> PARANINFO DIGITAL

SR MONOGRAFICOS DE INVESTIGACION EN SALUD
ISSN: 1988-3439 - AKO IX — N. 22 — 2015
FUNDACION Disponible en: http://www.index-f.com/para/n22/181.php

PARANINFO DIGITAL es una publicacién periodica que difunde materiales que han sido presentados con anterioridad
en reuniones y congresos con el objeto de contribuir a su rapida difusiéon entre la comunidad cientifica, mientras adoptan una
forma de publicaciéon permanente.

Este trabajo es reproducido tal y como lo aportaron los autores al tiempo de presentarlo como COMUNICACION DIGITAL en
FORO IH+E “Impacto social del conocimiento” - Il Reunion Internacional de Investigacion y Educacion Superior en
Enfermeria — Il Encuentro de Investigacion de Estudiantes de Enfermeria y Ciencias de la Salud, reunion celebrada del
12 al 13 de noviembre de 2015 en Granada, Espafa. En su version definitiva, es posible que este trabajo pueda aparecer
publicado en ésta u otra revista cientifica.

Titulo Cancer de mama: Prevencion y Promocion de la Salud

, 1 . . 2
Autores Inmaculada Gonzdlez Morales, Tania Palencias Hornedal,

Casilda Antonia Martinez Ferndndez’
Centro/institucion (1) Hospital Universitario Son Llatzer. (2) Hospital Universitario Marqués
de Valdecilla. (3) Hospital Torrecardenas
Ciudad/pais (1) Palma de Mallorca, Espafia. (2) Santander, Espafia. (3) Almeria,
Espafa
Direccion e-mail Lalegion1920@hotmail.com

TEXTO DE LA COMUNICACION
Introduccion

En la actualidad, son numerosos los estudios desarrollados con objeto de
verificar la existencia de una relacion entre la obesidad y ciertos tipos de cancer” @.
Teniendo en cuenta la elevada prevalencia de ambas cosas y de su elevado impacto
social, es importante profundizar en su etiologia, con objeto de identificar una posible
relacion causa-efecto entre ambos procesos.

Numerosas investigaciones han intentado establecer una asociacion entre ambos
procesos, circunstancia que aun contintia en entredicho.

Después de la menopausia, los ovarios dejan de producir estrogenos, por lo que
el tejido adiposo se convierte en la principal fuente de esa hormona. Asi pues, aquellos
tejidos que, como el parénquima mamario, son muy sensibles a los estrogenos, quedan
expuestos a un mayor estimulo entre las mujeres obesas™ Esta circunstancia conlleva
un riesgo mayor de desarrollar una neoplasia y, en su caso, a un crecimiento mas rapido
de los tumores hormono- dependientes, fundamentalmente de los estr(')genos“).

Con respecto a la accion de las hormonas, se ha descrito una importante
asociacion entre valores elevados de estrogenos circulantes (caracteristico de sujetos
obesos) y ciertas neoplasias, como el cancer de endometrio o el de mama® Por otro
lado, se ha detectado un incremento de la prevalencia de cancer de mama entre mujeres
obesas con independencia de la edad. Aunque no estd claro que la obesidad sea un
factor de riesgo para el cancer de mama, se ha sugerido que la exposicion prolongada a
la accion de ciertas hormonas, fundamentalmente de estrogenos e insulina en mujeres
obesas, puede ser un factor decisivo'®”



Sobre estas premisas Cordero et al, 2010, realizaron un estudio a partir de las
historias clinicas de 524 mujeres diagnosticadas y tratadas de cancer de mama de mama
en el Hospital Universitario “San Cecilio” de Granada. Los objetivos de dicho estudio
fueron:

1.- Verificar una posible asociacion entre el estado nutricional de las mujeres y
su relacion con la edad de diagnostico del tumor.

2.- Determinar la posible implicacion de la obesidad en relacion con la edad de
la menarquia y con ello en el diagnéstico de cancer de mama.

