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La Alianza para la Salud y el Medio Ambiente (HEAL) es una organización no 
gubernamental internacional que pretende mejorar la salud a través de políticas 
públicas que favorezcan un entorno más limpio y sano. Nuestro trabajo se basa 
en los hallazgos de la revolución científica de la salud medioambiental, que revela 
el efecto de la degradación medioambiental en la salud en una serie cada vez 
más grande de enfermedades. Representamos una red diversa de más de 50 
organizaciones de ciudadanos, pacientes, mujeres, profesionales de la salud y de 
medioambiente de toda Europa, y tenemos un amplio historial de llevar la ciencia 
y las políticas de salud medioambiental a un número creciente de foros. Nuestra 
visión es la de un planeta sano para gente sana.

http://www.env-health.org/

CHEM Trust es una organización benéfica cuyo fin es proteger a los seres 
humanos y la naturaleza de sustancias químicas perjudiciales. Las principales 
preocupaciones de CHEM Trust son los disruptores hormonales, el efecto cóctel de 
las sustancias químicas y las consecuencias de la exposición de personas jóvenes 
a productos químicos. La exposición a sustancias químicas indeseables puede 
proceder de la contaminación de la cadena alimentaria y del uso y eliminación 
de muchos productos cotidianos, como televisores, ordenadores, automóviles, 
materiales de construcción, juguetes, productos higiénicos y cosméticos. CHEM 
Trust está trabajando para evitar que las sustancias químicas tengan un papel 
en la causa de alteración de la reproducción, deformidades, enfermedades o 
déficits de la función neurológica. CHEM Trust se compromete en relacionarse  
con las comunidades médicas, científicas y de pacientes para fomentar el 
diálogo sobre el papel de las sustancias químicas en las enfermedades crónicas, 
y las implicaciones más amplias que esto puede tener para las estrategias de 
prevención de enfermedes.   

http://www.chemtrust.org.uk/ 

Chemicals Health Monitor tiene como objetivo mejorar la salud pública garantizando 
que la evidencia cienticífica clave sobre el vínculo entre sustancias químicas y la 
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médicos y sanitarios, grupos de pacientes, organizaciones medioambientales y el 
público, por el otro lado. Trabajamos para destacar la convincente base científica para 
mejorar los controles sobre ciertas sustancias químicas, y fomentar las políticas de 
la Unión Europea que se basen en el principio de la precaución y en la participación, 
especialmente respecto a la implementación de REACH, y la sustitución de las 
sustancias químicas peligrosas.  

El proyecto fue lanzado por la Alianza para la Salud y el Medio 
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organizaciones asociadas en toda Europa en marzo de 2007.
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La mayoría de nosotros conocemos a alguien que ha 

sufrido cáncer de mama, ya sea un miembro de la 

familia, una amiga o una conocida.  Cuando se enfrentan 

con un diagnóstico de cáncer de mama, muchas mujeres 

se preguntan «¿por qué yo?». Por desgracia, no es fácil 

responder esta pregunta. Todavía desconocemos muchas 

cosas sobre el cáncer de mama. Pero afortunadamente, 

cada vez aprendemos más y eso nos ayuda a encontrar 

nuevas vías para prevenir la enfermedad, lo que de 

hecho es el mejor resultado. Además, gracias a un mejor 

tratamiento y al diagnóstico cada vez más precoz, el 

número de mujeres que sobreviven a la enfermedad es 

mayor que nunca.    

La alta incidencia de esta enfermedad en los países 

europeos desarrollados y el brusco aumento de los casos 

nuevos en los países europeos en rápido desarrollo1 es 

preocupante. La velocidad de este aumento es tal que no 

se puede atribuir en su totalidad a factores hereditarios. 

Al menos parte de la causa se debe a nuestro medio 

ambiente o a nuestro estilo de vida actual. 

Este informe tratará sobre: 

 Los factores de riesgo establecidos del cáncer de 1. 

mama, y

 Las ideas actuales sobre la participación de la 2. 

exposición a ciertas sustancias químicas en el cáncer 

de mama, particularmente, la preocupación sobre 

las sustancias químicas no naturales que imitan  los 

estrógenos femeninos.

Los médicos y científicos están claramente de acuerdo 

sobre los factores que pueden influir en la probabilidad 

de que una mujer tenga cáncer de mama, como la edad, 

peso, número de hijos y presencia de ciertos genes 

denominados «genes del cáncer de mama». 2 Estos se 

conocen como los «factores de riesgo establecidos».

