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Resumen ejecutivo

as tasas de cancer de mama han ido creciendo

en forma constante en Estados Unidos y en

otros paises industrializados desde la década

e 1940, hasta llegar a mas de un millén de casos por afio a

nivel mundial.! En EE.UU,, el riesgo de una mujer de contraer cancer
de mama durante su vida casi se ha triplicado en las cuatro dltimas
décadas. En 2005 se les diagnosticé cancer de mama invasivo a
211.240 mujeres estadounidenses y se estimaba que a otras 58.000 se
les diagnosticaria algin tipo de cancer de mama in situ, esto es, un
tumor confinado a su ubicacién original en la mama. Se estimaba que
en 2005 el cdncer mataria a mas de 40.000 mujeres estadounidenses” y
a mas de 410.000 mujeres de todo el mundo.’ La tasa de nuevos casos
por afio sigue subiendo paulatinamente en EE.UU., pese a que se han
gastado miles de millones de ddlares en la investigacion del cancer de
mama.
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Menos de uno de cada 10 casos corresponde a mujeres
nacidas con una predisposicién genética a la

casos corresponde a enfermedad, y la mitad de todos los canceres de mama
ocurren en mujeres que no tienen factores de riesgo
conocidos asociados a la enfermedad. Investigaciones
predisposicion genética a recientes dejan cada vez mas claro que el cancer de
mama surge de una complicada mezcla de multiples
factores, la que puede incluir mutaciones genéticas
heredadas o adquiridas, expresion genética alterada y/o exposicién a
agentes externos que afecta a los genes o a la produccién de estrégeno
u otras hormonas. Por lo general se requiere mas de una exposiciéon o
evento antes de que el cancer se desarrolle, pero el mismo conjunto de
circunstancias genéticas y ambientales no producird cancer en cada
individuo.

Menos de uno de cada 10

mujeres nacidas con una

la enfermedad

Dos décadas de investigacién con animales de laboratorio, fauna
silvestre y comportamiento celular* han mostrado cuan inadecuada es
la larga creencia de que “la dosis hace el veneno”. Ahora los cientificos
saben que el momento, la duracién y la forma de la exposicién son al
menos tan importantes como la dosis. La exposicién a bajas dosis de
sustancias quimicas en el medio ambiente —partes por billén o
incluso por trillén (en nomenclatura estadounidense)— durante una
ventana critica del desarrollo de un organismo, puede causar un dafio
permanente a los 6rganos y a los sistemas.

Todos estamos expuestos a la radiacién y a cientos o a miles de
sustancias quimicas cada dia de nuestra vida; sin embargo sabemos
muy poco acerca de los probables efectos sinérgicos de estas
exposiciones multiples.’ Las pruebas realizadas en forma individual
para cada exposicion ignoran esta realidad.

4 | BREAST CANCER FUND AND BREAST CANCER ACTION



Se cree que actualmente se usan unos 100.000
productos quimicos sintéticos, aproximadamente,
en EE.UU. Cada ano se suman otros 1.000, o tal
vez més.® Mds del 90 por ciento de ellos no ha sido
sometido a pruebas relacionadas con sus efectos
sobre la salud humana.” Muchos de estos
productos quimicos persisten en el medio
ambiente, se acumulan en la grasa corporal y se
quedan en el tejido mamario durante décadas.
Estudios realizados por los Centros para el Control
y la Prevencion de las Enfermedades [U.S. Centers
for Disease Control and Prevention]muestran que
los estadounidenses de todas las edades llevan una
carga corporal medida de al menos 148 productos
quimicos, algunos de ellos prohibidos desde hace
mds de dos décadas debido a su toxicidad.® Estos
estudios por si solos no pueden establecer
causalidad, pero pueden revelar la contaminacién
interna de nuestros cuerpos con sustancias
quimicas de reconocida actividad cancerigena.