Para verificar una posible asociacion entre el estado nutricional y la edad de
diagnostico del tumor con los datos recogidos realizaron un grafico representando edad
de diagndstico frente a estado nutricional (normopeso, obesidad y obesidad morbida) y
haciendo distincion entre mujeres con antecedentes familiares de cancer de mama y
aquellas que no.

El estudio concluyo la existencia de una relacion estadisticamente significativa
entre el estado nutricional de las mujeres y la edad a la que fueron diagnosticadas de
cancer de mama.

Respecto a la posible implicacion de la obesidad en relacion con la edad de la
menarquia y con ello en el diagndstico de cancer de mama, se obtuvo que la obesidad en
las mujeres se asocia con una edad mas temprana de diagnostico de cancer de mama. En
relacion con la menarquia, y coincidiendo también con lo descrito por otros
autores®™®!? Jos resultados obtenidos muestran que las mujeres diagnosticadas de
cancer a edades mas tempranas corresponden con aquellas que en su dia tuvieron una
menarquia muy precoz, es decir, entre los nueve y los diez afios de edad lo que indica
que la edad de la menarquia constituye un factor determinante en la edad de aparicién y
diagnostico del cancer mamario.

Los resultados obtenidos en este estudio muestran que la obesidad se encuentra
intimamente asociada con el cancer de mama, especialmente entre aquellas pacientes
con obesidad moérbida. Ademas, estas pacientes fueron las que desarrollaron con mayor
prematuridad el cancer de mama.

En cualquier caso, y con independencia de los hallazgos descritos, resulta
indispensable continuar profundizando y analizando las multiples causas y factores de
potencial implicacion en el cancer de mama.

A pesar de la indudable importancia de los antecedentes familiares de cancer, y
con ello del componente genético de esta neoplasia, en el presente estudio resulto ser la
obesidad y, dentro de ésta los estados mas severos o morbidos, el factor mas implicado
en el desarrollo prematuro de este tipo de tumores.

Objetivos

e Reconocer que alimentos son preventivos para el Cancer de mama.
e Describir los factores de riesgo y de prevencion contra este tipo de neoplasia.

Metodologia

Se trata de una revision de bibliografia de los estudios publicados sobre la prevencion y
promocion de la salud en el Cancer de mama. Se consultaron varias bases de datos
como CuidenPlus, Scopus, Dialnet, Pubmed e incluimos los articulos que hacen
referencia a la alimentacion y los habitos de saludos tanto nocivos como saludables,



excluyendo el resto. Como palabras clave utilizamos: Céncer de mama, prevencion,
promocion, factores de riesgo.

Lipidos y cancer de mama

Se ha investigado mucho a cerca de la relacion entre la ingesta de lipidos en la
dieta y la incidencia de cancer de mama. A continuacidon se expone un resumen de
diferentes estudios realizados.

Entre los factores de riesgo bien establecidos y no modificables del cancer de
mama encontramos la edad, el género, antecedentes familiares etc V. Sin embargo, hay
otros modificables que estan relacionados con el ambiente y el estilo de vida y que son
muy interesantes. Existen estudios migratorios que demuestran que, cuando los
individuos se mudan a otros paises con una incidencia mucho mas baja de cancer de
mama que los de procedencia, las tasas de incidencia de estas personas se hacen
comparables con las existentes en el nuevo pais''?.

La dieta se considera uno de los principales factores ambientales que
ﬁcs))ntribuyen a la aparicion del cancer junto con factores metabdlicos y genéticos 2 1

Concretamente, se ha relacionado el consumo de lipidos de la dieta con un
mayor riesgo de padecer ciertos tipos de cancer'® Numerosos estudios epidemiologicos
en humanos asi como experimentos en animales de laboratorio, han implicado de forma
directa a la grasa de la dieta como uno de los componentes relacionado con un aumento
del riesgo de padecer ciertos tipos de canceres, especialmente de mama, colon y recto,
prostata y ovarios, (14)(17), en concreto, su influencia en el cancer de mama se ha
estudiado exhaustivamente. Ciertos investigadores han demostrado que la ingesta
excesiva de grasas y/o calorias promueven la promocién del cdncer en la mayoria de los
tejidos examinados ® %),

Muchos estudios sugieren que no es la cantidad sino la calidad de la grasa lo
realmente importante en el desarrollo de esta enfermedad® . El hecho de que esta
relacioén no exista en todos los canceres, sugiere una accion especifica de los lipidos de
la dieta, mas alla de su aporte calorico®” .