Sin embargo, éstos y otros factores de riesgo establecidos 

solo pueden explicar alrededor de la mitad de casos de 

cáncer de mama, y en el resto de casos2,3, científicos y 

médicos  no están seguros todavía de las causas. Uno de 

los factores de riesgo adicionales que se han sugerido para 

el cáncer de mama es el medio ambiente, es decir, todo 

aquello que nos rodea. Esto puede resultar sorprendente 

a algunas personas, ya que a menudo se piensa que el 

cáncer de mama es una enfermedad principalmente 

hereditaria. Y eso no es así. De hecho, la proporción de 

cáncer de mama relacionado con los genes heredados 

específicos es muy baja; sólo uno de cada 10 a 20 casos 

se debe a los «genes de cáncer de mama».2,4 De hecho, 

se han obtenido pruebas en estudios con gemelos que 

sugieren que el entorno, y no los genes, tiene más 

influencia en la probabilidad de desarrollar cáncer de 

mama (véase «Factores ambientales» más abajo). Por 

tanto, para mejorar la prevención de la enfermedad 

deben poder identificarse aquellos factores de nuestro 

medio ambiente que podrían ser responsables, e intentar 

minimizar la exposición. 

Uno de los factores ambientales que puede ser importante 

en el cáncer de mama es la exposición a ciertas sustancias 

químicas no naturales. Cada vez hay más pruebas que 

respaldan la teoría de que la exposición a las sustancias 

contaminantes de nuestro entorno, alimentos y agua, y 

a las presentes en los productos de consumo que hay en 

nuestras casas, oficinas y escuelas podría ser un factor 

de riesgo para el cáncer de mama. 5,6,7,8

Introducción

Fuente: OMS/Europa; Base de datos europea HFA, junio de 2007

Leyenda: Incidencia del cáncer 
de mama femenino por 100.000 
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Factores que infl  uyen en el riesgo del cáncer de mama – 
establecidos y emergentes

Factores de riesgo establecidos  1. 

Los factores de riesgo establecidos para el cáncer de 

mama pueden aumentar la probabilidad de que una mujer 

desarrolle esta enfermedad. Sin embargo, tener uno o 

más factores de riesgo no significa necesariamente que 

una mujer vaya a tener cáncer de mama, y ningún factor 

individual puede explicar un caso de cáncer de mama, al 

tratarse de una enfermedad compleja que frecuentemente 

tiene diferentes causas concurrentes. Existen algunos 

factores de riesgo que las mujeres pueden controlar, 

como el consumo de alcohol, el aumento de peso tras 

la menopausia y el ejercicio, mientras que otros, como 

la edad, la edad en que aparece la menstruación o la 

menopausia, están fuera del control de la mujer. 

Los factores de riesgo establecidos que se resumen en 

este informe son los siguientes:

Predisposición genética y antecedentes familiares• 
Estrógenos naturales• 
Estrógenos en fármacos: anticonceptivos orales (la • 
«píldora») y la terapia hormonal sustitutiva (THS)

Aumento de peso y sedentarismo• 
Consumo de alcohol• 
Otros factores de riesgo• 

Predisposición genética y 
antecedentes familiares
La opinión mayoritaria de que el cáncer de mama es una 

enfermedad principalmente hereditaria es inexacta.  En 

9 de cada 10 mujeres con cáncer de mama, los genes 

específicos heredados no parecen ser responsables del 

desarrollo de la enfermedad, 9 y 8 de cada 9 mujeres 

que desarrollan cáncer de mama no tienen una madre, 

hermana o hija afectadas. 10

Existe un pequeño porcentaje de mujeres que tienen 

versiones erróneas de los genes denominados BRCA1 y 

BRCA2, lo que les hace particularmente susceptibles a 

desarrollar cáncer de mama. 11,12 Estos genes son muy 

raros. Otras variaciones raras de ciertos genes también 

pueden aumentar el riesgo de cáncer de mama de una 

mujer. 13 Incluso si la mujer tiene uno o más de este tipo de 

genes, no significa que vaya a desarrollar la enfermedad. 

Esto se debe a que, al igual que con muchos genes, el 

estilo de vida y los factores ambientales influyen en la 

posibilidad de que estos genes se manifiesten (véase 

«Factores ambientales» más abajo). 

