37 28 

Paridad ≥5 0 1.4 21,22,2
6,27 

Edad 
menopausia 
natural 

<45 ≥55 2.0 21 

Terapia 
estrogenica  

nunca actual 1.2-1.4 21,29 

Terapia 
estrogeno-
progesterona 

Nunca actual 1.4 29 

Masa corporal 
postmenopausi
ca 

<22.9 >30.7 1.6 21 

Historia 
familiar 

No  Si 2.6 22 

Estradiol sérico Quartil 
inferior 

Quartil 
superio
r  

1.8-5.0 
 

30-32 

Densidad 
mamas en 
mamografia 

0 ≥75 6.0 33 

Densidad osea Quartil 
inferior 

Quartil 
superio
r 

2.7-3.5 34,35 

Cuadro 1: Factores de riesgo realcionados con estrógenos 
(20). 
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ESTRÓGE#OS Y DIETA  
Los elevados niveles de estrógenos en las mujeres 
occidentales están íntimamente relacionados con la 
“típica dieta occidental”, rica en grasas y proteínas 
animales y pobre en fibra vegetal (36-42). Estudios 
ecológicos indican que el nivel de estrógenos en sangre 
es un 26-63% más elevado entre las mujeres 
occidentales que entre las mujeres orientales rurales 
(43). Se ha observado que una disminución del 17% en 
los niveles de estrógenos, conseguida con una 
restricción de la ingesta de grasas animales, reduce 
marcadamente el riesgo de cáncer de mama en mujeres 
postmenopáusicas (44). 
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Grafico 1: Exposicción a hormonas femeninas en base a la 
dieta. Adaptado de: Campbell TC y Campbell TM, The China 
Study, Bembella Books, 2006. 
 
 
MACRO#UTRIE#TES 
Carbohidratos: 
La disregulación de la insulina e IGF-1(factor de 
crecimiento asociado a la insulina) se relacionan con un 
mayor riesgo de cáncer de mama tanto en estudios con 
animales, estudios de caso como de cohortes (45-52), 
incrementándose el riesgo con un IGF-1 alto hasta siete 
veces (49).  Los carbohidratos que ingerimos son los 
mayores responsables de las variaciones de los niveles 
de glucosa (relacionados con la alimentación) en sangre 
y por tanto de las fluctuaciones de la insulina e IGF-1. 
La respuesta glicémica producida por la ingesta de 
carbohidratos (respuesta postprandial) puede ser 
estudiada a través del índice glicémico (GI) y la carga 
glicémica (GL; GL= GI x contenido de carbohidratos 
por ración) de las comidas (53-55). El consumo durante 
un periodo corto de tiempo de alimentos con un alto GI 
ha sido asociado positivamente a mayores niveles de 
insulina tras la comida en adultos sanos (56,57), así 
como en adultos obesos y con resistencia a la insulina 
(58). El consumo prolongado de dietas con un alto GI 
ha sido asociado positivamente con el desarrollo de 
Diabetes tipo II en adultos con peso normal y obesos 
(59,60), condición asociada al cáncer de mama (ver 

apartado: El síndrome metabólico). Las principales 
fuentes de carbohidratos son los cereales, frutas, 
verduras (principalmente la patata) legumbres y 
edulcorantes. De entre ellos, las frutas y legumbres en 
estado natural y los granos integrales tienden a presentar 
un GI más bajo, mientras que los granos refinados y sus 
derivados (pastas, galletas, bollería, pasteles), la patata 
y la mayoría de los edulcorantes tienden a presentar un 
GI más elevado. Los estudios de caso encuentran, en 
general, una relación positiva significativa entre el 
consumo frecuente de productos ricos en carbohidratos 
de alto GI (postres, dulces y sodas, sobre todo) y el 
cáncer de mama (61-64); de los estudios revisados sólo 
uno encontró una relacion positiva no significativa (65). 
Entre los estudios epidemiológicos la tendencia es una 
relación positiva entre el GI y/o GL altos y cáncer de 
mama, aunque los resultados no son homogeneos: 
mientras que uno encuentra una relacion significativa 
positiva en conjunto (66) otro lo hace sólo entre mujeres 
postmenopausicas (67), otro sólo entre mujeres con 
sobrepeso, tanto premenopausicas como 
postmenopausicas (68) otro con mujeres 
premenopausicas con poca actividad física (69); y uno 
no encuentra una relación significativa (70). A la espera 
de más estudios, debemos tener en cuenta que los 
alimentos con bajo GI (legumbres, cereales integrales, 
frutas y verduras en general, excepto patata y otros) ya 
han demostrado su efecto protector en enfermedades 
cardiovasculares (71,72) y diabetes tipo II (73), 
mientras que los carbohidratos refinados de alto GI, 
comúnmente presentes en la “dieta occidental” (pastas, 
dulces, pizza, etc.) tienden a ser asociadas con un mayor 
riesgo de enfermedades cardiovasculares (74,75), 
trombosis (76), diabetes (74,77) y cáncer de colon (78-
81).  
 
Proteínas: 
La asociación entre consumo de proteína animal y 
cáncer de mama sigue siendo controvertida. En estudios 
de laboratorio con animales, varias investigaciones 
muestran que un mayor consumo de proteínas animales 
promueve el desarrollo del cáncer de mama (82-84). En 
estudios ecológicos, ha sido asociado consistentemente 
con un incremento de la incidencia (85,86) y mortalidad 
(87). Se ha observado una tendencia ecológica de 
incremento de la incidencia del cáncer de mama que 
coincide con el incremento del consumo de productos 
cárnicos a partir de la IIGM (88). Sin embargo, en 
estudios epidemiologicos, los resultados varían: unos 
indican una relación positiva (89-91), otros no 
encuentran ninguna relación (92-94) y algunos 
encuentran una relación negativa con los productos 
lacteos (95,96). En 2007 el World Cancer Research 
Fund concluyó que los estudios epidemiológicos no 
relacionaban consistentemente el consumo de ningún 
producto animal (en realidad de ningún factor dietético) 
con el cáncer de mama en general (97). Sin embargo, en 
2003, un meta-analisis que revisa 14 estudios 
epidemiológicos y 31 de caso indica una significativa 
relación dosis-dependiente entre el consumo de carne y 
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el cáncer de mama (98). La carne roja parece ser la 
fuente de proteína animal más claramente relacionada 
con el cáncer de mama (99,90). La inconsistencia de los 
resultados puede deberse a varios factores: la 
comparación de muestras con patrones de consumo 
similares (consumo de carne elevado con consumo de 
carne medio, en vez de verdaderamente bajo); falta de 
homogeneidad de la muestra (que incluye individuos 
con patrones de consumo disímiles); que en la muestra 
no se incluya (o no se diferencie) población 
joven/premenopáusica y población postmenopausica, 
así como que no se distinga entre canceres 
hormonodependientes y los que no lo son. Esto último 
puede ser especialmente relevante, ya que es sabido que 
las tasas de incidencia de cánceres no 
hormonodepedientes se mantienen relativamente 
constantes, mientras que la de cánceres 
hormonodependientes se ha incrementado en los 
últimos años entre la mujeres diagnosticadas entre los 
40-49 años (100), tanto dependientes de estrógenos 
(ER+) como de progesterona (PR+); y que los estudios 
epidemiológicos apuntan a que existen diferentes 
factores etiológicos para los cánceres con receptores 
hormonales positivos y negativos (101-107). Teniendo 
en cuenta las condiciones hormonales de los tumores, el 
consumo de carne roja se relaciona más claramente con 
el cáncer de mama tanto ER+ como PR+ en mujeres 
premenopáusicas (90,108). Por último, hay que tener en 
cuenta que algunos estudios apuntan al riesgo de 
cocinar la carne a altas temperaturas (109), mientras que 
otros no (110). Conviene mencionar que existen muchas 
fuentes de proteínas en los vegetales, cuya relación con 
el cáncer de mama, como se ve en este mismo estudio, 
tiende a ser neutra o protectora. 
 
Grasas: 
La relación positiva entre el consumo de grasa y el 
cáncer de mama es una de las cuestiones mejor 
establecidas hoy día. Tanto los estudios con animales 
(111-115) como los estudios ecológicos (116) indican 
tal relación. Existen varias revisiones de estudios 
epidemiológicos de caso y prospectivos: dos de ellas 
indican dicha relación positiva (117,118) mientras uno 
no encuentra apenas relación (119). Algunos estudios 
epidemiológicos que no encuentran una relación 
significativa pueden estar midiendo un rango de 
consumo de grasa muy estrecho (120). Si se estudia por 
separado la grasa animal y la grasa vegetal vemos que 
es la grasa animal y no la grasa vegetal la responsable 
de esta relación positiva (121,122) (ver gráficos 2-4). Si 
además discriminamos entre grasas saturadas e 
insaturadas, la asociación es significativamente positiva 
para las grasas saturadas (118,123) pero no es clara para 
las grasas monoinsaturadas y poliinsaturadas (124). Si 
diferenciamos, dentro de las poliinsaturadas, Ácido 
Linoleico (Om6) y Ácido Alfalinolénico (Om3), vemos 
que es el Om6 el que se relaciona positivamente con el 
cáncer de mama (125,126) mientras que el Om3 
muestra una relación inversa (ver apartado “Om3” en 
“Micronutrientes y alimentos anticancerosos”). 
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Ingesta de grasa vegetal y cáncer de 
mama por países
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Gráficos 2, 3 y 4: Cáncer de mama por países en relación con 
el consumo de grasas. Adaptados de: Campbell TC y 
Campbell TM, The China Study, Bembella Books, 2006. 
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Fibra: 
La fibra dietética sólo está presente en los productos de 
origen vegetal poco o nada procesados. Por ello, las 
personas que siguen una dieta basada en este tipo de 
alimentos (legumbres, granos integrales, frutas y 
verduras) ingieren más fibra que las personas que 
siguen una dieta rica en productos de procedencia 
animal y/o muy procesados (127-129). Hace casi tres 
décadas se señalaba ya la relación inversa entre el 
consumo de fibra y el cáncer de mama (130). La fibra 
puede reducir la reabsorción de estrógenos y favorecer 
su excreción (131) además de modular la resistencia a la 
insulina y el IGF, factores asociados al cáncer de mama 
(132-134). Una revisión de 12 estudios de caso encontró 
una relación inversa significativa entre el consumo de 
fibra y cáncer de mama en mujeres postmenopáusicas 
(135). Los estudios epidemiológicos prospectivos 
arrojan resultados dispares, aunque ninguno encuentra 
una ausencia absoluta de relación inversa: uno encontró 
una relación inversa significativa (136) varios 
encontraron una relación inversa no significativa (137-
142), dos encontraron una relación inversa significativa 
en mujeres premenopausicas (143,144) otros dos en 
postmenopausicas (145,146), uno con canceres ER-PR- 
(147) y otro una relación inversa significativa entre la 
fibra de la fruta y todos los tipos de cancer de mama, así 
como entre la fibra de los cereales y los ER+/PR+ 
(148). Sin embargo, un reciente metaanalisis de 10 
estudios prospectivos por cohortes indica una clara 
relacion inversa significativa dosis-respuesta entre el 
consumo de fibra dietética y el cáncer de mama (149).  
 