Ya en 1942, Tannenbaum (1942)%? demostrd que la incidencia de cancer de
mama era mayor en ratones alimentados con una dieta suplementada con grasa.
Actualmente, los estudios (experimentales y epidemioldgicos) que han ido surgiendo
con el fin de establecer la relacion entre los lipidos de la dieta y el cancer han
aumentado.

Antes de profundizar en el efecto de los lipidos procedentes de la dieta y el
cancer, hay que sefialar que los estudios se centran en los 4cidos grasos
monoinsaturados (AGMI), los acidos grasos poliinsaturados (AGPI) de la serie n-3,
también llamados omega-3, los AGPI de la serie n-6 y en los 4cidos grasos saturados
(AGS), aunque éstos ultimos en menor medida.

- Con respecto a los AGMI y al acido oleico, en particular, se ha observado una
menor incidencia de diversos tipos de canceres en paises del drea mediterranea que en
otros del norte de Europa y Estados Unidos, aspecto que llama la atencion si tenemos en
cuenta que la ingesta media de grasa en los paises mediterraneos es, en algunos casos,
muy superior. Esto se debe fundamentalmente a que la grasa mayoritaria en los paises
Mediterraneos es el aceite de oliva, en el que predomina el &cido oleico, a diferencia de
la mayoritaria en los paises del norte de Europa y Estados Unidos, que es la grasa
poliinsaturada de la serie n-6.



En los estudios realizados por Kaizer et al., 19893 , observaron una asociacion
negativa entre el consumo de pescado rico en AGPI n-3 y la incidencia de cancer de
mama .

Por otra parte, en investigaciones realizadas por Menéndez et al 2005 “* han
demostrado que el acido oleico (18: In-9) es capaz de inhibir la sobreexpresion del
oncogen Her-2/neu, caracteristico de los tumores mamarios, actuando de forma
sinérgica con la inmunoterapia utilizada para activar la apoptosis de las células
cancerosas, aportando un mecanismo molecular novedoso por el cual los acidos grasos
pueden controlar el comportamiento maligno del ciancer de mama y contribuir a su
tratamiento.

No obstante, hay estudios contradictorios en relacion al posible efecto del acido
oleico sobre las etapas de promocion, progresion y metastasis, ya que, unos describen
un papel supresor de dicho 4acido graso mientras que otros indican ausencia de efecto.”

- Con respecto a los AGPI del tipo n-3, diversos estudios han demostrado la
relacion existente entre un consumo elevado de pescado per cdpita (rico en n-3) y un
descenso en la incidencia del cancer en la poblacion “P%9. Al igual que una
alimentacion pobre en pescado y mas rica en acidos grasos poliinsaturados (AGPI) n-6
entre mujeres japonesas durante pasadas décadas se ha acompafiado de un aumento en
las tasas de cancer de mama 7.

Algunos trabajos concluyen estableciendo una asociacion inversa entre la ingesta
de AGPI n-3 y pescado con el cancer de mama®®, prostata®”, de endometrio®” y de
ovario®". Sin embargo, estudios epidemiolégicos de tipo caso control o cohortes no han
conseguido conclusiones claras sobre el papel protector resultante del consumo de
aceite de pescado o AGPI n-3 frente al cancer.