Estrógenos naturales
Uno de los factores de riesgo más claros para el cáncer 

de mama es la exposición total a los estrógenos durante 

la vida de una mujer. 14 Aunque el estrógeno se produce en 

el organismo de las mujeres (en los ovarios) y es esencial 

para el desarrollo de las mamas, paradójicamente, 

también está implicado en el desarrollo de cáncer de 

mama a través de la estimulación y proliferación de 

las células del cáncer de mama. 15,16 De hecho, cuanto 

más estrógenos circulantes haya en el organismo de 

la mujer, mayor será el riesgo de desarrollar cáncer de 

mama. Por ejemplo, es bien sabido que a mayor número 

de ciclos menstruales que haya tenido una mujer a lo 

largo de su vida, mayor será su riesgo global de cáncer 

de mama,. De forma más simple: si una mujer tiene su 

primer período más temprano que la media y entra en 

la menopausia más tarde, su organismo estará expuesto 

a más estrógenos naturales (liberados de los ovarios 

durante cada ciclo menstrual) a lo largo de su vida, por 

lo que tendrá un mayor riesgo de desarrollar cáncer de 

mama. En las mujeres que tienen el primer período antes 

que la media, el riesgo aumenta en un 5% cada año, 17 

y en el caso de la menopausia tardía, el riesgo aumenta 

un 3% por cada año. 18

De forma similar, tener hijos reduce la exposición total 

de la mujer a su propio estrógeno durante su vida, y por 

tanto, también la probabilidad del cáncer de mama. 9 

Se cree que cada embarazo reduce el riesgo de cáncer 

de mama en un 7%.20 Esto se debe a que durante la 

gestación los ovarios no producen estrógenos.  Se cree 

que este es uno de los motivos por qué la incidencia 

de cáncer de mama está aumentando en las sociedades 

occidentales, ya que las mujeres tienen ahora menos 

hijos y con mayor edad, o no tienen ningún hijo. 

Las investigaciones indican que el amamantamiento 

también reduce el riesgo de cáncer de mama y que 

cuanto más dure la lactancia, mayor será la reducción 

del riesgo, con un 4,3% de disminución del cáncer de 

mama por cada 12 meses de lactancia.20,1 No está del 
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todo claro por qué ocurre esto, pero los científicos creen 

que el amamantamiento podría cambiar las células 

mamarias y hacerlas menos proclives a desarrollar 

cáncer.

Estrógeno en los fármacos: 
la píldora y la THS
Se ha observado que la píldora anticonceptiva (que 

contiene hormonas femeninas) aumenta levemente el 

riesgo de de cáncer de mama de una mujer. Este riesgo 

desaparece lentamente al dejar la píldora, y ya no 

seconsidera un problema 10 años después de suspender 

el uso. 22

El uso de fármacos para terapia hormonal sustitutiva 

(THS) en la posmenopausia puede aumentar el riesgo de 

cáncer de mama de la mujer. 18,23,24,25 Por tanto, es muy 

importante que la mujer valore cuidadosamente todas 

las opciones con su médico antes de iniciar la THS, y 

sopese la gravedad de los síntomas con los posibles 

efectos secundarios. En los EEUU, Alemania y Francia, 

las cifras muestran que la incidencia de cáncer de mama  

ha disminuido en los últimos años, presuntamente por la 

reducción de la cifra de mujeres a las que se prescribe 

THS. 26,27,28

La evidencia bien documentada de que la exposición de 

una mujer a lo largo de su vida a los estrógenos naturales 

propios y a los estrógenos de los fármacos (es decir, 

píldora y THS) influye en su riesgo de cáncer de mama 

es un argumento de peso para sospechar que nuestra 

exposición constante a sustancias químicas no naturales 

que imitan a los estrógenos puede también tener un 

papel (véase «Factores ambientales» más abajo).  

Aumento de peso y sedentarismo 
El aumento de peso y el sobrepeso son factores de riesgo 

del cáncer de mama en mujeres que ya han pasado la 

menopausia. 29,30 El consejo sería adoptar una dieta que 

impida el aumento de peso.

El ejercicio físico reduce el riesgo de cáncer de mama 

de una mujer, 29,1 por lo que el ejercicio regular es 

aconsejable. El gobierno del Reino Unido recomienda 

actualmente 30 minutos de actividad moderada cinco 

días a la semana. 32 

Consumo de alcohol y tabaquismo
El consumo de alcohol se ha asociado de forma 

sistemática a un aumento del riesgo de cáncer de mama, 

en mujeres tanto premenopáusicas como menopáusicas. 