Los patrones de incidencia de cdncer de mama
sefialan la importancia de la exposicién ambiental.
Las mujeres que se trasladan desde paises con
bajas tasas de cdncer de mama a paises
industrializados pronto adquieren el riesgo mas
elevado de su nuevo pais. El mayor estudio
realizado hasta ahora con gemelos encontré que
las exposiciones ambientales exclusivas de aquellos
que tenian con cidncer de mama fueron la
contribucién mds significativa al desarrollo de la
enfermedad.

Este informe sobre el Estado de la Evidencia
demuestra que un caudal importante de evidencia
cientifica vincula la exposicién a la radiacién y a
sustancias quimicas sintéticas con un aumento del
riesgo de cancer de mama. El informe resume los
hallazgos de mds de 350 estudios experimentales,
epidemioldgicos y ecoldgicos y describe algunas de
las controversias que se dan en la investigacion del
cancer de mama. El informe recomienda algunas
nuevas direcciones para las investigaciones futuras
e incluye un plan de 10 puntos para actuar con
base en la evidencia y reducir la exposicién
humana a la radiacién y a los productos quimicos
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sintéticos. Este plan se basa primordialmente en
el principio de precaucién, que afirma que el
indicio de dafo, no inicamente la prueba de
dano, justifica la adopcién de medidas.’

Evidencia de que los factores
ambientales causan cancer de
mama

La radiacion ionizante es la causa de cdncer de
mama humano establecida desde hace mads
tiempo. En 2005, el Programa Nacional de
Toxicologia de EE.UU. [US National Toxicology
Program| clasificé a la radiacién X ya la
radiacién gamma como carcindégenos humanos
conocidos;' este es también el caso de algunos
productos quimicos. La radiacién puede incluso
aumentar la capacidad de las hormonas o de
otras sustancias quimicas para causar cancer.'"'?

Existe evidencia cientifica convincente que sefiala
a algunas de las 100.000 sustancias quimicas
sintéticas"® actualmente en uso, como
contribuyentes al desarrollo de cdncer de mama,
al alterar la funcién hormonal o la expresién
genética.

*  Hay amplio acuerdo en que la exposicién a
lo largo del tiempo a los estrégenos naturales
del cuerpo aumenta el riesgo de cancer de
mama. La terapia de reemplazo hormonal
(TRH)" y las hormonas de los
anticonceptivos orales''®'”!#1 y de otros
farmacos también aumentan este riesgo. El
Programa Nacional de Toxicologia incluye
ahora a los estrégenos esteroides (la forma
quimica natural del estrégeno) entre los
carcinégenos humanos conocidos.” La
Agencia Internacional de Investigacion del
Cancer [Internacional Agency for Research
on Cancer (IARC)] incluye desde 1987 a los
estrogenos esteroides y no esteroides entre los
carcinégenos humanos conocidos.
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Los agentes sintéticos que imitan la accién de
los estrégenos se conocen como
xenoestrogenos y son compuestos alteradores
endocrinos (hormonales). Estdn presentes en
muchos plaguicidas, combustibles, plasticos,
detergentes y medicamentos bajo receta.”' La
exposicion crénica a xenoestrégenos
persistentes y de uso generalizado puede
ayudar a explicar el aumento del cancer de
mama en los paises industrializados. Entre
los xenoestrégenos conocidos por aumentar
el riesgo de cancer de mama estan:

- El bisfenol-A (BPA), una de las sustancias
quimicas mds omnipresentes en la vida
moderna, utilizada para fabricar pléstico
de policarbonato;

- El dietilestilbestrol (DES), recetado
durante tres décadas a millones de mujeres
para prevenir la pérdida del embarazo —el
medicamento se prohibi6 en 1971 porque
causaba cancer en las hijas;

- El cloruro de polivinilo (PVC), usado
extensamente en plasticos, incluyendo
envases de alimentos; productos médicos;
electrodomésticos; automoviles; juguetes;
tarjetas de crédito y ropa impermeable;

- El dieldrin, un plaguicida prohibido para
todos los usos en 1987; y

- Los ingredientes de muchos productos de
uso doméstico, especialmente agentes
limpiadores, solventes y plaguicidas.