#UTRICIÓ# E# EDADES TEMPRA#AS 
La nutrición en la infancia y la adolescencia podría 
afectar al riesgo de desarrollar un cáncer de mama en la 
edad adulta, aunque en la actualidad el volumen de 
investigaciones es escaso y los resultados no permiten 
extraer una conclusión clara. La “típica dieta 
occidental”, rica en grasas y proteínas animales y pobre 
en fibra vegetal puede incrementar los niveles de 
estrógenos en la mujer (36-42) y adelantar la edad de la 
menarquia (ver gráfico 1) incrementando el riesgo de 
cáncer de mama (21). Un estudio de caso indica que 
puede existir un mayor riesgo de cáncer de mama para 
aquellas mujeres que han consumido mucha cantidad de 
carne rica en grasas durante la adolescencia (150). Sin 
embargo, en otros dos, no se encuentra una relación 
clara entre la grasa dietética consumida durante la niñez 
y la adolescencia y el riesgo de cancer de mama en la 
edad adulta (151,152). Un estudio epidemiológico 
retrospectivo encuentra una relación positiva con las 
comidas de alto índice glicémico y una relación inversa 
con dietas ricas en grasa vegetal y vitamina E (153). El 
consumo de soja (isoflavonas) y lino (lignanos), ambos 
fitoestrógneos, durante la adolescencia ha mostrado un 
efecto protector contra el cáncer de mama en varios 
estudios de caso (154-156). La obsesidad en la 
adolescencia se asocia a mayor prevalencia del 
Síndrome Metabólico (MS) y menor presencia de Om3 

en sangre (157) factores de riesgo para el cáncer de 
mama (ver Aptdos: “Om3” y “Síndrome Metabólico”). 
 
MICRO#UTRIE#TES Y ALIME#TOS 
ESPECÍFICOS POTE#CIALME#TE 
PROTECTORES 
Lignanos del lino y otras semillas: 
Los lignanos son un tipo de fitoestrógeno presente en 
semillas y granos. Los lignanos, in vitro con células de 
cáncer de mama, han mostrado actuar como inhibidores 
de la aromatasa (158-160), competir con el estradiol 
(E2) y la estrona (E1) por sus receptores (161), inhibir 
el crecimiento de células de cáncer de mama 
hormonodependientes en presencia de estrógenos 
(162,163), estimular la síntesis de SHBG (sex-hormone-
binding globuline) (164) y unirse a los ER, 
particularmente a los ER-β (165). Los lignanos también 
actúan como antioxidantes (166-169) e inhibidores de la 
angiogénesis (170). En animales, un incremento en la 
ingesta de lino redujo la incidencia y el tamaño de los 
tumores en fases inicial y de promoción (171-173) y el 
tamaño en tumores ya desarrollados (174), la incidencia 
y/o crecimiento de las metástasis se redujo tanto en ER+ 
(175) como ER- (176,177) y el efecto del tamoxifeno se 
incrementó (178). Los estudios epidemiológicos han 
mostrado reducciones significativas de riesgo de cáncer 
de mama en mujeres con alta presencia de lignanos en 
orina (179) y en sangre (180) y con elevada ingesta de 
ellos (181). En otro estudio la relación inversa apareció, 
aunque sólo fue significativa para mujeres con 
sobrepeso (182). En una revisión sobre cáncer de mama 
inducido por radiaciones se recomienda el consumo de 
semillas de lino (183). Las semillas de lino son la fuente 
más rica en lignanos, conteniendo entre 100 y 800 veces 
más que el resto de los vegetales (184). El lino presenta 
una concentración extremadamente elevada (57% de 
todos sus ácidos grasos) de acido α-linolénico (Om3), 
que juega un importante papel en la prevención del 
cáncer de mama (ver aptdo. “Om3”). Mujeres 
postmenopáusicas con cáncer de mama que recibieron 
lino en la dieta mostraron reducción de Ki-67 y 
expresión de c-erbB2 (HER2/neu), así como incremento 
de la apoptosis (185). Un estudio epidemiológico 
retrospectivo mostró que el consumo de lino se 
relacionaba inversamente de manera significativa con el 
posterior desarrollo de cáncer de mama (186). Otro 
estudio epidemiológico mostró una reducción en el 
riesgo de cáncer de mama con un incremento en la 
ingesta de lino, especialmente en mujeres con genotipo 
CYP17 (187). Otro estudio mostró un incremento 
significativo del 2-hydroxyestrogeno (2-OHEstrogen) y 
del ratio 2/16 alpha-OHE1, mientras mantiene los 
niveles de 16 alpha-hydroxyestrone (16 alpha-OHE1) 
(188), lo cual tiene un importante efecto protector 
contra el cáncer de mama (189-202; ver también Apdo. 
“Verduras Crucíferas”) 
 
Isoflavonas de la soja y otras leguminosas: 
Las isoflavonas son fitoestrógenos presentes 
abundantemente en las leguminosas.  
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En el laboratorio se ha investigado mucho en animales 
las propiedades de las isoflavonas de la soja resultando 
protectoras en la mayoría de los casos (207-210) e 
inductoras de cáncer de mama en unos pocos (211). Sin 
embargo, en humanos, algunas investigaciones apuntan 
a que el consumo de soja en la edad adulta no ejerce 
dicho efecto protector (93), mientras otras indican que 
el efecto protector se consigue gracias tanto al consumo 
en la infancia y adolescencia como en la edad adulta 
(156). En un estudio prospectivo reciente el consumo 
tanto de las proteínas como las isoflavonas de la soja se 
relacionó inversamente con la recurrencia y mortalidad 
en cáncer de mama, tanto ER+ como ER-, usuarias o no 
de Tamoxifeno (212). En una revisión se llega a la 
conclusión de que el consumo de soja en la edad adulta 
no produce efectos significativos protectores ni de 
riesgo (213), mientras en otra más actual se concluye 
que el consumo de soja se relaciona inversamente con el 
cáncer de mama, siendo la relación significativa para 
mujeres premenopausicas, aunque debido al resultado 
contrario de algunos de los estudios revisados se 
recomienda prudencia a la hora de utilizar suplementos 
en altas dosis (214). Por otro lado, en cuanto a las 
isoflavonas en comprimidos, existen muchos productos 
de baja calidad que no responden en contenido y 
biodisponibilidad a lo anunciado por el fabricante (215). 
También se ha escrito sobre la interacción entre la 
genisteína y el paclitaxel (Taxol) y parece que la ingesta 
de la primera mejora la acción del segundo (216), por lo 
que, durante un tratamiento de QT, hay que tenerlo en 
cuenta para ajustar las dosis o bien interrumpir el 
consumo de genisteína unos días antes y reanudarlo 
unos días después de cada ciclo de QT. Además, 
actualmente se cultiva soja en muchas regiones del 
mundo a partir de organismos genéticamente 
modificados (OGM) y, ante esta situación de 
incertidumbre, se recomienda consumir soja orgánica, 
no modificada genéticamente. Teniendo en cuenta todas 
estas consideraciones, el consumo moderado de soja no 
parece que pueda presentar ningún efecto peligroso para 
el cáncer de mama. A la espera de más datos, la 
Agencia Francesa de Seguridad Alimentaria (AFSSA) 
recomienda que las mujeres que hayan padecido cáncer 
de mama restrinjan el consumo de soja a cantidades 
moderadas (217). En cualquier caso, la soja no es la 
única leguminosa que contiene fitoestrógenos. Otras 
leguminosas, como las alubias, también tienen la 
capacidad de reducir el nivel sérico de estrógenos, 
sobretodo  E1 (estrona) y Androstenediona en mujeres 
postmenopausicas (218). 
 
Verduras y frutas ricas en Carotenoides y Vit E: 
El carotenoide más abundante en la naturaleza y 
presente en la dieta humana es el caroteno (β-caroteno) 
presente en las frutas y verduras de color amarillento y 
anaranjado como la zanahoria, la calabaza o la naranja, 
así como en algunas verduras de hoja verde como las 
espinacas, las acelgas o el brócoli. Otro carotenoide 
muy estudiado y abundante es el licopeno, presente en 
frutas y verduras de color rojizo, como el tomate o la 

sandía. La Vit E se encuentra principalmente en 
alimentos de origen vegetal, sobre todo en las verduras 
de hoja verde (brócoli, espinacas) y semillas y frutos 
secos (aceites o semillas de girasol, sésamo, oliva, y 
nueces, almendras o avellanas). 
En estudios de laboratorio el betacaroteno (219, 220) y 
el licopeno (219) inhiben el crecemiento de células de 
cáncer de mama humanas tanto ER+ (MCF7) como ER- 
(MDA-MB). El licopeno parece reducir la progresion de 
células MCF7 (ER+) interfiriendo en la accion del IGF-
1 (221,222).  La  Vit E (tocoferoles y tocotrienoles) ha 
demostrado en células ER+ y ER- inducir apoptosis 
(223-229) y colaborar con la accion del tamoxifeno 
(225). Entre los estudios epidemiológicos, los estudios 
de caso en su mayoría indican una relacion inversa 
significativa entre el consumo de alimentos ricos en  β-
caroteno y Vitamina E y el cáncer de mama (230-234) 
aunque alguno no encuentra dicha relación (235). Los 
estudios prospectivos muestran una tendencia a una 
relación inversa, aunque débil, entre el consumo de β-
caroteno,  licopeno y Vitamina E y el cáncer de mama 
(236-240).   
 