33,34 Se recomienda que las mujeres limiten su ingesta 

de alcohol a 14 unidades por semana (una unidad es 

un vaso de vino, media pinta de cerveza o una medida 

de bebidas de alta graduación). 35 Un reciente estudio 

en colaboración, que analizaba 50 estudios separados, 

también sugiere que beber incluso pequeñas cantidades 

de alcohol puede aumentar el riesgo. Se demostró que 

el 8,8% de las mujeres abstemias desarrollan cáncer de 

mama al llegar a los 80 años, pero entre las que bebían 2 

ó 4 unidades/día, el 10,1% y el 11,6%, respectivamente, 

desarrollarán cáncer de mama al llegar a los 80 años. 36

Desde hace tiempo se cree que el tabaquismo no 

tiene un efecto significativo en el cáncer de mama. 2,35 

Sin embargo, investigaciones recientes han sugerido 

que la exposición al tabaco puede aumentar el riesgo. 

Se ha observado que ser fumadora pasiva aumenta 

levemente el riesgo de sufrir cáncer de mama, 36 y 

las investigaciones sugieren que fumar durante la 

adolescencia también puede aumentar el riesgo de la 

mujer en la posmenopausia. 38,39 Sin embargo, es preciso 

investigarla en más profundidad antes de poder definir 

la asociación entre el tabaquismo y el cáncer de mama. 

Entre tanto, evitar fumar sí tiene otros beneficios claros 

para la salud.  

bierno del Reino Unido recomienda
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Otros factores de riesgo
Al igual que los descritos más arriba, otros factores de 

riesgo para el cáncer de mama incluyen el tratamiento 

del linfoma de Hodgkin con radioterapia, 40,41 tener 

tejido mamario denso, 42 ser más alta que la media, 43  

y tener ciertos tipos de enfermedades mamarias no 

cancerosas.44 

Además, se ha demostrado que la exposición a 

radiaciones ionizantes, como los rayos X, aumenta 

el riesgo de cáncer, aunque esto no debería frenar a 

las mujeres a hacerse mamografías, ya se cree que el 

beneficio potencial de la detección precoz de un tumor 

mamario compensa cualquier riesgo de exposición a una 

cantidad mínima de radiación X durante la mamografía.35  

No obstante, en el futuro podrían desarrollarse métodos 

alternativos para la detección precoz que fuesen 

preferibles. La investigación también sugiere que las 

mujeres que trabajan predominantemente de noche 

tienen mayor riesgo de tener cáncer de mama.,4,4,48 Esto 

podría deberse a la exposición a la «luz nocturna», que 

suprime la producción de melatonina, una hormona 

que se cree que puede evitar el crecimiento de células 

cancerígenas y que también puede aumentar la liberación 

de estrógenos de los ovarios.45 Sin embargo, hace falta 

trabajar más para confirmar totalmente el vínculo entre 

la luz nocturna y el cáncer de mama.

Los fi toestrógenos (estrógenos de 
origen vegetal), un papel poco claro 
en el cáncer de mama 
Los fitoestrógenos están presentes en vegetales y 

alimentos de origen vegetal, como las habas de soja o 

las semillas de lino, y pueden actuar como estrógenos en 

el organismo, aunque los resultados de la investigación 

sobre su posible participación en el cáncer de mama 

son contradictorios.50 Mientras algunos estudios no han 

hallado ninguna asociación entre los fitoestrógenos y el 

cáncer de mama, otros sugieren que los fitoestrógenos 

pueden tener un efecto protector contra el cáncer de 

mama.  Claramente, es necesario investigar más sobre 

los fitoestrógenos antes de poder aclarar su participación 

en el cáncer de mama, si es que la tienen.

Tal vez a excepción del trabajo en turnos de noche, en los 

que hacen falta más estudios para confirmar el riesgo, 

todos los factores de riesgo establecidos señalados más 

arriba son aquellos en que científicos y médicos están de 

acuerdo en que pueden modificar el riesgo de una mujer 

de sufrir cáncer de mama.  No obstante, también están 

de acuerdo en que sólo representan aproximadamente 

la mitad de los cáncer de mama diagnosticados. 

Entonces, ¿Qué causa el otro 50% de los casos? ¿Y por 

qué desarrollan la enfermedad mujeres cada vez más 

jóvenes?