Se han encontrado tasas elevadas de cancer de
mama entre trabajadores expuestos a una
variedad de solventes usados en la industria
electrénica, la fabricacidn de articulos
metélicos, aserraderos, fabricacion de
muebles, imprentas, manufactura de
productos quimicos, textiles y vestuario.

| BREAST CANCER FUND AND BREAST CANCER ACTION

* Las aminas aromaticas son una categoria de
productos quimicos que estdn presentes en la
industria del pldstico y de productos
quimicos, en la contaminacién del aire y del
agua, en los gases de combustion del diesel, en
el humo del tabaco y en carnes y pescados a la
parrilla.?? Se sabe que un tipo de amina
aromatica, la o-toluidina, causa tumores
mamarios en los roedores.”>*

* La Agencia de Proteccién Ambiental de
Estados Unidos [U.S. Environmental
Protection Agency (EPA)] determiné que el
1,3-butadieno es cancerigeno para los
humanos, por inhalacién, y el Programa
Nacional de Toxicologia clasifica al 1,3-
butadieno como un carcinégeno humano
reconocido. El 1,3 butadieno es un
contaminante atmosférico creado por los
motores de combustién interna y las
refinerias de petrdleo. También se usa en
algunos procesos de manufactura y esta
presente en el humo del tabaco.

Evidencia sobre los probables
vinculos entre el medio ambiente y
el cancer de mama

* Diversos estudios han mostrado que los

hidrocarburos aromaticos policiclicos (PAH)
parecen jugar un papel en el desarrollo del
cancer de mama. Los PAH son compuestos
que se hallan en el hollin y en los gases
emanados de la combustién del diesel y otros
carburantes y de las carnes asadas a la parrilla.

* El plaguicida organoclorado DDT y los PCB

(bifenilos policlorados) que se usaron para
fabricar equipos eléctricos y muchos otros
productos industriales y de consumo, son dos
tipos de sustancias quimicas de las que se sabe
que alteran la funcién endocrina. Tanto el
DDT como los PCB han estado prohibidos en
EE.UU. durante los tltimos treinta afios; sin
embargo estas sustancias ain se encuentran



en la grasa corporal de humanos y animales, al
igual que en la leche materna humana. %%

® -De todas las sustancias quimicas téxicas, la
dioxina puede ser la mas omnipresente —y la
mds toéxica. La dioxina se forma por la
incineracién o la combustiéon de productos
que contienen compuestos clorados,
incluyendo el PVC (cloruro de polivinilo) y los
PCB. La grasa corporal de cada uno de los
seres humanos, incluyendo a cada recién
nacido, contiene dioxina.

= El 6xido de etileno es un carcinégeno humano
conocido; el Programa Nacional de Toxicologia
de EE.UU. lo identifica como un carcinégeno
mamario en los animales. El 6xido de etileno
es un fumigante usado para esterilizar
instrumentos quirdrgicos; también se utiliza
en algunos productos cosméticos.

Evidencia sobre los posibles vinculos
entre el medio ambiente y el cancer
de mama

= El insecticida heptacloro se us6 en forma
generalizada en EE.UU. durante toda la década
de 1980, especialmente para el control de las
termitas. Esta sustancia atn sigue
contaminando el suelo y a los seres humanos.
Se sabe que el producto de descomposicién del
heptacloro (el ep6xido de heptacloro) se
acumula en los tejidos grasos, incluyendo el
tejido mamario. Afecta la forma en que el
higado procesa el estrégeno, permitiendo asi
que suba el nivel de estrégenos circulantes. El
epoxido de heptacloro también puede
aumentar el riesgo de cancer de mama al
alterar la regulacién del crecimiento celular.”

* Los herbicidas triazinas son los agroquimicos
de mayor uso en EE.UU. Entre las triazinas se
encuentran la atrazina, la simazina y la
cianazina. Se ha comprobado que las tres
causan cancer mamario en los animales.