Verduras crucíferas (Brassica): 
El metabolito estrogénico 16α-hydroxyestrona (16HE) 
incrementa la proliferación de las células de cáncer de 
mama in-vitro (241-243), promueve tumores mamarios 
en modelos animales (241) y puede actuar sobre el 
ADN como mutágeno (244). El metabolito alternativo 
estrogénico, 2-hydroxyestrona, muestra menos afinidad 
por los receptores estrogénicos (241,242) y es inhibidor 
de la angiogénesis (245-247). El ratio entre estos dos 
metabolitos, medido en orina, puede ser usado como 
biomarcador del cáncer de mama en humanos (248-
252). Los IGSLs son una categoría de fitoquímicos que 
sólo se encuentran en las verduras crucíferas (brócoli, 
coliflor, repollo, coles de Bruselas, etc.) y su presencia 
incrementa el ratio 2:16 (2-hydroxyestrona: 16α-
hydroxyestrona) (253-259). Incrementando la ingesta de 
repollo (260) o de I3C (derivado de IGSLs) se reduce la 
incidencia o se retrasa el crecimiento del cáncer de 
mama en modelos animales (261,262). En humanos, 
tanto in vitro como in vivo, el I3C induce la apoptosis 
de las células neoplásicas en tumores ER+ (263-265) y 
ER- (266,267) y suprime el crecimiento de varias líneas 
celulares tanto en ER+ (268, 269) como ER- (266,268). 
El sulforaphano de las crucíferas, especialmente 
presente en el Brócoli, también ha mostrado inhibir el 
crecimiento del cáncer de mama en mujeres (270). 
Entre los estudios observacionales, los resultados son 
más heterogeneos: Cuatro estudios de caso encontraron 
niveles significativamente menores de 2:16 o niveles 
elevados de 16EH en mujeres con cáncer de mama 
(252,271-273). Un estudio prospectivo encontró una 
marcada relación inversa entre el consumo de cruciferas 
y el cáncer de mama (274). Un estudio de caso indica 
una relación inversa significativa entre las cruciferas y 
el cáncer de mama en conjunto (275) mientras que otro 
no encuentra una protección clara por la ingesta de estas 
verduras (276); otro indica una relación inversa con el 
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brócoli en mujeres premenopausicas (277). La 
disparidad en estos resultados puede ser debida en parte 
a la baja cantidad de crucíferas ingerida por la 
población de estudio: mientras en los estudios 
experimentales se manejan ingestas diarias de 500 
gr/día de crucíferas (259) en los estudios 
observacionales, el grupo de mayor ingesta puede 
rondar los 40gr/día en Japón y los 13 gr./día en USA 
(278). Por otro lado, las crucíferas, como tantas otras 
frutas y verduras, pueden perder muchas de sus 
cualidades en función del procesamiento y tratamiento 
que se les dé (279).  
 
Verduras Liliáceas (Allium): 
Las principales verduras de este género son el ajo, la 
cebolla, la cebolleta y el ajopuerro. Las propiedades del 
género Allium se deben principalmente a su contenido 
en fitoquímicos azufrados, mayormente la aliina, que se 
trasforma en alicina y esta, a su vez, en distintos 
compuestos como el sulfuro de diadilo (SDA) y el 
disulfuro de diadilo (DSDA). El ajo y su compuesto el 
DSDA han demostrado en el laboratorio sus 
propiedades anticancerígenas para el cáncer de mama 
tanto in vitro como en animales (280-287). Aunque el 
número de estudios epidemiológicos es escaso, la 
mayoría de los estudios de caso encuentran una relación 
inversa significativa entre el consumo de ajo y cebolla y 
el cáncer de mama (288-290). 
 
Te verde: 
Los estudios experimentales han demostrado que los 
polifenoles del te muestran propiedades antitumorales 
en cáncer de mama. Los cuatro polifenoles principales 
encontrados en el te son la epigallocatequina gallata 
(EGCG), epigallocatequina, epicatequina gallata y 
epicatequina, siendo la más abundante la EGCG. Los 
distintos modos de procesar el te hacen que el té verde, 
en el que se produce una mínima oxidación, conserve en 
gran medida los polifenoles del te fresco, 30-40% del 
total del peso en seco, mientras que el te negro, que 
atraviesa un proceso de fermentación, contiene 
solamente entre un 3-10%  de polifenoles (291,292). 
Aproximadamente, el 78% del te producido en el 
mundo es te negro, mayormente consumido en Estados 
Unidos y Europa, mientras que el 20% es te verde, que 
se consume mayoritariamente en Japón y zonas de 
China (291). Los polifenoles del te, especialmente 
EGCG, han demostrado en el laboratorio, sobre células 
humanas de cáncer de mama, inducción de apoptosis 
(293), efecto citostático (294), regulación a la baja de la 
telomerasa (295), inhibición de la angiogénesis (296), 
supresión de la actividad de la aromatasa (297) y 
potenciar los efectos del tamoxifeno (298). Entre los 
estudios epidemiológicos, se han realizado tres 
revisiones importantes de estudios de caso y 
prospectivos sobre la relación del té verde con el cáncer 
de mama, y todos ellos encuentran una relación inversa 
(299-301). En cuanto al te negro los estudios tienden a 
mostrar una ligera relación positiva (301,302). Esta 
diferencia entre la relación del te verde y el te negro con 

el cáncer de mama, puede deberse no sólo a que el té 
verde preserve más polifenoles, sino también a que el té 
verde reduzca la cantidad de estrógenos circulantes 
mientras que el te negro la incremente (303). 
 
Cúrcuma y otras especias:  
La cúrcuma es un polvo amarillo muy utilizado en la 
India y poco conocido en Occidente. Proviene de la 
planta Curcuma Longa y su principal principio activo es 
el polifenol curcumina (diferuloylmetano). Usada 
popularmente como colorante, en las últimas décadas se 
han constatado sus propiedades antiinflamatorias y 
antioxidantes (304) demostrando su utilidad como 
quimiopreventivo tanto en el inicio como en la 
progresión de los tumores (305). En la Medicina 
tradicional india se viene utilizando para tratar 
enfermedades inflamatorias desde hace siglos 
(304,306,307). La curcuma ha demostrado inducir 
apoptosis es células humanas de cáncer de mama (308), 
muestra propiedades antiangiogénicas (309) (actúa 
como bloqueante del VEGF-A, de manera similar al 
Avastin) y bloquea el HER2 (310) (de manera similar al 
Herceptin). Ha mostrado efectividad sinérgica con el 
Taxol e incluso efectividad en tumores metastáticos 
resistentes al Taxol (311) por su capacidad para 
suprimir la transcripción del NFkB (310-314). También  
ha mostrado efectividad contra cáncer de mama ER+ 
inducido por Xenoestrógenos (315). Así mismo ha 
mostrado inhibir el crecimiento de la telomerasa en 
líneas celulares de cáncer de mama (MCF-7) (316). La 
curcuma tiene la propiedad de ser un producto aditivo 
natural no tóxico en dosis farmacológicas (304,317) y 
no mutagénico (317,318). La mayor limitación 
terapéutica que presenta la cúrcuma es su baja 
biodisponibilidad una vez ingerida oralmente (304) lo 
cual puede ser radicalmente modificado con el consumo 
conjunto de piperina(319). No por casualidad la 
curcuma se ha consumido conjuntamente con pimienta 
formando el tradicional curry (320). 
El gengibre en sus dos variedades (Zingiber officinale y 
Zingiber zerumbet) pertenece a la misma familia de la 
cúrcuma y ha mostrado capacidad antioxidante, 
antiinflamatoria y anticancerosa (321,322), inhibiendo 
la actividad de la COX-2 (323,324), IL-1 (324), TNF 
(325,326) y del NFkB (323). En celulas humanas de 
cáncer de mama ha mostrado inhibir el crecimiento de 
los tumores (327) y el desarrollo de metástasis (328). 
Dos familias más de especias, las laminaceas (menta, 
tomillo, mejorana, orégano, albahaca, romero, etc.) y las 
apiáceas (perejil, cilantro, comino, hinojo, anís, 
perifollo) contienen múltiples principios activos con 
propiedades anticancerosas, antiinflamatorias y 
antimicrobianas en diversos cánceres, incluyendo el de 
mama (329-331). 
 
La uva y el vino tinto: 
El Resveratrol es un polifenol naturalemente presente 
en la uva y el vino tinto que ha mostrado capacidad 
antiestrogénica en células de cáncer de mama (332-
334). Sin embargo, otros estudios han indicado su 
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actividad estrogénica (335-337). Estos resultados 
parecen deberse a que el resveratrol actúa como 
antiestrogénico para el ERα y como estrogénico para el 
ERβ (338). Mientras que el ERα muestra mayor 
afinidad por los estrógenos, el ERβ parece regular la 
expresión del ERα (20) y se ha visto que en tejido 
mamario canceroso los niveles de ERα aumentan en 
relación a los de ERβ (339). Por tanto, a través de su 
acción agonista sobre los Erβ puede lograr un efecto 
final antiestrogénico. Sin embargo, los beneficios de la 
uva y el vino tinto no se limitan al Resveratrol y su 
efecto antiestrogénico. El vino tinto contiene otros 
muchos polifenoles como catequina, epicatequina y 
quercetina, y ha demostrado su capacidad 
antiproliferativa en células humanas de cáncer de mama 
tanto ER+ como ER- (340). Otras sustancias presentes 
en el vino tinto como trans-astringina y trans-piceatanol 
han mostrado su capacidad antiproliferativa y 
antineoplásica en tumores mamarios animales (341). 
Además las flavonas, un tipo de flavonoides presentes 
en la piel de las uvas, han mostrado en estudios 
epidemiológicos una relación inversa significativa con 
el riesgo de cáncer de mama (342,343). Por otro lado, se 
ha visto que un consumo mínimo de vino tinto (1-3 
unds. por semana), no incrementa el riesgo por cáncer 
de mama y reduce el riesgo de muerte por otras causas 
(344) (ver también Aptdo. “Alcohol”). Finalmente, el 
resveratrol antagoniza el efecto del acido linoleico 
(Om6), reconocido promotor del cáncer de mama (345) 
(ver sección “Ácidos grasos Omega 3”). 
 
Ácidos grasos Om-3 
El estudio de la relación entre ingesta de grasa y cáncer 
de mama ha evidenciado que el tipo de grasa que se 
consume es determinante. Mientras las grasas saturadas 
(principalmente animales) se han relacionado 
claramente con mayor riesgo de cáncer de mama (118), 
las grasas monoinsaturadas y poliinsaturadas han 
mostrado una relación esquiva (124). Una de las 
posibles razones de esto es que entre las grasas 
poliinsaturadas encontramos, por un lado, ácido 
linoleico (ácido graso Om6) promotor del cáncer de 
mama (125,126) y por otro, ácido alfa-linolénico, ácido 
eicosapentaenoico (EPA) y ácido docosoahexaenoico 
(DHA) (ácidos grasos Om3) que parecen jugar un 
importante papel protector contra el cáncer de mama. 
Los ácidos grasos Om3 han demostrado inhibir la 
proliferación de células de cáncer de mama humanas en 
cultivos y en animales (126, 203, 346-351) incluso de la 
progresión metastásica (352,353). Se han identificado 
varios mecanismos, entre ellos, la inhibición de la 
síntesis de prostaglandinas (354,355) y reducción del 
EGFR (356). Una revisión de estudios experimentales 
corrobora estos resultados (357). Entre los estudios 
epidemiológicos tiende a aparecer una relación inversa 
significativa entre el consumo o presencia en el tejido 
adiposo de ácidos grasos Om3 y el cáncer de mama 
(206). Dos revisiones, una de ellas con biomarcadores, 
lo confirman (357,358). También relevante es el ratio 
Om3/Om6, incrementándose la relación protectora 

según aumenta la proporción de Om3 (359-361). 
Estudios experimentales con personas indican que el 
Om3 puede ser util a nivel preventivo así como 
adyuvante (204). Estudios ecológicos sobre el consumo 
de aceites de pescado ricos en Om3 muestran dicho 
efecto protector (362-364). Otro de los alimentos más 
ricos en Om3 es el lino, que también ha mostrado un 
marcado efecto protector (ver apartado “Lignanos del 
lino y otras semillas”). 
 