Existe una gran variedad de experimentos animales e in vitro que muestran la
capacidad de suprimir el desarrollo de la mayoria de los canceres por parte de los AGPI
n-3 —éacido eicosapentaenoico (EPA, 20: 5n-3) y 4cido docosahexaenoico (DHA, 22:
6n-3)—, como son el cancer de mama, colon, préstata, higado y pancreas, ademas de
reducir el crecimiento de lineas celulares tumorales de mama, colon, pancreas,
melanoma y leucémicas®? ¥

Por otra parte, se ha demostrado la capacidad anticancerosa del acido linoléico
conjugado tanto en modelos de carcinogénesis en roedores como en lineas tumorales
humanas, demostrando que inhibe la iniciacidon o promocion tumoral ademds de la
posible influencia en la progresion del cancer®.Dicho efecto inhibidor de la promocion
y progresion de la carcinogénesis se debe a una serie de mecanismos moleculares, estos
son :

(1) Supresion de la biosintesis de eicosanoides derivados del acido araquidonico
(AA, 20: 4n-6), aspecto que influye en la alteracion de la respuesta inmune a las células
cancerosas y en la modulacién de la inflamacion, proliferacion celular , apoptosis,
metastasis y angiogénesis.

2) Influencia en la actividad de factores de transcripcion, expresion génica, y
transduccion de senales, lo que conlleva cambios en el metabolismo, crecimiento, y
diferenciacion celular.

3) Alteracion del metabolismo de estrogenos, lo que conlleva una reduccion del
crecimiento celular estimulada por estrogenos.

4) Aumento o disminucion de la produccion de radicales libres y especies
reactivas del oxigeno.

5) Implicacion en mecanismos relacionados con la sensibilidad a la insulina y la
fluidez de la membrana .



El efecto beneficioso de los AGPI n-3 tiene una gran aplicacion clinica, éstos,
formando parte de productos comerciales disefiados por las industrias farmacéuticas son
administrados por via enteral (mediante sondas nasogatricas o incluso mediante
enterostomias realizadas a los pacientes) con el fin de ejercer sus efectos
“farmacoldgicos” en situaciones cancerosas.

- Por otra parte, algunos estudios realizados respecto a los AGPI del tipo n-6
indican que estos podrian promover la carcinogénesis. En una célula tumoral suelen
estar sobreexpresadas la lipooxigenasa (LPO), ciclooxigenasa 2 (COX-2), y la
fosfolipasa A2. Los AGPI n-6 podrian generar una sobreproduccion de eicosanoides
derivados del AA, aumentar el proceso inflamatorio, estimular la angiogénesis, reducir
la apoptosis, aumentar la proliferacion y la adhesion de moléculas tumorales al
endotelio, y conducir a la generacion del cancer y a su metéstasis .

En resumen, hay que destacar la importancia de una ingesta de acidos grasos en
proporciones adecuadas, y para que haya proteccion frente al desarrollo del cancer se
necesita una ingesta de AGPI n-3 y n-6 en una proporcion n-3:n-6 de 1:1 o de 1:2°%
De un modo u otro, todos los expertos estan de acuerdo en la necesidad de rebajar el
cociente n-6/n-3, incluso hay autores que indican que, ademds de disminuirlo, es
necesario aumentar el cociente n-9/(n-3 + n-6)4.

En los estudios que se han comentado podemos encontrar varias limitaciones,
por un lado, los estudios experimentales en modelos animales aportan resultados claros,
pero en ocasiones dificilmente extrapolables a humanos, por otra parte, los estudios
realizados en cultivos celulares aportan avances técnicos pero no presentan las
condiciones de la regulacion fisioldgica, por lo que los resultados que se obtienen
pueden diferir en mucho con los obtenidos in vivo.

Como conclusiones de estos estudios podemos decir que los resultados
obtenidos son contradictorios, puesto que, unos estudios afirman de forma categoérica
que no existe relacion alguna entre lipidos y cdncer de mama, mientras que otros
afirman todo lo contrario®>@9G7,

El argumento utilizado por los cientificos para explicar estos resultados
contradictorios en los estudios epidemiologicos es que, en relacion entre el consumo de
grasa y el riesgo de sufrir cdncer de mama, es mas importante el tipo de grasa que la
cantidad total ingerida.

Podemos afirmar que el elevado consumo de grasas saturadas se relaciona de
forma positiva con un incremento en el riego de cancer de mama, hecho que ha quedado
patente mediante numerosos estudios®®).