Estado de la evidencia: ;Cudl es la conexion entre el medio ambiente y el cdncer de mama? |

La creciente preocupacién por la exposiciéon a
la radiacién ultravioleta (UV) del sol y el
riesgo de cancer de la piel, ha desembocado
en una amplia utilizacién de pantallas
solares. Las investigaciones han determinado
que algunas pantallas solares contienen
sustancias quimicas (utilizadas también en
otros productos cosméticos) que no s6lo son
estrogénicas sino también lipofilicas (buscan
la grasa).

Los ftalatos son un grupo de compuestos
alteradores endocrinos usados comtinmente
para dar suavidad y flexibilidad a los
plésticos. Se encuentran en los “juguetes para
morder”, de plastico blando, que se
comercializan para los lactantes, y también
en algunas variedades de barniz de unas,
perfumes, humectantes de la piel,
saborizantes y solventes. La alteracion de los
procesos hormonales puede aumentar el
riesgo de cdncer de mama.

Los métodos modernos de produccién de
alimentos han creado vias para la exposiciéon
a carcindgenos ambientales y a compuestos
alteradores endocrinos en los alimentos y en
los aditivos de los alimentos. Esta exposicién
incluye a los plaguicidas con que se fumigan
los cultivos, los antibidticos usados en las
aves de corral y las hormonas inyectadas al
ganado, a las ovejas y a los cerdos. El
consumo de productos animales puede
presentar riesgos inherentes, debido a que los
plaguicidas y otros toxicos ambientales
pueden acumularse en los tejidos grasos de
los animales, tal como lo hacen en los
humanos. Los siguientes son dos ejemplos de
practicas agricolas que pueden aumentar el
riesgo de cdncer de mama:

- El uso de un producto hormonal
transgénico elaborado por Monsanto, la
hormona del crecimiento bovina
recombinante (rBGH), que aumenta la
produccién de las vacas lecheras y cuyo
nombre posteriormente fue cambiado a
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somatotrofina bobina recombinante
(rBST).

- Eluso del Zeranol (Ralgro), un promotor
del crecimiento, no esteroide, con actividad
estrogénica, y una de las hormonas mas
usadas en el ganado de carne en EE.UU.

Cada vez hay mds evidencias que sefialan a la
radiacién no ionizante (radiacién de campos
electromagnéticos y radiofrecuencia [CEM])
como posible contribuyente al desarrollo de
cancer de mama. La Agencia Internacional de
Investigacion del Cancer (IARC) clasificé a los
CEM como un posible carcinégeno humano.
Las microondas, las ondas de radio, el radar y
las luces son ejemplos de radiacién no
ionizante. Todos los habitantes del mundo
industrializado estan expuestos diariamente a
los campos electromagnéticos

Nuevas investigaciones incluidas en esta
edicion 2006

Un estudio de gran envergadura llevado a
cabo por cientificos de la Universidad de Tufts
demostré la importancia critica de la
exposicion temprana a sustancias quimicas y
los efectos profundos que pueden producir
dosis muy bajas. Los cientificos hallaron que
la exposicidn de ratonas prenadas a niveles
extremadamente bajos de bisfenol-A alteraba
el desarrollo de la glaindula mamaria de sus
crias en la pubertad.

Un nuevo andlisis de los resultados obtenidos
por un amplio estudio sobre gemelos nérdicos
publicado en 2000°' concluyé que “la
susceptibilidad genética s6lo hace una
contribucién pequefia a moderada” a la
incidencia del cdncer de mama.*

El Tercer Informe Nacional sobre Exposicion
Humana a Sustancias Quimicas Ambientales
[Third National Report on Human Exposure
to Environmental Chemicals], realizado por

| BREAST CANCER FUND AND BREAST CANCER ACTION

los Centros para el Control y Prevencién de las
Enfermedades de Estados Unidos, revelé que
los cuerpos de los estadounidenses de todas las
edades contienen 148 productos quimicos
sintéticos, algunos de los cuales son
carcindgenos reconocidos o sospechosos de
serlo.”® Muchos de estos productos quimicos se
encontraron también en la sangre del cordéon
umbilical de los recién nacidos.*

Dos nuevos trabajos que revisaron la evidencia
que vincula al cdncer de mama con los factores
ambientales hallaron que la exposicién
ambiental, combinada con la predisposicién
genética, la edad al momento de la exposicién
y factores hormonales, tiene un impacto
acumulativo sobre el riesgo de cancer de
mama.’>*

Un nuevo informe del Consejo Nacional de
Investigacién confirma que no existe una dosis
segura de radiacién ionizante —incluso la
dosis mas pequeiia tiene el potencial para
causar un aumento del riesgo de cancer en los
humanos.”