Algas: 
Las algas son un alimento muy rico en yodo, sustancia 
cuya deficiencia se ha asociado con mayor riesgo de 
cáncer de mama y cuya suplementación indica un efecto 
protector en cáncer de mama (ver aptdo. “Enfermedad 
toroidea y yodo”). Además del yodo, las moléculas 
halocynthiaxantina, fucoxantinol y fucoidano presentes 
en las algas marrones han mostrado inducir apoptosis en 
células humanas de cáncer de mama (365,366). 
Extractos de algas (wakame, mekabu, laminaria) han 
mostrado un efecto antiproliferativo en tumores 
mamarios animales (367-370) y en células humanas de 
cáncer de mama (371,372). Aunque los abundantes 
estudios experimentales apuntan a un efecto portector 
de las algas, los estudios epidemiológicos son más 
escasos, en parte debido a que es un producto 
escasamente consumido en occidente. En Japón, donde 
su consumo es más común, una menor prevalencia del 
cáncer de mama (373) ha sido relacionada con la mayor 
ingesta de este alimento (371,374,375).  
 
Cítricos y frutas rojas 
La naranja y el pomelo y sus flavonoides hesperetina y 
naringenina han mostrado reducir la proliferación de 
células humanas de cáncer de mama ER- en animales 
(376,377). Otro flavonoide presente en los cítricos (así 
como en otras muchas frutas y verduras) el quercetin, 
puede inhibir el crecimiento de tumores mamarios en 
animales (378). Distintos limonoides (de la familia de 
los triterpenos) presentes en los cítricos, han mostrado 
inhibir fuertemente la proliferación de células humanas 
de cáncer de mama ER+ y ER-, en cultivos y en 
animales (379,380, tabla 1). En estudios 
epidemiológicos, la Vit C ha sido asociada 
inversamente con el cáncer de mama en muchos 
estudios de caso (232,234, 381,382) aunque no en todos 
(383) incluso en uno se encontró una relación positiva 
(384). En una revisión la relación inversa fue 
significativa (135). Entre los estudios prospectivos los 
resultados muestran una tendencia a una relación 
inversa, aunque dicha relación no es clara. Un estudio 
por cohortes encontró una relación inversa significativa 
con el cáncer de mama en conjunto (385) otro sólo con 
mujeres premenopausicas y con antecedentes familiares 
(386); otros dos encuentran una relación inversa, 
aunque débil, en mujeres postmenopausicas (387,388) y 
otro no encuentra ninguna relación (389). 
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Limonoides 
estudiados 

ER+ MCG-7 
(+) * 

ER- MDA-
MB-435 (-)* 
 
 

Limonin 2.0  12.5 
Limonin glucoside  35.0 75.0 
Nomilin 0.05 0.04 

 
Limonoid 
glucoside mixture 

0.05 0.08 
 

Tamoxifeno 0.04 90.0 
 

Cuadro 2: Actividad de limonoides cítricos contra la 
proliferación de células de cáncer de mama (390). 
*IC50 en mg/ml (concentración del compuesto 
estudiado que inhibe el crecimiento en un 50% de los 
casos) 
 
Pero no sólo los cítricos muestran propiedades 
protectoras contra el cáncer de mama. La granada ha 
mostrado reducir significativamente la proliferación e 
inducir apoptosis en células de cáncer de mama ER+ en 
laboratorio (391,392). Los arándanos, las fresas, las 
frambuesas y otros frutos rojos también han mostrado 
inhibir el crecimiento e inducir la apoptosis en células 
de cáncer de mama in vitro (393,394). Muchas de estas 
frutas, por otro lado, son ricas en carotenoides, cuyo 
consumo, como se ha visto (apdo: “Verduras y frutas 
ricas en Carotenoides y Vit E”) puede proteger contra el 
cáncer de mama. 
 
Setas: 
Las propiedades anticancerosas de las setas se atribuyen 
a sus polisacáridos, polímeros complejos constituidos 
por varias unidades de determinados azúcares, 
antitumorales e inmunomoduladoras (395-406), y a su 
contenido en polifenoles y triterpenoides, que han 
mostrado efectos antiinflamatorios, antimutagénicos y 
anticarcinógenos (407-413)  Varias especies de setas 
han mostrado distinto efecto antiproliferativo en 
tumores de mama (ver Grafico 1). In vitro, Coprinellus 
sp., Coprinus comatus y Flammulina velutipes (CME, 
CCE y FVE) han mostrado su capacidad 
antiproliferativa y citotóxica en tumores de mama tanto 
ER+ como ER- (414) y la Antrodia camphorata en ER+ 
(415). La  seta de boton blanco mostró inhibir la 
actividad de la aromatasa (419); Ganoderma lucidum la 
proliferacion de células humanas de cáncer de mama 
incluso en estadíos avanzados (420). Un compuesto de 
distintas setas también mostró inhibir la proliferación en 
estadíos avanzados (416).  
Existen pocos estudios epidemiológicos. Dos estudios 
de caso muestran una relación inversa significativa 
entre el consumo de setas y el cáncer de mama en 
conjunto (417,418); otro estudio de caso encuentra esta 
misma relación sólo en mujeres postmenopáusicas 
(419). 
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Grafico 5: Inhibición crecimiento de células aisladas de un 
tumor de mama con extractos de setas (421). 
 
TABACO 
Fumar es uno de los hábitos más asociados al cáncer en 
general. Sin embargo, el tabaco parece intervenir en el 
catabolismo de los estrógenos, incrementando la 2-
hidroxilación del estradiol en mujeres premenopausicas 
(422,423), lo cual tiene un efecto protector contra el 
cáncer de mama en comparación con la 16-
hidroxilación (424,425). Esto puede explicar en parte 
porqué algunos estudios indican que las mujeres 
fumadoras pueden presentar menor riesgo de cáncer 
uterino (426) y de cáncer de mama premenopausico 
(427). Sin embargo, otros estudios indican el efecto 
dañino del tabaco para el cáncer de mama (428). En 
cualquier caso, un posible efecto protector del tabaco 
para el cáncer de mama no sería relevante de cara a un 
programa de EpS, debido a los perjuicios que genera en 
otros aspectos. 
 
ALCOHOL 
Estudios prospectivos (429) y dos importantes 
revisiones (430,431) han mostrado una relación lineal 
entre el consumo de alcohol y el cáncer de mama. Sin 
embargo, estudios epidemiológicos de caso (432) y 
prospectivos (433,434) y una revisión (435) indican que 
un adecuado consumo de folato puede reducir o 
eliminar el riesgo elevado de cáncer de mama por 
consumo de alcohol. En un estudio en el que se miden 
consumos muy bajos de alcohol (1-3 unds. por semana), 
dicho consumo no incrementa el riesgo por cáncer de 
mama y reduce el riesgo de muerte por otras causas 
(344). Por otro lado, el vino parece ser la excepción, ya 
que en el laboratorio ha mostrado proteger contra el 
cáncer de mama por varias vías (ver en 
“Micronutrientes: la uva y el vino tinto”). No se 
encontraron estudios observacionales en que el único 
alcohol consumido fuera el vino, pero en un estudio por 
cohortes, el consumo ligero-moderado de vino redujo la 
mortalidad en general y por cáncer en las personas que 
consumían otro tipo de alcohol (436). 
 
SOBREPESO/OBESIDAD Y EJERCICIO FÍSICO 
El sobrepeso y la obsesidad se relacionan positivamente 
con muchos tipos de cáncer, incluyendo el de mama 
(437). Dicha relación aparece como significativamente 
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positiva para mujeres postmenopausicas tras varias 
revisiones de estudios epidemiológicos (438-440). En 
mujeres premenopausicas los resultados son menos 
claros: mientras la mayoría de los estudios 
epidemiológicos, tanto prospectivos como de caso, 
según indica una revisón (441) tienden a mostrar una 
ligera relación inversa entre el volumen de masa 
corporal (BMI) y el riesgo de desarrollar un cáncer de 
mama, si se atiende a la distribución de la grasa 
corporal, en concreto a la acumulación de grasa en la 
zona abdominal (parámetros como el ratio 
cintura/cadera-WHR- o las circunferencias totales de 
cintura y cadera) los resultados indican una marcada 
relación positiva (442-445) lo cual resulta más relevante 
si tenemos en cuenta que la acumulación de grasa en la 
zona abdominal forma parte del síndrome metabólico, 
condición también asociada con el cáncer de mama (ver 
aptdo.: “Síndrome metabólico”). Varios estudios 
prospectivos (446-448) y de caso (449,450) indican que 
la ganancia de peso en la edad adulta (tendiendo al 
sobrepeso y la obsesidad) incrementa el riesgo de 
cáncer de mama en mujeres postmenopausicas, así 
como mantenerlo y bajar de peso intencionadamente 
(cuando ha habido sobrepeso) puede reducirlo (451). 
Una revisión de estudios epidemiológicos indica una 
peor prognosis en mujeres con sobrepeso, relación que 
es más marcada en postmenopausicas y con nula o 
reducida invasión linfática (452).  
La mayoría de los estudios epidemiológicos, según 
indica una revisión (453) encuentran una relación 
inversa entre el ejercicio físico (ya sea practicado como 
entretenimiento o por la ocupación) y el riesgo de 
cáncer de mama. Realizar ejercicio físico después del 
diagnostico, según indican varios estudios prospectivos, 
puede mejorar la prognosis, reduciendo las recurrencias 
y la mortalidad (451,454-456).  
 
TRASTOR#OS MÉDICOS 
Síndrome metabólico y Diabetes tipo 2:   
El Síndrome Metabólico (acumulación de grasa en la 
zona abdominal, insulinorresistencia e hiperinsulinemia, 
hipertensión y dislipidemia -colesterol y triglicéridos), 
la diabetes tipo II y el cáncer de mama han aumentado 
paralelamente en las últimas décadas, principalemente 
en los países industrializados (457). El Síndrome 
Metabólico y la diabetes tipo II tienen una prevalencia 
más elevada en pacientes de cáncer de mama (458) y se 
ven favorecidos, según indican dos revisiones (457,459) 
por una ingesta desequilibrada de ácidos grasos (ratio 
Om6/Om3 alto) y elevada de carbohidratos refinados, 
acumulación de grasa abdominal y falta de ejercicio 
físico, factores que también favorecen el desarrollo del 
cáncer de mama (ver apdtos: “Om3 o Ácido graso α-
Linolénico ” y “Sobrepeso/Obesidad y Ejercicio 
Físico”). La evidencia indica que la ingesta de 
carbohidratos refinados y de alto Índice/Carga 
Glucémicos (IG/CG) incrementa los picos de insulina 
tras las comidas y el IGF-1, lo que favorece el 
desarrollo del cáncer de mama, ási como la diabetes tipo 
II y otras enfermedades (ver Apdo: “Carbohidratos”). 