Factores de riesgo establecidos para el cáncer de mama: 
todos ellos aumentan los niveles de estrógeno de la mujer 

Inicio temprano de la menstruación • 
Aparición tardía de la menopausia • 
No tener hijos, o tenerlos en edad avanzada • 
No dar el pecho o hacerlo durante un período corto• 
Uso de anticonceptivos orales • 
Uso de terapia hormonal sustitutiva • 
Obesidad • 
Ingesta habitual de alcohol• 49
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Factores ambientales2. 

El cáncer de mama está causado por una «combinación» 
de factores genéticos, del estilo de vida y «ambientales».  

Son los factores de nuestro entorno, es decir, todo lo que 

nos rodea, los que se cree responsables de la proporción 

no explicada (50%) de casos en aumento.

Los estudios en gemelas y en mujeres emigrantes han 

ilustrado lo importante que puede ser el ambiente. La 

investigación en gemelas en Escandinavia ha mostrado 

que solo el 27% de los cánceres de mama registrados 

podía explicarse por factores genéticos y que, por tanto, 

el 73% del riesgo se debía a factores ambientales.52 

Los autores del estudio dijeron que sus hallazgos 

«indican que el ambiente tiene el papel principal...». Más 

evidencia que sugiere que nuestro entorno puede influir 

en la probabilidad de tener cáncer viene de estudios en 

mujeres japonesas (que tradicionalmente tienen una 

incidencia mucho más baja de cáncer de mama que 

las mujeres occidentales) que emigraron a los EEUU. Al 

cabo de una o dos generaciones, la incidencia de cáncer 

de mama en las descendientes de mujeres japonesas 

emigrantes aumenta hasta ser similar a la de las mujeres 

norteamericanas. 53 

El entorno también puede influir en gran forma en el 

riesgo de cáncer de mama incluso en mujeres que tienen 

una alta probabilidad de sufrir la enfermedad por culpa 

de sus «genes de cáncer de mama». Las mujeres con 

uno o más genes BRCA defectuosos que nacieron antes 

de 1940 tienen una probabilidad del 24% de desarrollar 

cáncer de mama a la edad de 50 años, mientras que las 

mujeres con esos genes nacidas después de 1940 tienen 

un riesgo del 67% de ser diagnosticadas de cáncer a 

esa edad.12. Esto indica que algún otro factor de nuestro 

medio ambiente que ahora es más prevalente está 

implicado, y que no son sólo los genes defectuosos los 

que determinan el riesgo de tener cáncer de mama. 

Exposición a sustancias químicas 
no naturales
Entonces, ¿Qué hay en nuestro medio ambiente que 

pueda causar esos cambios? Los científicos todavía no 

están seguros de cuáles son los factores ambientales 

involucrados en el cáncer de mama, pero una teoría 

convincente, que tiene cada vez más pruebas a favor, 

es la exposición a ciertas sustancias químicas no 

naturales que pueden imitar a las hormonas. Nuestra 

dependencia de las sustancias químicas sintéticas ha 

aumentado enormemente en los últimos 50 años, y ya 

forman parte integral de nuestras vidas del siglo XXI, 

aportando muchos beneficios para nuestro estilo de vida. 

Lamentablemente, sin embargo, pocas de las sustancias 

químicas creadas por el hombre que utilizamos hoy 

día se han evaluado adecuadamente en términos de 

seguridad y toxicidad,54 y ahora está claro que unas 

cuantas de esas sustancias tienen efectos indeseables. 

Son especialmente preocupantes las sustancias que 

se sabe que causan cáncer en el tejido mamario en 

estudios de laboratorio («carcinógenos mamarios»),8 y 

las sustancias químicas que imitan al estrógeno. Las 

sustancias que imitan al estrógeno forman parte de un 

grupo de sustancias químicas denominadas disruptores 

hormonales o «disruptores endocrinos» (las glándulas 

endocrinas secretan hormonas dentro del organismo). 

La preocupación de científicos de todo el mundo por 

estas sustancias químicas ha aumentado en los últimos 

años. El resto de este informe se centra en las sustancias 

químicas disruptoras de las hormonas, y explora su 

implicación potencial en el cáncer de mama.

No todas las sustancias químicas son malas. De hecho, 

todos estamos expuestos a sustancias químicas naturales 

y creadas por el hombre en el aire que respiramos, en los 

alimentos que comemos, en el agua que bebemos y en los 

productos de consumo que utilizamos cotidianamente. 

Pero cada vez se reconoce más que tenemos que 

identificar esas sustancias químicas que sí tienen 

propiedades perjudiciales, y retirarlas de nuestro medio 

ambiente. Las pruebas de laboratorio han permitido a 

los científicos investigar esas sustancias químicas que 

pueden imitar al estrógeno, y a las que se sospecha que 

causan cáncer.  