En general, la mayoria de los estudios afirman que el consumo de aceite de oliva
estéd relacionado con una reduccion significativa de entre el 14 y el 34% en el riesgo de
cancer de mama basado en estudios de casos-controles realizados en Espaﬁa(3 )
Italia” , y Grecia®"

Ha quedado demostrado el papel modulador, posiblemente protector, del aceite
de oliva en la aparicion y progresion de cancer de mama experimental, mostrando un
mayor tiempo de latencia, menor incidencia y menor multiplicidad tumoral.

En la mayoria de los estudios se ha concluido que un cociente de AGPI n-3/n-6
mas alto puede reducir el riesgo de cancer de mama®® @ |



Prevencion del cancer

Para disminuir la morbimortalidad por céancer, existen diversas estrategias de
prevencion.

Por una lado, las de prevencion primaria que son proteccion y promocion de la
salud y educacion sanitaria, cuyo objetivo es la reduccion de la incidencia del cancer
mediante cambios en aquellos factores de riesgo asociados a su desarrollo.

Por otro, las de prevencion secundaria o de cribado, cuyo objetivo es la
deteccion de la enfermedad antes de que ésta se manifieste clinicamente, con la
finalidad de poder ofrecer un tratamiento precoz que permita mejorar su pronéstico.

En prevencion primaria, como quedoé establecido en un estudio clasico de Doll y
Peto™, lo mas importante para prevenir un mayor numero de cdnceres es evitar los
factores de riesgo (tabaco, alcohol y obesidad). No obstante, otros factores como la
exposicion solar, carcindgenos ocupacionales, contaminacion atmosférica, agentes
infecciosos, diversos aspectos de la vida sexual y reproductiva, herencia y nivel
socioecondmico, también desempefian un importante papel.

En cuanto a la prevencion secundaria, hay evidencia de la eficacia del cribado de
cancer de mama mediante mamografia y de otros tipos de cancer como el de colon a
través de la sangre oculta en heces.

Principales factores de riesgo y de proteccion contra el cancer

1.Tabaco

Constituye un factor de riesgo para los canceres de pulmon, cavidad oral,
faringe, laringe, es6fago, pancreas y vejiga urinaria. También para otras enfermedades
cronicas de alta prevalencia: cardiovasculares y enfermedad pulmonar obstructiva
cronica.

El riesgo de desarrollar un cancer es 10 veces mas elevado en los fumadores que
en los no fumadores?. Este riesgo presenta una relacion dosis-respuesta con la
intensidad y duracion del consumo, siendo mayor cuanto menor es la edad de inicio en
el consumo y variando segun la modalidad y tipo de tabaco consumidos. No existe un
nivel de consumo que no presente riesgo. Las evidencias disponibles en la actualidad
muestran que las personas no fumadoras expuestas al humo del tabaco ambiental
también presentan un incremento de riesgo de cancer de pulmon.

El tabaco tiene un efecto sinérgico con el consumo de alcohol en el desarrollo
del cancer de la cavidad oral y es6fago y con factores ambientales como el asbesto.

En el conjunto de los paises desarrollados, mas de un 30% de los fallecimientos
en el grupo de 35-69 afios es atribuible al tabaco y un 15% de las muertes en los grupos
de edades superiores. Se estima que entre los fumadores que inician el consumo en la
adolescencia, un 50% morird de alguna enfermedad relacionada con el consumo de
tabaco, y muchos de esos fallecimientos seran prematuros(45 )48)

El tabaco es la principal causa aislada de muerte prevenible. Dejar de fumar
reduce el riesgo de muerte, con independencia de la edad en el momento del abandono
del habito tabaquico. Esta disminucion es progresiva desde el momento en que se
abandona el tabaco.

2. Alcohol

Es un factor de riesgo para céncer de la cavidad oral, laringe, es6fago e higado.
También para otras enfermedades cronicas graves, como hepatopatias y cirrosis y
accidentes laborales y de tréfico.



El consumo de alcohol tiene un efecto sinérgico con el del tabaco, demostrado
en todos los canceres con los que se relaciona excepto en el de higado(47). El riesgo de
cancer se incrementa con la cantidad de alcohol consumida. Las evidencias
epidemioldgicas situan un limite de consumo de alcohol que conlleva riesgos para la
salud en cifras equivalentes a 30-40 g/dia para los varones y en 20-30 para las mujeres.