Todos los componentes del Síndrome Metabólico se 
han relacionado individualmente en estudios 
epidemiológicos, en algunos casos de manera 
significativa, con una mayor incidencia de cáncer de 
mama: acumulación de grasa abdominal (ver aptdo: 
“Sobrepeso-obesidad y ejercicio físico”, 
hiperinsulinemia (460) hipertensión (458) HDL 
(“colesterol bueno”)  bajo (460-466) LDL (“colesterol 
malo”) alto (464,467) y triglicéridos (TG) altos 
(460,463,465,468). 
 
Enfermedad tiroidea y Yodo:  
La glándula tiroides y las glándulas mamarias 
comparten la capacidad de acumular yodo para 
protegerse contra los daños peroxidativos (469). Sin 
embargo, la acumulación de yodo en las mamas está 
casi exclusivamente limitado a los periodos de 
embarazo y lactancia (469), ambos protectores contra el 
cáncer de mama (ver aptdo. “Estrógenos y otros 
factores de riesgo hormonales”). Los daños 
peroxidativos se relacionan con carcinogenesis mamaria 
(470,471). La restriccion dietética de yodo en animales 
genera alteraciones patológicas mamarias (472) 
mientras que la administración de yodo ha mostrado un 
efecto supresor del crecimiento de tumores mamarios en 
animales (473,474). Se ha encontrado una relación 
positiva entre hipotiroidismo (475,476) tamaño del 
tiroides (477) anormalidades en general del tiroides 
(478,479) y el cáncer de mama.  También se ha 
encontrado menor presencia de yodo en tumores y 
tejido circundante de cáncer de mama en relación a 
otros tejidos con patología mamaria benigna (480). 
 
Patología mamaria previa:  
Un cáncer de mama previo, así como otras patologías de 
la mama, incrementan el riesgo de desarrollar un 
posterior cáncer de mama: 
Factor de 
Riesgo 

Categoría 
de Riesgo 

Categoría de 
Comparación 

Riesgo 
Relativo 

CM previo CM 
invasivo 

No CM 
invasivo 

6.8 

Otros 
hallazgos 
histológicos 

C. lobulillar 
insitu 
C. ductal 
insitu 

Sin 
anormalidades 
detectadas 

16.4 
17.3 

Biopsia  
(hiperplasia) 

Sin atipia 
Con atipia 
Con atipia e 
historia 
familiar 

No hiperplasia 
No hiperplasia 
No hiperplasia, 
sin historia 
familiar 

1.9 
5.3 
11 

Citología 
(proliferación) 

Sin atipia 
Con atipia 
Con atipia e 
historia 
familiar 

Sin 
anormalidades 
detectadas 

2.5 
4.9-5 
18.1 

Cuadro 3: Patologías de la mama y cáncer de mama (481). 
 
TRASTOR#OS PSÍQUICOS 
Traumas psíquicos, Estrés crónico y Depresión 
nerviosa:  
Los sucesos vitales estresantes mayores (la muerte de 
un ser querido, una catástrofe, una agresión, el 
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diagnóstico de una enfermedad grave, etc) pueden ser 
traumaticos (el individuo no se sobrepone al suceso y 
no se adapta saludablemente a las nuevas condiciones) 
sobre todo si se combinan con falta de apoyo social, 
represión emocional y/o sentimiento de impotencia. Los 
sucesos vitales estresantes que se configuran como 
traumas psíquicos generan ansiedad y estrés crónicos 
(Estrés postraumático-TEPT) y síntomas depresivos 
(depresión mayor) (482) que se retroalimentan entre sí 
(483). Una revision de estudios clinicos y 
experimentales indica que el estrés y la depresión 
crónicas y la falta de apoyo social pueden constituir 
riesgos para el desarrollo y progresion del cancer (484). 
Estudios de caso (485,486) prospectivos (487) y 
revisiones (488,489) encuentran relación entre represión 
emocional y cáncer de mama en mujeres. En un estudio 
prospectivo con mujeres intervenidas por cáncer de 
mama el sentimiento de impotencia aumentaba 
significativamente el riesgo de recurrencia (490). 
Algunos estudios epidemiológicos, tanto de caso (491-
494) como prospectivos (495-497) indican que los 
mayores eventos vitales estresantes sucedidos incluso 
veinte años antes, pero no el estrés diario (498) 
especialmente un divorcio/separación, muerte del 
marido o de un ser querido, incrementan el riesgo de 
cáncer de mama, mientras que otros no encuentran 
dicha relación (499,500); ello puede deberse a que 
estudian un periodo de tiempo más reducido (499), un 
solo tipo de vivencia traumática (500) o que no tienen 
en cuenta la respuesta de adaptación del individuo. Así 
mismo, algunos encuentran relación entre situaciones 
vitales estresantes o potencialemente traumáticas y 
riesgo de recurrencia (501) mientras que otros no (502). 
En una revisión se encuentra una relación, aunque 
moderada, entre los factores psicológicos y el cáncer de 
mama, siendo esta relación más marcada para la 
represión emocional y los mayores eventos vitales 
estresantes (488). En otra revisión se indica que el 
factor crucial que favorece el desarrollo del cáncer de 
mama es la combinación de eventos vitales estresantes, 
la falta de apoyo emocional y la propia dificultad para 
enfrentar el estrés (503). En una tercera revisión sobre 
el tema, se obtiene como resultado una relación 
significativa entre las situaciones vitales estresantes en 
general y muerte de un esposo o de un ser querido en 
particular y el riesgo de cáncer de mama, aunque en la 
discusión, arguyendo sesgos de publicación y 
heterogeneidad en los resultados, la relación queda 
reducida a modesta y sólo con la muerte del esposo 
(504). En una última revisión encontrada sobre el tema, 
se indica una relación significativa entre 
represión/negación emocional, experiencias de pérdida 
y separación y situaciones vitales estresantes y el 
desarrollo del cáncer de mama (489). El diagnóstico de 
una enfermedad grave puede considerarse un suceso 
vital estresante, y se ha observado que entre el 
diagnóstico y el comienzo de los tratamientos las 
pacientes de cancer de mama viven con un elevado 
nivel de estrés (505); así mismo, los síntomas de 
ansiedad y depresión tienen una elevada prevalencia no 

sólo desde que comienzan los tratamientos, sino hasta 
hasta pasados varios años (lo cual puede indicar que el 
individuo no se ha adaptado a la nueva situación, es 
decir, se ha conformado un trauma psíquico). Una 
revisión indica que ante recaidas la ansiedad y 
depresión son especialmente elevadas (506). En un 
estudio prospectivo se encontró que mujeres 
intervenidas por cáncer de mama con síntomas 
depresivos tenían probabilidades significativamente 
mayores de morir en los cinco años siguientes (507). En 
cuanto a la relación entre depresión y riesgo de 
desarrollar cáncer de mama, algunos estudios 
prospectivos la encuentran (508) mientras que otros no 
(509).  
 
Efectos sobre el Cortisol, la Glucosa y el Sistema 
endocrino: 
El Eje Hipotalamico-hipofiso-adrenal (HPA) 
responsable de la secreción y control de los niveles de 
cortisol, una de las principales hormonas implicadas en 
la respuesta de estrés, se desorganiza con los trastornos 
del estrés, la ansiedad y la depresión. El nivel de 
cortisol alcanza, en personas sanas, su punto más alto al 
levantarse y disminuye durante el día (510). Esta 
hormona presenta una disregulación tanto en la 
secreción puntual como en las variaciones circadianas 
en personas con estrés postraumático (TEPT) (511-
513). En personas deprimidas la secreción de cortisol 
aparece anormalmente elevada en la tarde y la curva 
circadiana aplanada (514). La acumulación de grasa 
abdominal y todas las patologías incluídas en el 
Síndrome Metabólico parecen favorecer la disfunción 
del Eje HPA y la secreción excesiva de cortisol (515). 
La excesiva secreción de cortisol debida al estrés 
crónico puede favorecer la aparición de depresión 
nerviosa, así como todas las patologías incluídas en el 
Síndrome Metabólico, inmunosupresión y osteoporosis 
(516). Según dos revisiones, la depresión es un factor de 
riesgo importante en el desarrollo de Diabetes Tipo 2 y 
puede acelerar sus complicaciones (517,518). Otra 
revisión confirma que la la depresión es más prevalente 
en pacientes con Diabetes II (519). Una cuarta revisión 
indica que la depresión se relaciona significativamente 
con la hiperglucemia en pacientes con diabetes I y II 
(520). Un estudio prospectivo indica que la depresión 
incrementa significativamente la mortalidad en 
pacientes diabéticos (521). Otra revisión indica que la 
vivencia de situaciones vitales estresantes combinada 
con  una escasa capacidad para gestionar el estres 
incrementa el riesgo de desarrollar diabetes y repercute 
negativamente en el control de la glucosa (522) (ver 
también Apdo. “Síndrome Metabólico y Diabetes Tipo 
2”). Varios estudios de caso (523-525) y al menos una 
revisión (526) relacionan el estrés crónico con mayor 
tension arterial, mayor ritmo cardiaco y riesgo 
cardiovascular. Los eventos vitales estresantes y la falta 
de apoyo social se relacionan, según una revisión, con 
mayor riesgo de enfermedad cardiovascular (527). Los 
sucesos estresantes son capaces de elevar el  nivel de 
colesterol (528) y los triglicéridos (529). La vivencia de 
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situaciones vitales estresantes puede contribuir a una 
peor regulacion de la glucosa, mientras que aprender a 
manejar el estrés puede tener el efecto inverso en 
pacientes con diabetes tipo I (530). Ante situaciones 
muy estresantes, pacientes con diabetes I y II pueden 
pueden mostrar una peor regulacion de la glucosa (531). 
En mujeres con cáncer de mama varios estudios de caso 
indican niveles anormalmente altos y pobres variaciones 
circadianas de cortisol (532-535). Prospectivamente se 
ha encontrado que las mujeres con cáncer de mama que 
tenían pobres variaciones circadianas de cortisol morían 
antes y sus Natural Killers (NK) eran menos numerosos 
y estaban menos activos (536). Las relaciones 
personales de calidad pueden reducir, según un estudio 
de caso, los niveles elevados de cortisol en mujeres con 
cáncer de mama metastasico (537). 
 