Varios estudios recientes vinculan la
exposicion a la radiacion ionizante,
especialmente antes de los 20 afios de edad o
durante el embarazo, con un aumento del
riesgo de cancer de mama.’®*404-424 Hay
también estudios adicionales que vinculan a la
radioterapia para el cdncer de mama con el
aumento del riesgo de canceres adicionales, de
mama y otros. **

Las investigaciones sobre la estructura de los
genes muestra que la exposicion a la radiacion
ionizante puede inducir inestabilidad
genémica y otros cambios hereditarios
neopldsicos, no sélo en las células directamente
irradiadas, sino también en células no
expuestas directamente a la radiacion. *&#484
Un analisis interdisciplinario de la historia de
la terapia de reemplazo hormonal (TRH)
revel6 que los cientificos tenian plena



conciencia del riesgo de cancer de la TRH en la
década de 1930. El equipo de expertos formuld
la pregunta: ;Por qué, durante cuatro décadas,
desde mediados de los afios 60, a millones de
mujeres se les recetaron poderosos agentes
farmacoldgicos que ya habian demostrado ser
cancerigenos tres décadas antes? En respuesta a
esta pregunta, los expertos identificaron cinco
elementos ausentes de este proceso: el
industrial invisible; las agencias reguladoras y el
interés publico, comparado con los intereses
privados; las convicciones acerca del riesgo
individual, comparado con el riesgo colectivo;
la expansion de la “medicina preventiva”
individualizada; la generizacién (gendering) de
las hormonas y la regulacion de la sexualidad
de las mujeres. Afirmaron que para entender el
uso de la TRH en el siglo XX hay que
adentrarse “en temas fundamentales sobre
responsabilidad, complejidad, miedo a la
mortalidad y la conducta de la ciencia
socialmente responsable.” >

La progestina fue vinculada con el aumento del
riesgo de recurrencia del cdncer de mama en
dos amplios ensayos: La terapia de reemplazo
hormonal después del cdncer de mama —;Es
segura? (HABITS)' y el ensayo de Estocolmo.*

Un estudio realizado en Bélgica asoci6 a los
bifenilos policlorados (PCB) con el aumento
del riesgo de cancer de mama. >

Un equipo de investigadores detecto un
aumento del riesgo de cancer de mama entre
las mujeres de Long Island, NY, que vivian a
una distancia no mayor de una milla de
vertederos de desechos peligrosos que
contenfan plaguicidas organoclorados.** Un
estudio separado midié los niveles de
plaguicidas organoclorados y de PCB en el
tejido adiposo de 224 mujeres de Long Island
con cancer de mama no metastdsico y encontré
que las mujeres con los niveles mas altos de
PCB tenian un riesgo aumentado de
recurrencia.”

Estado de la evidencia: ;Cudl es la conexion entre el medio ambiente y el cdncer de mama? |

El uso de plaguicidas y el riesgo de céncer de
mama entre las esposas de agricultores fue
examinado por un amplio estudio prospectivo
de cohortes en Iowa y Carolina del Norte. Los
investigadores encontraron un riesgo
aumentado de cdncer de mama entre las
esposas de agricultores que utilizaban ciertos
plaguicidas clorados y entre las que vivian
mas cerca de las dreas de aplicacién de los
plaguicidas.>®

Un estudio ecoldgico en 82 condados de
Mississippi mostré una relacién significativa
entre la incidencia del cancer de mama y las
emisiones maximas de sustancias quimicas
ambientales.*’

Se ha asociado la residencia en Cape Cod,
Massachusets, durante un periodo mas
extenso, a un mayor riesgo de cancer de
mama.*® Las sospechas de exposicion
ambiental incluyen a los plaguicidas y al agua
potable contaminada por el uso industrial,
agricola y residencial de los terrenos.