Estrógenos sintéticos, por ejemplo 
la píldora y la THS
Se ha demostrado que los estrógenos artificiales, como 

los de la píldora y la THS, aumentan el riesgo de cáncer 

de mama en las mujeres (véase más arriba). 
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Algunas sustancias químicas de nuestro medio ambiente que 
tienen propiedades disruptoras del estrógeno:

DDT – Aunque ahora lleva décadas prohibido en Europa, los productos de • 
degradación de este pesticida todavía se hallan en la cadena alimentaria, por 
lo que los alimentos son la principal vía de exposición. 59 

Otros pesticidas, por ejemplo, algunos insecticidas piretroides, • 57,58  
y el metoxicloro, que ahora están prohibidos, también actúan sobre los 
receptores de estrógeno. 59

Bifenilos policlorados (PCB) – Utilizados en capacitadores y transforma-• 
do res y en algunos materiales de construcción.  Su fabricación ha cesado 
ya en Europa, pero debido a que los PCB son muy persistentes, todavía se 
da la exposición, principalmente a través de los alimentos.   60,61,54

Dioxinas – Se trata de subproductos no producidos intencionadamente, • 
pero que se liberan durante la combustión de carbón, petróleo o 
materiales clorados.  Se liberan en las incineradoras, las fábricas de 
papel y pulpa y otras industrias, como las plantas de procesado de 

metal. Son muy tóxicas y se encuentran en la cadena alimentaria.8, 62

Bisfenol A (BPA) – Utilizado en plásticos y resinas para contenedores de agua • 
y alimentos, recubrimiento de latas de alimentos y bebidas, vajillas, selladores 
dentales y biberones. La exposición ocurre por la entrada de BPA en los alimentos 
y bebidas desde los contenedores. 63

Parabenos – Conservantes y antioxidantes utilizados en productos de higiene y • 
cosmética, por ejemplo, desodorantes para la axila. Los experimentos in vitro 
sugieren que varios parabenos pueden tener una acción disruptora del estrógeno, 
y el se ha informado de que butilparabeno imita al estrógeno tras su absorción 
por la piel. 64,65 

Filtros UV, por ejemplo, benzofenona y 4-MBC.  Varias sustancias químicas • 
presentes en las cremas tienen capacidad disruptora del estrógeno y de causar 
efectos en los animales.  Algunos fi ltros UV estrogénicos pueden absorberse a 
través de la piel. 66,67,68,69  

Los alquilfenoles (incluido el nonilfenol [NP] y el octilfenol [OP]) – Se encuentran • 
en plásticos, pinturas, tintas y detergentes, y se utilizan en el procesamiento de 
materiales textiles.  El nonilfenol tiene regulaciones muy estrictas actualmente, 
pero tanto como NP como OP son estrogénicos en los organismos. Se pueden 
encontrar como contaminantes de los alimentos. La exposición puede darse por 
absorción cutánea, inhalación y en los alimentos.70,71
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Otra forma de estrógeno artificial, un fármaco 

denominado dietilestilbestrol (DES) se administró a 

mujeres en las décadas de 1950 y 1960 para evitar 

abortos. No sólo no fue eficaz para esa indicación, 

sino que la investigación mostró que doblaba el riesgo 

de cáncer de mama de las hijas de las mujeres que lo 

tomaron. 55. Esto muestra cómo una hormona, cuando 

está presente en el momento equivocado (en este caso 

durante el desarrollo de las niñas en el útero) puede 

causar problemas más adelante en su vida. ¿Qué pasaría 

si las sustancias químicas ambientales a las que están 

expuestas las mujeres embarazadas actualmente 

tuviesen efectos similares? 

Lamentablemente, los primeros estudios sobre la 

relación entre sustancias químicas y cáncer de mama 

no estudió las exposiciones múltiples en momentos 

clave.  Este podría ser el motivo de que esos estudios 

generalmente no hayan llegado a ninguna conclusión.

A medida que más científicos conocen el papel de las 

sustancias químicas en la salud humana, se va haciendo 

más patente que se necesita un enfoque diferente 

que examine la exposición a las sustancias químicas 

de forma más relevante. La investigación ha señalado 

recientemente dos factores críticos:

 

El cóctel de sustancias químicas que imitan al i. 

estrógeno a las que estamos expuestos (el «efecto 

cóctel») y 

Las fases vulnerables del desarrollo cuando tiene ii. 

lugar la exposición («momento de las exposiciones»). 