Efectos sobre el Sistema Inmune: 
En una revision sobre los efectos del estrés crónico y la 
depresión en el sistema inmune de pacientes con cáncer 
se encuentra que la actividad de las celulas T citotoxicas 
y NK está reducida, lo que puede favorecer el desarrollo 
de los tumores, la mutación celular y la inestabilidad 
genómica (538). Otra revisión de estudios 
experimentales y epidemiológicos sobre el tema 
encuentra, a nivel celular, leucocitosis, alta 
concentración de neutrofilos, menor proliferación de 
linfocitos y fagocitosis de neutrófilos; a nivel 
molecular, entre otros, mayor concentracion de IL-1, 
IL-6, TNF-α, desequilibrio en la respuesta Th1/Th2, 
actividad reducida de las células T citotoxicas y NK; y 
además una relación con daños en el ADN, factores de 
crecimiento y angiogenesis, metaloproteinasas de 
matriz, y especies de oxigeno reactivo (539). Tres 
revisiones indican que la activación prolongada del 
sistema inmune periférico y sus citokinas pro-
inflamatorias, que tiene lugar en procesos de cáncer, 
favorece la aparición de depresión (540), que el estrés 
crónico produce factores pro-inflamatorios y que estos 
también favorecen la depresión (541) y que la 
inflamación es fundamental para la progresión de los 
tumores (542). Estudios con animales indican que es la 
falta de control o impotencia ante el estresor, y no el 
estresor en sí mismo, lo que favorece el crecimiento de 
los tumores, reduce la supervivencia (543) y tiene 
efectos antiproliferativos sobre los leucocitos (544). 
Dos estudios de caso indican que en pacientes de cáncer 
de mama que tras tratamiento muestran síntomas de 
depresión o falta de apoyo emocional la actividad de sus 
NK es significativamente menor (545,546). Un estudio 
prospectivo indica que mujeres tratadas por cáncer de 
mama con falta de apoyo emocional y aficiones 
presentan peor prognosis (547). La abundancia de 
macrofagos en el micromabinete tumoral mamario se 
relaciona con varios factores de desarrollo tumoral 
(EGF, VEGF y fibrilogenesis del colágeno) y con peor 
prognosis (548,549). Un estudio de caso indica que el 
estrés y la depresión aumentan significativamente el 
efecto de los macrófagos sobre le crecimiento y 
angiogenesis de tumores ginecológicos y que un 

adecuado apoyo social lo reduce, así como que las 
hormonas del estrés norepinefrina y cortisol pueden 
incrementar directamente estos efectos de los 
macrofagos (produccion de MMP9) (550). 
Experimentalmente se ha oservado en animales que la 
activación neuroendrocrina producida por estrés 
favorece las metastasis a distancia de tumores mamarios 
(551).  
Una intervención psicologica adecuada puede reducir el 
riesgo de depresión en mujeres tratadas por cáncer de 
mama con estadíos iniciales (552). Una revisión sobre 
el efecto biológico de las intervenciones psicológicas en 
pacientes de cancer de mama no metastásico indica que 
estas pueden tender repercusiones positivas a nivel 
neuroendocrino (ej: cortisol) e inmunológico, 
especialmente proliferación de linfocitos y produccion 
de citokina Th1 (553). 
 
LA #EUROHORMO#A MELATO#I#A 
La melatonina, conocida como la “hormona del sueño”, 
está implicada en la regulación de múltiples variables 
fisiológicas (ritmos circadianos, funciones 
neuroendocrinas, producción de hormonas gonadales, 
sistema inmunitario). En animales es capaz de reducir la 
incidencia de cáncer de mama e in-vitro puede ser 
oncoestática y citotóxica para células de cáncer de 
mama (554). Otra revisión de estudios experimentales 
in vitro y en animales indica que la melatonina reúne las 
condiciones para ser considerada un medicamento 
antiestrogénico para cáncer de mama 
hormonodependiente, ya que reduce los niveles de 
estradiol circulante, bloquea los receptores ERα (actua 
como SERM-modulador selectivo de los receptores de 
estrógenos) y reduce la expresión de la aromatasa (actua 
como SEEM-modulador selectivo de las enzimas 
estrogénicas) (555). En mujeres con cáncer de mama los 
niveles de melatonina parecen estar modificados, 
apareciendo más bajos durante la noche (556,557) y 
más altos durante el día (558).  
La reducción en la producción de melatonina se asocia a 
la exposición a la luz, campos electromagnéticos y 
depresión. Ua revisión indica que los campos 
electromagneticos consecuentes a la industrialización y 
la tecnología reducen la produccion de melatonina y su 
efecto oncoestático, tanto en animales como en 
trabajadores expustos a CEM (Campos 
Electromagneticos) (559). (ver también Apdo. 
“Radiaciones”). La depresión, según varios estudios de 
caso, también se asocia a una reducida secreción de 
melatonina durante la noche (560-562). La exposición a 
la luz modifica los niveles de melatonina: tanto una 
reducida exposición a la luz natural diurna, según una 
revisión (563), como la exposición a luces intensas 
nocturnas (564) reducen los niveles nocturnos de 
melatonina. Una revisión indica que mujeres que 
trabajan en turnos de noche, con la consiguiente 
exposición nocturna a la luz y supresión de melatonina, 
tienen mayor riesgo de desarrollar cáncer de mama 
(565).  
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TOXICIDAD MEDIOAMBIE#TAL 
Sustancias químicas carcinógenas y potencialmente 
carcinógenas: 
La revisión más extensa en este campo, que analizó 
estudios de la IARC (566), US National Toxicology 
Program (567,568), Carcinogenicity Potency Database 
(418) y Chemical Carcinogenicity Research Information 
System (569), encontró 216 sustancias químicas 
cancerigenas o potencialmente cancerigenas para 
tumores mamarios en animales (570,571), sustancias 
que se encuentran habitualmente en el agua, en el aire, 
en los alimentos y en múltiples productos de uso diario 
humano (ver gráfico 6).   
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Gráfico 6: Sustancias cancerígenas o potencialmente 
cancerígenas para tumores mamarios en animales (570). 
 
Sustancias químicas xenoestrogénicas o Disruptores 
endocrinos: 
Además de las sustancias que pueden causar la 
aparición de un cáncer de mama (carcinógenas), son de 
especial interés aquellas sustancias que pueden facilitar 
su desarrollo (disruptores endocrinos). Los disruptores 
endocrinos más estudiados en relación al cáncer de 
mama son los xenoestrógenos. Los xenoestrógenos o 
estrógenos sintéticos son sustancias que han sido 
diseñadas siguiendo la estructura de los estrógenos 
naturales de origen humano o animal con fines 
farmacológicos; o bien se trata de sustancias cuya 
actividad biológica fue descubierta por casualidad. 
Hablamos de xenoestrógenos como disruptores 
endocrinos cuando interfieren en la homeostasis 
hormonal (DDT y sus metabolitos, endosulfán, ftalatos, 
alquifenoles, bisfenoles, etc.). Desde los años 80 se 
asocian estas sustancias con el crecimiento de los 
tumores (572,573).  
Los pesticidas o plaguicidas organoclorados, el DDT y 
sus metabolitos (el principal el DDE), el aldrín 
(insecticida) o el lindano se han asociado con un mayor 
riesgo de cáncer de mama en varios estudios 
prospectivos y se han encontrado en mayores cantidades 
en mujeres con cáncer de mama en algunos estudios de 
caso, aunque en otros muchos no se ha encontrado esta 

relación, por lo que, según dos revisiones, no se pueden 
extraer conclusiones inequívocas (574,575). Ello no 
resta importancia a los efectos perjudiciales de estas 
sustancias, cuyo uso ha sido prohibido o restringido, 
según los países, por su peligro para la salud humana y 
el medioambiente (576). Mientras que a nivel 
epidemiológico los resultados son poco concluyentes, a 
nivel experimental la evidencia sobre el efecto 
estrógenico potencialmente peligroso para el cáncer de 
mama, es mayor. Existen sustancias estrogénicas o 
potencialmente estrogénicas en el aire por la polución 
industrial (577,578), en los alimentos por el uso de 
insecticidas, fungicidas, pesticidas y aditivos artificiales 
(579-587) así como provenientes de los envases 
plásticos y metálicos (588-590), en los productos de 
cosmética (591-595), incluídas las cremas solares 
(591,596-599), en las amalgamas dentales (600-603), en 
los materiales de construcción (604,605), en los 
detergentes (606) y en el agua potable (607,608), entre 
otros.  
Aunque se han realizado varios estudios 
epidemiológicos y estos no indican claramente la 
relación entre los xenoestrógenos y el cáncer de mama 
(575,609), estos estudios incurren, según algunos 
autores, en errores de diseño (610), ya que debe tenerse 
en cuenta el efecto combinado de múltiples sustancias 
(611); de esta manera, varios estudios experimentales 
encuentran efectos aditivos relevantes en el desarrollo 
del cáncer de mama entre sustancias que indiviualmente 
tienen una presencia o efecto poco o nada significativos 
(612,613). En una revisión reciente se indica que el 
efecto combinado de la exposición a distintos 
xenoestrógenos, todos ellos presentes en niveles bajos, 
puede tener un efecto relevante sobre le cáncer de 
mama (614). 
Por otro lado, los disruptores endocrinos no sólo pueden 
afectar al cáncer de mama actuando directamente como 
xenoestrógenos. En algunos casos, aunque la sustancia 
original muestra escasa o ninguna estrogeneidad, su 
metabolito sí puede tener una marcada actividad sobre 
células de cáncer de mama ER+ (615,616). Según 
indican varias revisiones, los disruptores endocrinos 
pueden afectar a la respuesta inmune (617,618) 
desequilibrar el tiroides (619), y favorecer el síndrome 
metabólico (620) condiciones que, como se ha visto, se 
relacionan con el cáncer de mama.  
 
Radiaciones Ionizantes:  
Se consideran radiaciones ionizantes aquellas que 
pueden modificar el potencial eléctrico de los átomos 
ionizándolos y dañar el ADN favoreciendo las 
mutaciones y la carcinogénesis. Se trata de radiaciones 
con corta longitud de onda y frecuencia elevada. Son 
radiaciones ionizantes las partículas subatómicas alfa, 
beta y protones, los rayos gamma y X. Provienen 
principalmente de la tierra y del sol, de algunas pinturas 
y materiales de construcción y de los dispositivos 
médicos. Una revisión indica que el cáncer de mama es 
un tumor muy sensible a múltiples tipos de radiaciones 
(621). Dos revisiones confirman que las azafatas de 



Prevención del Cáncer de Mama: factores de riesgo y protectores modificables. Revisión y Recomendaciones en EpS. Pablo Pérez García 

 
13 

aerolineas, presumiblemente debido a las radiaciones 
cósmicas, tienen mayor riesgo de desarrollar cáncer de 
mama (622,623).  
Las radiaciones utilizadas en radioterapia 
(tradicionalmente fotones y recientemente también 
protones) se han relacionado en algunos estudios con la 
aparición de segundos tumores primarios años después 
del tratamiento (624-626). Según una revisión, las 
radiaciones ionizantes provenientes de la radioterapia y 
las pruebas de rayos X, favorecen la aparición de cáncer 
de mama, pudiendo provocar alteraciones genéticas pro-
cancerosas en BRCA1, BRCA2 y p53 (627). Los rayos 
X recibidos en el pecho pueden incrementar el riesgo de 
cáncer de mama en portadores de mutaciones en 
BRCA1 y BRCA2, sobre todo los recibidos antes de los 
40 años (628). Dos revisiones sobre los efectos de 
múltiples tipos de radiaciones ionizantes indican una 
relación lineal con el cáncer de mama, incrementándose 
el efecto cuando la exposición sucede en edades 
tempranas (621,629). Los rayos gamma también se han 
asociado en dos reviones con mayor riesgo de cáncer de 
mama (621,629). 
 