El alcohol es un factor de riesgo prevenible. Las estrategias de prevencion han
de dirigirse a la poblacion en general, con el objetivo de reducir la prevalencia e
intensidad de consumo, pero sobre todo a los bebedores importantes y excesivos.

3. Dieta

En los paises desarrollados la dieta es un factor de riesgo relevante para el
cancer®™ y también para otras enfermedades cronicas como son diabetes, enfermedades
cardiovasculares y obesidad. Se estima, aunque de manera incierta, que a la dieta se
puede atribuir el 35% de las muertes por cancer. No obstante, estudiar los factores
especificos de la dieta asociados a la incidencia y mortalidad por céncer es
extremadamente complejo. Ademas los habitos dietéticos estdn interrelacionados con
factores genéticos y ambientales que todavia no han sido suficientemente investigados.

El consumo de grasas se ha asociado con los canceres de colon, prostata y
mama. Por el contrario, la fruta, verdura y fibra han evidenciado un efecto protector
para los canceres de estobmago, colorrectal, cavidad oral, esofago y pulmén. También ha
despertado gran interés el efecto protector de determinadas vitaminas, agentes
antioxidantes y algunos micronutrientes como el calcio, betacarotenos , vitaminas C y
E, retinoles y selenio.

El exceso de ingesta calorica que conduce a la obesidad esta directamente
relacionado con un aumento del riesgo de cancer de endometrio, ovario y mama en las
mujeres posmenopausicas y de prostata, pancreas y colorrectal en varones.

4.Ejercicio fisico

El ejercicio fisico reduce el riesgo de cancer de colon y posiblemente de recto,
mama, prostata y ovario. Por otro lado, son numerosos los estudios que han relacionado
la inactividad fisica con diversas enfermedades crénicas como cardiopatia isquémica,
diabetes, hipertension arterial, obesidad y osteoporosis.

5. Exposicion solar

La exposicion solar es un factor de riesgo establecido para el carcinoma
basocelular y escamoso de la piel. Estos canceres se han asociado a la exposicion solar
acumulada a lo largo de la vida y asientan en las partes del cuerpo mas expuestas al sol.
El melanoma maligno también se asocia a la exposicion solar y se da mas
frecuentemente en aquellos individuos que facilmente se queman y dificilmente se
broncean, los que presentan nevus y pecas y los que tienen una piel mas clara. También
parece ser que el melanoma se presenta mas en aquellas personas que se exponen al sol
intermitentemente, trabajan en sitios cubiertos y en su tiempo libre se exponen
intensamente al sol. Hay que destacar la importancia de una exposicion solar intensa
durante la infancia y adolescencia como factor de riesgo de cancer de piel " .

6.Radiaciones ionizantes

Las radiaciones ionizantes originadas por la actividad médica se asocian a un
aumento en la incidencia de cancer. La actividad médica (diagndstico y tratamiento) es
en la actualidad la mayor fuente de radiaciones ionizantes que recibe la poblacion. Entre
los radidlogos que trabajaron sin proteccion se han observado canceres de piel y



leucemias. Entre los pacientes que han estado sometidos a algun tipo de radiacion se ha
observado un incremento en la incidencia de neoplasias malignas, sobre todo de
leucemias.

7. Carcindgenos ocupacionales

Los factores de riesgo ocupacionales tienen un escaso impacto global en la
presentacion de cancer en la poblacion, pero mucha importancia en determinados
grupos expuestos. Una elevada proporcion de los tumores de pleura, pulmon,
mesenterio, senos nasales, vejiga, piel y otros, se atribuye a la exposicion a factores
ocupacionales.

8. Agentes infecciosos

Actualmente se estima que un 15% de los canceres podria estar relacionado con
enfermedades infecciosas. Esta proporcion es mayor en las mujeres que en los varones y
también en los paises en vias de desarrollo.