A raíz de estos descubrimientos cada vez es más 

plausible la teoría de las sustancias químicas que imitan 

al estrógeno y su implicación en el cáncer de mama. 

Se han publicado algunos estudios que analizan el 

momento y la naturaleza de la exposición a las sustancias 

químicas que imitan al estrógeno, y que ofrecen valiosos 

razonamientos sobre el complicado origen del cáncer de 

mama. 

A) EL EFECTO CÓCTEL
A pesar de la teoría del papel de las sustancias químicas 

que imitan al estrógeno en el cáncer de mama, será casi 

imposible probar la implicación de sustancias químicas 

concretas, sobretodo debido a que nunca estamos 

expuesto a las sustancias químicas individualmente. 

Nuestro estilo de vida moderno nos expone a un cóctel 

de sustancias químicas diferentes, muchas de las cuales 

tienen propiedades semejantes a las de las hormonas.  

Estudios recientes muestran que hay una serie de 

sustancias químicas diferentes que pueden sumarse 

a los efectos del estrógeno natural, incluso cuando las 

sustancias químicas imitadoras del estrógeno sintetizadas 

por el hombre están presentes a concentraciones muy 

bajas que por sí solas no tendrían efecto.5,72 Ahora existen 

pruebas de que en algunas mujeres la exposición actual 

a una mezcla de sustancias imitadoras del estrógeno 

puede influir en el riesgo de cáncer de mama. Un estudio 

efectuado entre mujeres españolas muestra que, por 

primera vez, el riesgo de cáncer de mama está asociado 

con la cantidad total de ciertas sustancias artificiales 

que imitan al estrógeno encontradas en el organismo 

de las mujeres. 73 Esta es la primera prueba de que las 

sustancias químicas imitadoras del estrógeno de nuestro 

ambiente pueden desempeñar un papel en el desarrollo 

del cáncer de mama.

B) MOMENTO DE LAS EXPOSICIONES
Tanto como estudiar la mezcla de sustancias químicas a 

las que estamos expuestos, es vital analizar las cantidades 

que aparecen durante los momentos más importantes 

del desarrollo, como el desarrollo intrauterino y durante 

la pubertad. 

Un reciente estudio efectuado en los EEUU ha subrayado 

el fuerte efecto que las sustancias químicas pueden 

tener si la exposición ocurre durante la pubertad. El 

estudio mostró que las mujeres expuestas durante la 

pubertad a concentraciones relativamente elevadas 

de DDT tenían una probabilidad cinco veces mayor de 

desarrollar cáncer de mama más adelante durante la 

vida que las mujeres con exposiciones más bajas. 74 Este 

estudio también halló que la exposición tras la pubertad 

no aumenta el riesgo. 

La trágica historia del DES muestra que la exposición 

a sustancias químicas in útero puede tener un efecto 

devastador en el desarrollo de las mamas más adelante 
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en la vida. Estudios en roedores gestantes utilizando una 

sustancia química imitadora del estrógeno denominada 

bisfenol A (BPA, empleada ampliamente en productos 

de consumo) también ha demostrado que la exposición 

in útero puede alterar el desarrollo del tejido mamario 

en el feto en desarrollo, con posibles consecuencias 

para el cáncer de mama más adelante. 75,76 De hecho, 

la exposición prematura a esta sustancia imitadora del 

estrógeno provoca que los animales sean más sensibles 

al cáncer de mama cuando se les expone a un agente 

causal del cáncer de mama más adelante. 77 Todavía 

no hay suficiente evidencia que permita confirmar una 

relación con los humanos, pero muchos científicos están 

preocupados por la amplitud de la exposición al BPA.

Estos estudios muestran por qué es tan crucial estudiar 

la exposición a sustancias químicas potencialmente 

causantes del cáncer de mama durante el período crítico, 

que puede ser de varias décadas antes de que ocurra la 

enfermedad. Sólo en ese momento podrán los científicos 

averiguar qué sustancias químicas específicas pueden 

estar implicadas en el cáncer de mama. 

Prevenir el cáncer de mama:  Un 
camino hacia delante
Las mujeres que desean reducir la probabilidad de 

desarrollo cáncer de mama pueden hacer algunas 

elecciones relativas a ciertos aspectos de su estilo de 

vida, como el consumo de alcohol. Pero las mujeres no 

tienen control sobre muchos de los factores de riesgo 

establecidos, como la edad tardía de la menopausia. 