Radiaciones #o-ionizantes: las radiaciones no-
ionizantes son ondas de baja frecuencia y se considera 
que no pueden dañar directamente el ADN. Radiaciones 
de este tipo son la luz visible, los infrarrojos, algunos 
ultravioletas, las microondas, las radiofrecuencias y los 
campos electromagnéticos de los dispositivos y redes 
eléctricas. Para la configuracion de los standares de 
seguridad actuales se considera que las radiaciones no 
ionizantes, frecuencias extremadamente bajas (ELF) 
como las provenientes de los tendidos electricos, y 
radiofrecuencias (RF) como las de los teléfonos 
móviles, no pueden causar daños mutagénicos si no 
producen calor en los tejidos. En el mismo sentido, una 
revisión descarta cualquier efecto significativo de las 
RF y microondas si no media un calentamiento de los 
tejidos (630). Sin embargo, algunas investigaciones más 
recientes indican que los campos electromagnéticos 
(EMF), tanto las ELF como las RF, sí pueden causar 
daños en el ADN sin producir calentamiento en los 
tejidos (631). Una revisión indica que mientras los 
estudios experimentales confirman que las radiaciones 
no ionizantes no tienen efectos mutagénicos, existen 
estudios epidemiológicos que indican que los campos 
magnéticos (MF) de las torres y equipos eléctricos se 
asocian a un modesto incremento de distintos tipos de 
cáncer (632). La misma revisión indica un efecto 
promotor de dichos MF sobre el cáncer de mama en 
animales, interfiriendo la expresión genética, la 
respuesta inmune y la síntesis de melatonina. Otra 
revisión de estudios experimentales indica que los MF 
pueden estar implicados en la multiplicación y 
promoción de los tumores (633). Una tercera revisión 
indica que las ELF pueden alterar la síntesis de RNA, la 
expresión genética y la concentración de proteínas 
específicas en el citoplasma celular (634). Los campos 
electromagnéticos también se han relacionado con un 
deterioro de la respuesta inmune (635). Los campos 

electroestáticos, así mismo, se han relacionado en 
animales con mayor desarrollo del cáncer de mama 
(636). Estudios experimentales (637) de caso (638) y 
por cohortes (639) indican una relación positiva entre 
los EMF y el cáncer de mama. Una revisión sobre el 
tema indica que los EMF pueden afectar al cáncer de 
mama, reduciendo la secreción nocturna de melatonina, 
tanto en animales como en humanos (641). Sin 
embargo, otra revisión sólo encuentra un efecto claro en 
animales (640) y otra no encuentran ninguna relación 
significativa (642). En cáncer de mama masculino, un 
estudio de caso indica que los EMF pueden incrementar 
el riesgo (643) y una revision sobre el tema no descarta 
dicha posibilidad (644). 
 
CO#CLUSIÓ# 
La revisión de estudios llevada a cabo confirma que el 
cáncer de mama es una enfermedad ligada mayormente 
al estilo de vida, a condiciones personales, sociales y 
medio-ambientales modificables o potencialmente 
modificables, y sólo en menor medida a condiciones 
heredadas no modificables. 
El cáncer de mama es una enfermedad muy compleja y 
en su etiología y desarrollo se combinan múltiples 
factores, algunos de los cuales aun no entendemos bien. 
Para abordar el estudio de esta complejidad de factores 
es util establecer relaciones también complejas. Como 
se ha visto, además de la exposición a tóxicos, químicos 
o radiaciones, asociados al cáncer de mama aparecen 
una serie de problemas médicos (Síndrome metabólico, 
diabetes, enfermedad tiroidea y patología mamaria 
previa) y psicológicos (traumas psíquicos, estrés 
crónico y depresión nerviosa) relacionados con 
conductas o hábitos que parecen tener un papel causal o 
promotor a menudo en varios de ellos y entre los que 
podemos obervar dichas relaciones complejas: el 
consumo elevado de  carbohidratos refinados se 
relaciona directamente con el cáncer de mama a través 
del IGF-1 pero también indirectamente a través de la 
diabetes tipo 2. El consumo elevado de productos de 
origen animal se puede relacionar directamente con el 
cáncer de mama, pero también indirectamente a través 
de la dislipidemia. La acumulación de grasa abdominal 
se relaciona directamente con el cáncer de mama, pero 
también indirectamente, ya que favorece la secreción 
excesiva de cortisol, que se ha encontrado en pacientes 
con cáncer de mama. La escasa actividad física se 
relaciona directamente con el cáncer de mama pero 
también indirectamente, ya que favorece el sobrepeso. 
La depresión se relaciona directamente con el cáncer de 
mama a través de una peor prognosis, pero también 
indirectamente favoreciendo la diabetes tipo 2. La 
represión/negación emocional y ausencia de relaciones 
humanas de calidad ante eventos vitales estresantes 
puede favorecer el desarrollo del cáncer de mama 
directamente, pero también indirectamente, ya que se 
relaciona con diabetes tipo 2 y enfermedades 
cardiovasculares, relacionadas a su vez con la 
dislipidemia y el Síndrome metabólico, factores de 
riesgo para el cáncer de mama, etc.  
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Son necesarias más investigaciones que sigan este tipo 
de aproximación al estudio del cáncer de mama, 
buscando relaciones complejas, interacciones y 
sinergias de varios factores, para mejorar la 
comprensión y el abordaje de esta compleja 
enfermedad.  
La plausibilidad biológica que indican los estudios 
experimentales in-vitro y con animales, sumada a las 
marcadas relaciones que se observan en algunos 
estudios prospectivos que, sin embargo, no son 
significativas, indican la conveniencia de más estudios 
experimentales con voluntarios humanos en los que, a 
través de un programa de EpS, se intervenga sobre la 
mayor cantidad posible de aspectos involucrados en el 
desarrollo del cáncer de mama. 
Así mismo es necesario, seguramente a nivel 
internacional, un mayor compromiso de los gobiernos 
para modificar la legislación de cara a reducir la 
presencia de sustancias y radiaciones tóxicas en el 
ambiente y productos de uso cotidiano. 
El “campo de la salud”, como se definió en el Estudio 
Lalonde, está compuesto por la biología humana, el 
medioambiente, el estilo de vida y la organización del 
sistema de salud. Sin embargo, mientras que la atención 
médica o la organización del sistema de salud vienen 
consumiendo la mayor parte de las inversiones y los 
esfuerzos institucionales, la protección del medio-
ambiente y la EpS siguen recibendo insuficiente 
atención, cuando son factores, estos últimos, que a 
medio y largo plazo pueden resultar más rentables. 
El lenguaje científico juega a veces en contra de 
médicos, pacientes e instituciones, ya que su lenguaje 
está plagado de “sies”, “peros” y “quizás” que 
confunden y retrasan una intervención necesaria para la 
prevención y control del cáncer de mama hoy, que debe 
contar con un mensaje claro, directo e inequívoco 
basado en lo que ya se sabe o se sospecha y no en lo 
falta por saber.  
Con los datos existentes, revisados y analizados en este 
estudio, parece factible y recomendable una 
intervención en Educación para la Salud (EpS) para la 
prevención primaria (reducir el riesgo de un primer 
tumor) y terciaria (reducir sus recidivas y agresividad de 
estas) del cáncer de mama. 
A continuación se anexan recomendaciones para la 
prevención del cáncer de mama sobre alimentación, 
exposición a tóxicos, cuidado psico-emocional, 
actividad física y control de peso. Dichas 
recomendaciones tienen la ventaja de, previsiblemente, 
ser inocuos o favorables para otros aspectos de la salud 
del individuo, otros cánceres, enfermedades vasculares 
y mentales en particular. No pretenden ser exhaustivas y 
son, en algunos casos, discutibles, pero teniendo en 
cuenta, por un lado, la preocupante situación y 
tendencia actuales del cáncer de mama y por otro, la 
evidencia científica de que disponemos, representan, 
desde el punto de vista del autor, una aproximación 
válida para la prevención del cáncer de mama, útil para 
profesionales de la medicina, instituciones, pacientes y 
sociedad en general. 

 
A#EXO: RECOME#DACIO#ES 
 
ALIME#TACIÓ# 
Evitar/reducir su ingesta Recomendados 
Harinas refinadas y 
carbohidratos de alto GI 
(pastas, pan, galletas, 
bollería, dulces, etc.) 
Azúcares añadidos y 
edulcorantes artificiales 
(sacarosa, sacarina, etc.) 
(excepción: sirope de 
agave) 
Productos de procedencia 
animal (huevos, carne, 
lacteos) sobre todo de 
explotaciones intensivas y 
alimentados 
desnaturalizadamente 
(excepción: pescado azul 
pequeño) 
Fritos, quemados (parrilla) 
y ahumados 
Grasas saturadas, 
hidrogenadas o 
parcialmente hidrogenadas 
y aceites refinados. 
Agua del grifo con altos 
niveles de fluor, cloro, 
nitratos y otras sustancias 
contaminantes. 
 
Alimentos 
envasados(plástico y latas) 
procesados, precongelados, 
precocinados… 
 
Salar en exceso y consumir 
alimentos con alto 
contenido en sal (como la 
“comida rápida” o “comida 
basura” en general) 
Alcohol  
 

Granos y harinas 
integrales o de bajo GI. 
 
Frutas (especialmente 
cítricos y frutas rojas).  
 
 
 
Legumbres, 
especialmente habas, y 
verduras, especialmente 
crucíferas (coles, 
repollo, brócoli, etc.) y 
liliaceas (cebolla, ajo, 
etc)  
Frutos secos al natural 
Cocidos, al vapor y 
asados 
Aceites vegetales 
vírgenes en general 
(moderadamente) 
Aceite (y semillas) de 
lino 
Agua de manantial, 
embotellada (atención al 
tipo de plástico: 1,2,4,5 
son más seguros que 
3,6,7) o filtrada. 
Alimentos frescos al 
natural (de ser 
envasados, en cristal) 
Té verde  
Setas y algas 
Cúrcuma (con pimienta) 
y especias variadas. 
 