En el caso de la infeccion cronica por hepatitis B, se ha relacionado con el
cancer de higado. Este riesgo es mas elevado en algunos paises de Africa y Asia, donde
esta enfermedad es mas frecuente y mayor la prevalencia de portadores cronicos. En los
paises desarrollados, la hepatitis C causa tantos casos de cancer como la hepatitis B.

Otro ejemplo es el virus del papiloma (VPH), sobre todo los serotipos 16 y 18,
se han visto estrechamente asociados al cancer de cérvix y a sus lesiones precursoras.
La asociacion es fuerte, consistente y especifica para ciertos serotipos del virus y parece
que existe una relacion dosis-respuesta entre la carga viral y el riesgo de cancer cervical.
El VPH también se ha asociado con otros canceres de la region perianal. El virus de
Epstein-Barr, causante de la mononucleosis infecciosa, tiene capacidad carcinogénica.
Se ha asociado al linfoma de Burkitt, al linfoma de Hodking, a los linforsarcomas y
también con el carcinoma de nasofaringe.

Las personas con virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) presentan
enfermedades linfoproliferativas y linfomas inmunoblésticos y tienen también un mayor
riesgo de desarrollar linfomas no hodgkinianos y sarcomas de Kaposi.

9. Aspectos reproductivos y tratamiento hormonal

Los cambios hormonales relacionados con la menarquia, la menopausia y la
maternidad estan relacionados con cadnceres de mama, cuerpo uterino, ovario y cérvix.

Los anticonceptivos orales secuenciales se han asociado al céncer de cuerpo
uterino y los combinados al cancer de higado.

El tratamiento hormonal substitutivo (THS) con estrégenos en mujeres
menopausicas se ha asociado a los canceres de utero y de mama, aunque este efecto se
contrarresta cuando se toman estrogenos y gestdgenos combinados. La
quimioprevencion y el tratamiento con tamoxifeno utilizados en el cancer de mama se
han asociado a canceres de endometrio e higado.

10. Riesgo hereditario

Para determinados tipos de cancer, como los de mama, ovario y colorrectal, se
ha demostrado que la herencia desempefia un papel importante y la biologia molecular
estd identificando alteraciones genéticas muy especificas y susceptibles de ser
transmitidas por herencia.



Conclusiones

Hoy por hoy, el mayor reto de la prevencion es lograr que las personas adopten
estilos de vida saludables. El control del cancer requiere de estrategias globales, que
incluyan actividades y acciones que muchas veces se han de realizar al margen del
sistema sanitario (medidas de orden legislativo sobre proteccion y promocion de la
salud, educacion, etc.).

Entre las diferentes estrategias para difundir las medidas de prevencion, el
Codigo Europeo contra el Cancer (tabla 6) a tenido una repercusion muy positiva entre
la poblacion. Los planes de salud estatales y de las diferentes comunidades autonomas
han marcado objetivos relacionados con la prevencion del cancer.

Diversas intervenciones preventivas potencialmente efectivas se pueden realizar
desde el entorno sanitario asistencial. Los equipos de atencion primaria (EAP) tienen
una ubicacion privilegiada para desarrollar muchas de las intervenciones preventivas del
cancer™”. A pesar del reducido tiempo en la consulta, la escasa formacién en
habilidades especificas para realizar la intervencion y la todavia elevada prevalencia de
tabaquismo entre los profesionales sanitarios, sobre todo de enfermeria, el consejo
médico para dejar de fumar ha demostrado ser una de las intervenciones preventivas
més eficientes®”"

En las consultas de atencion primaria, la identificacion de los bebedores
importantes y el dar consejo médico para abandonar el consumo del alcohol también
han demostrado ser efectivos.

La obesidad se encuentra intimamente asociada con el cancer de mama, especialmente
entre aquellas pacientes con obesidad morbida.

Respecto al consumo de grasa parece ser que lo mas importante es el tipo de grasa y no
la cantidad.

El consejo médico sobre dieta también es importante, pero su efectividad se ha
visto limitada por la falta de tiempo y de habilidades especificas, la dificultad de
conseguir y mantener los cambios dietéticos en la vida de las personas adultas y la
influencia de los cambios sociales en los habitos alimentarios.
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