Por tanto, existen pocas opciones probadas para 

reducir el cáncer de mama.  No obstante, considerando 

la evidencia creciente, se puede argumentar que sería 

sensato intentar reducir la exposición a sustancias 

químicas imitadoras de la hormona. La Royal Society del 

Reino Unido, 78 en referencia a las sustancias químicas 

disruptoras de las vías endocrinas (EDC), ha dicho:

«A pesar de la incertidumbre, es prudente 
minimizar la exposición a seres humanos, 
especialmente mujeres gestantes, a los EDC». 

De forma similar, la Declaración de Praga sobre 

Disrupción Endocrina de 2005, 79 firmada por más de 

200 científicos expertos de toda Europa y los EEUU 

recomienda acciones preventivas sobre las sustancias 

químicas disruptoras de las vías endocrinas:

«En un futuro previsible, la regulación de los 
disruptores endocrinos tendrá que adaptarse 
a la tensión entre la plausibilidad biológica 
de daños graves y quizá irreversibles y los 
retrasos en la generación de datos adecuados 
para una evaluación completa del riesgo. A la 
vista de la magnitud de los riesgos potenciales, 
creemos fi rmemente que la incerteza científi ca 
no debería retrasar las acciones preventivas de 
reducción del riesgo».

Las mujeres pueden decidir limitar el uso innecesario 

de sustancias químicas domésticas, de envoltorios de 

plástico, productos de bricolage y cosméticos.  También 

pueden decidir evitar los pesticidas comprando frutas y 

verduras de producción orgánica.  Pero, ¿Es de verdad 

práctico que las mujeres tengan una lista de todas las 

sustancias químicas imitadoras de los estrógenos y 

que miren cada etiqueta del carrito de la compra: de 

productos higiénicos, frutas y verduras o en todos los 

productos del hogar, incluido el olor que emana de la 

cortina de ducha nueva o del suelo de la cocina recién 

instalado? 
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La respuesta es que es necesaria una intervención 

reguladora. CHEM Trust y la Alianza de Medio Ambiente 

y Salud (HEAL) creen que debería ser responsabilidad 

de las autoridades garantizar que las sustancias 

químicas perjudiciales, especialmente los disruptores 

hormonales, se identifiquen y se vayan eliminando en 

favor de alternativas más seguras.

A corto plazo, dado el número de sustancias químicas 

potencialmente implicadas y los otros factores de 

confusión, será imposible aclarar totalmente el papel 

de la exposición a sustancias químicas en el cáncer 

de mama. Sin embargo, a la vista de la gran tragedia 

humana, científicos internacionales de reconocido 

prestigio están empezando a preguntarse cuántas 

pruebas deben ser suficientes. Algunos creen que el 

umbral ya se ha alcanzado.

Es relativamente fácil para los gobiernos pasarle la 

pelota a los individuos y hablar del ejercicio y del control 

del peso. Sin embargo, la evidencia científica creciente 

ahora exige a los gobiernos que tengan un papel y que 

garanticen un mejor control de la exposición a sustancias 

químicas.  

11
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Los factores de riesgo del cáncer de mama
Resolviendo el enigma de la causa desconocida

Sólo el 50% de los cáncer de mama pueden relacionarse con causas específicas 
establecidas o “conocidas”. Estas incluyen la predisposición genética, la 
exposición total de una mujer a estrógenos durante su vida, la píldora y la THS, 
aumento de peso y falta de ejercicio, y consumo de alcohol.

¿Qué otros factores pueden tener un papel? Dado que la exposición estrógenos 
naturales y sintéticos (de la píldora y la THS) se han reconocido como contribu-
yentes al riesgo, esta publicación argumenta que otras sustancias químicas que 
imitan a los estrógenos o sustancias químicas disruptoras hormonales pueden 
tener un papel. La vida moderna nos expone a un cóctel de sustancias químicas, 
algunas de las cuales se sabe que alteran las hormonas, incluido el estrógeno. 
Las sustancias químicas disruptoras hormonales incluyen pesticidas, dioxinas 
que contaminan nuestros alimentos, bisfenol A, que puede penetrar de envases 
de plástico o lata, y algunos filtros UV utilizados como filtro solar.

La investigación indica que un mejor control de dichas sustancias químicas podría 
significar una diferencia real.

Al leer este informe esperamos que pueda tomar una decisión respecto a si el 
cáncer de mama puede prevenirse más de lo que había pensado con anterioridad.