Mínimas cantidades de 
vino tinto y chocolate 
negro ≥70% 
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QUÍMICOS SI#TÉTICOS (higiene, limpieza, hogar, 
etc.): 
Evitar/reducir exposición Recomendados 
Parabenos (etil, metil propil y 
butil parabenos además 
del benzoato de sodio) en 
cosméticos, cremas solares, 
desodorantes y otros 
productos de higiene 
personal. 

Alquiphenoles (nonoxinol, 
octoxinol, nonilfenol, 
octilfenol, etc.) y Bisfenoles  
(BPA y otros) en detergentes, 
desinfectantes y productos de 
limpieza, champúes, cremas 
solares, geles, tintes y 
maquillajes, envases de 
comida precocinada y latas 
de refresco y conservas. 

Ftalatos (DBP, DEHP) en 
envases plásticos de bebidas, 
papel reciclado, selladores 
dentales, perfumes, geles, 
esmaltes de uñas, etc. 

Formaldehído: materiales de 
construcción, pinturas, papel, 
plásticos, cosméticos y 
materiales aislantes; también 
se produce como 
consecuencia de la 
combustión de los coches, 
cigarros, etc. 

Benzofenonas: en cremas 
solares, barnices, cosméticos, 
envases de papel, cartón (ej.: 
embalajes para las pizzas). 
Con altas temperaturas o 
congelación pueden 
trasmitirse a los alimentos. 

DDT: insecticida 
organoclorado prohibido en 
España desde 1977. Es una 
sustancia que no se degrada y 
se acumula progresivamente 
en la cadena alimentaria. 

 

Policlorados (PCBS) En el 
jamón curado, en el pollo y 
en el queso. También en 
plaguicidas, fungicidas y 

Existen cosméticos 
“naturales” libres de 
parabenos. 
 
 
 
 
 
Utilizar detergentes 
ecológicos (u otros 
métodos tradicionales 
como el vinagre blanco 
para superficies de 
madera, bicarbonato o 
jabon de Marsella). 
 
 
 
 
Cosméticos naturales y 
ecológicos sin ftalatos. 
Consumir bebidas en 
envases plásticos no 
peligrosos. Preferir 
envases de cristal en 
vez de plásticos y latas. 
 
Preferir Bio-
Construcción para vivir 
y trabajar. Reducir la 
exposición a humos. 
 
 
 
 
Reducir consumo de 
alimentos envasados, 
precocinados, 
congelados y comida 
rápida o comida 
basura. 
 
 
Productos cárnicos 
ecológicos y/o salvajes 
(caza y pesca 
extractiva de zonas 
poco contaminadas) y 
de pequeño tamaño (ej: 
las sardinas mejor que 
el atún). 
 
Preferir productos 
vegetales a cárnicos, 
cárnicos ecológicos a 
no ecológicos y frescos 
y crudos a ahumados y 

herbicidas. 

Organoclorados 
(dioxinas, furanos, 
aldrín, dieldrin, lindano, 
metoxicloro y endosulfan) 

Bromados: en aparatos 
eléctricos y en el polvo de las 
moquetas. 

 

 

Metales pesados (mercurio, 
plomo, arsénico o cadmio) En 
aditivos para pinturas, 
textiles, muchos productos 
ignífugos y utensilios 
domésticos. También en la 
atmósfera por la incineración 
de desechos industriales y la 
combustión de los coches. 

 

 

preservados. 
 
Igual que para el DDT: 
preferir productos 
cárnicos ecológicos y/o 
salvajes y de pequeño 
tamaño. 
 
Reducción de la 
exposición a 
radiaciones y contacto 
con aparatos eléctricos. 
Preferir materiales 
naturales a sintéticos 
(ej.: alfombra de lana 
frente a acrílica). 
 
Utilizar pinturas y 
tejidos naturales, 
utensilios domésticos 
de acero. Preferir 
ambientes naturales y 
limpios a otros más 
contaminados e 
industriales.  

 
 
RADIACIO#ES (645) 
1. Alta permanencia: evita situar tu lugar de descanso 
o de trabajo sobre zonas con alteraciones geofísicas, que 
alteran los campos magnéticos naturales en la superficie 
y provocan inestabilidad e intensa radiación terrestre. 
Los lugares donde pasas más horas al día deben estar 
libres de radiaciones naturales. 
2. Descanso: no coloques en tu mesilla de noche 
aparatos eléctricos, como radiodespertadores, lámparas 
halógenas con trasformadores o teléfonos inalámbricos. 
No pongas el móvil a cargar al lado de tu cama. Evita 
los colchones de muelles y los somieres con piezas 
ferromagnéticas. 
3. Móviles: al hablar por el móvil, hazlo con el manos 
libres; evitas colocar el aparato junto al cuerpo, sobre 
todo junto a la cabeza. Conecta el Bleutooth o el WiFi 
sólo cuando lo necesites. Procura que los niños no usen 
los móviles. 
4. Electrodomésticos: la lavadora, microondas, caldera, 
cocinas de inducción o vitrocerámica no deben estar en 
la pared contigua a la cabecera de tu cama. Aun estando 
apagados emiten radiaciones que traspasan la pared. 
5. Instalación eléctrica: comprueba que el cableado no 
emite más radiación de lo estrictamente necesario y que 
las tomas de tierra funcionan bien. 
6. Tecnologías inalámbricas: las tecnologías sin 
cables, como los teléfonos inalámbricos o los routers 
WiFi, saturan nuestro entorno de radiaciones de altas 
frecuencias. Elige preferiblemente tecnologías con cable 
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y recurre (o tecnologías inalámbricas menos radiactivas) 
a las tecnologías inlámbricas sólo si es inevitable, 
siempre colocando las fuentes de radiaciones lejos de 
los lugares de alta permanencia. 
7. Antenas y cables: antes de adquirir una nueva 
vivienda u oficina, vigila que no haya cerca antenas de 
telecomunicaciones o de teléfonos móviles, líneas de 
alta tensión, tendido eléctrico o trasformadores urbanos. 
8. Electricidad estática: evita el uso excesivo de 
materiales sintéticos en moquetas, tejidos, encimeras de 
cocina, mobiliario, etc. Coloca humidificadores y utiliza 
preferentemente materiales naturales. 
9. Edificios inteligentes: los lugares cerrados con 
ventanas impracticables, suelos o techos técnicos y aires 
acondicionados son caldo de cultivo de bacterias y 
hongos por el aumento de la ionización positiva del aire. 
Hace falta una buena ventilación y utilizar ionizadores 
para mejorar la calidad del ambiente. 
 
CUIDADO PSICO-EMOCIO#AL  
Practicar Meditación:  a partir de 30 minutos diarios, 
seis días por semana. Las dos técnicas de meditación 
con mayor validación científica son el Mindfulness o 
meditación de atención plena y la Técnica de inducción 
de la Coherencia Cardiaca. El Mindfulness (MBSR) ha 
mostrado en pacientes de cáncer de mama ser capaz de 
mejorar el estado de ánimo y la calidad de vida, reducir 
los síntomas del estrés y producción de cortisol, y 
mejorar  el funcionamiento del sistema inmune: más 
actividad de NK y menos producción de citokinas pro-
inflamatorias (646-651). La meditación de Coherencia 
Cardiaca mejora el índice HRV (652) (variabilidad del 
ritmo cardiaco), deteriorado en pacientes de cáncer de 
mama (653) que se asocia a menor esperanza de vida en 
pacientes de cáncer y población de mediana y avanzada 
edad en general (654); también reduce la secreción de 
cortisol y los síntomas de estrés, ansiedad y depresión, 
así como la fatiga y la percepción de dolor, incrementa 
la secreción de DHEA y mejora la respuesta inmune 
(IgA) (655-660). 
Tratamiento en Psicotraumatología: psicoterapia 
dirigida a tratar los traumas psíquicos. El método cuya 
eficacia está más ampliamente demostrada es el EMDR 
(661-668), con resultados muy superiores a los de los 
fármacos (669-672).  
Reducir o evitar la medicación psiquiátrica 
antidepresiva a medio y largo plazo: debe ser 
reducida al mínimo por varias razones: un reciente 
metanálisis indica que su efectividad es escasa o nula, 
más allá del efecto placebo, para muchos trastornos 
depresivos leves y moderados (673). En segundo lugar, 
algunos ISRS, como paroxetina o fluoxetina,  inhiben la 
enzima del citocromo P450 2D6 (CYP2D6) y, por lo 
tanto, el metabolismo del tamoxifeno lo cual podría 
disminuir el efecto anticancerígeno de su metabolito 
(endoxifeno) en cánceres hormonodependientes (674-
676). Por último, el uso de fármacos antidepresivos se 
ha relacionado positivamente de manera reiterada con 
un mayor riesgo de cáncer de mama o efectos 
proliferativos sobre este (677,678). 

Desarrollar la inteligencia Emocional: identificar, 
expresar y atender sentimientos son las bases de la 
inteligencia emocional. Ya se vio que la represión 
emocional se relaciona positivamente con el cáncer de 
mama y las relaciones interpersonales de calidad 
protegen contra él. Así mismo se ha visto que la 
represión emocional y el aislamiento social favorecen la 
formación de traumas psíquicos. Los grupos 
terapéuticos centrados en favorecer la expresión 
emocional y la escucha empática pueden prevenir y 
reducir los síntomas de estrés y depresión, aliviar el 
dolor, mejorar el funcionamiento social y reducir 
sentimientos de desesperanza e impotencia (679-681) e 
incluso se han relacionado con mayor intervalo libre de 
enfermedad en determinados subgrupos de cáncer de 
mama (682-683). 
 
SOBREPESO/OBESIDAD Y EJERCICIO FÍSICO 
Aunque la comprensión sobre la relación entre 
sobrepeso/obesidad y cáncer es aun incompleta, los 
individuos con sobrepeso/obsesidad deberían ser 
animados y asesorados para que pierdan peso. Una de 
las maneras más sanas de bajar peso es reducir el 
consumo de azúcares añadidos, grasas saturadas e 
hidrogenadas y alcohol, que aportan muchas calorías y 
pocos o ningún nutriente esenciales (ej. fritos, pasteles, 
galletas, helados y refrescos). Dichos alimentos y 
bebidas deberían ser reemplazados por frutas y 
verduras, granos integrales, legumbres y líquidos bajos 
en calorías(684). La “comida rápida” o “comida basura” 
aporta muchas calorías, grasas insanas y pocos 
nutrientes esenciales. 
Junto a una dieta sana, el ejercicio físico es la estrategia 
más eficaz para bajar peso. La práctica de más de 60 
minutos diarios de ejercicio fisico entre moderado e 
intenso (laboral o de ocio) reduce las probabilidades de 
adquirir sobrepeso, así como resulta util para reducirlo 
(685,686).  
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