Investigadores de Espana estudiaron los
efectos combinados de los estrégenos
ambientales, medidos como la carga efectiva
total de xenoestrégeno (imitador del
estrégeno), y se detecté un aumento del riesgo
entre las mujeres postmenopdusicas con los
mds altos niveles. Los plaguicidas aldrin y
lindano fueron asociados también, en forma
individual, con un riesgo mds elevado.

Se observo que los patrones de concentracién
de casos de cancer de mama entre mujeres
premenopausicas en el drea oeste del estado de
Nueva York estaban mads relacionados con la
residencia al nacer y durante la menarquia
que con la residencia en cualquier periodo de
la vida adulta.*

La exposicién prenatal y en los primeros anos
de vida al genistein (un fitoestrégeno —que se
encuentra en las plantas) y a una mezcla de
productos quimicos organoclorados caus6
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cambios marcados en las glandulas
mamarias de ratas hembras adultas,
indicando que los fitoestrégenos influyen

en los efectos toxicoldgicos de las mezclas.
61

* La exposicién en los primeros afios de vida
a altos niveles de hidrocarburos arométicos
policiclicos (PAH), presentes en el humo
del tabaco y en otros contaminantes
atmosféricos, aumento el riesgo de cdncer
de mama posmenopdusico en un estudio
de casos y controles de mas de 3.200
mujeres.*

* Un estudio realizado con 21 mujeres
japonesas concluy6 que el fumar, en forma
activa y pasiva, aumenta el riesgo de
desarrollar cdncer de mama en las mujeres
premenopdusicas. ©

* El metil mercurio puede alterar de manera

significativa la sefializacion relacionada con

el crecimiento en las células de cancer
mamario humano y por lo tanto deberia

considerarse como un potencial compuesto

alterador endocrino. %

* Los ftalatos, que son ingredientes

infaltables de los cosméticos y productos de

cuidado personal, demostraron aumentar
en forma significativa la proliferacién
celular en células de cdncer mamario
humano. Los cientificos encontraron
también que ciertos ftalatos inhibian la
capacidad de destruccién de células
tumorales del tamoxifeno (un
medicamento con accién antiestrogénica)
en el cancer mamario MCF-7.%

» Cientificos alemanes informaron que el
bloqueador solar Eusolex 6300 presentaba
efectos estrogénicos similares a los del 17-
beta-estradiol (la forma mds comun de
estrégeno natural) en las células de
mamiferos y anfibios.
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Cerebro, sistema nervioso

Tasas de cancer entre las mujeres, segin la
localizacién del cancer, en todo el mundo, 2002.

Larin . .
aringe o4 Incidencia

Enfermedad de Hodgkin ! %2 Mortalidad
Nasofaringe
Otros faringe
Mieloma muiltiple
Vejiga

Rifion

Melanoma de la piel

Cavidad oral
Tiroides
Pancreas 33
Linfoma no-Hodgkin 23
Leucemia 3
Esofago 39
Higado 57
Cuerpo del utero 16
Ovario 40
Estomago 79

i 121
Pulmén 10.3

14.6
Colon/recto 76

Cérvix 9.0

374
Mama 13.2
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Tasas de incidencia y mortalidad por 100.000 para los cinceres entre
mujeres, edad ajustada a la poblacién mundial.

Fuente: Parkin DM, Bray F, Ferlay ], Pisani P (2002). Global Cancer Statistics,
2002. CA A Cancer Journal for Clinicians 55(2): 74-108.

* Los estudios mostraron que el zeranol, el
promotor de crecimiento no esteroide usado
en el ganado de carne, y el 17-beta-estradiol
tienen un potencial similar para inducir
cambios neoplasicos en las células epiteliales
de la mama humana.”’

= Tres nuevos estudios relacionan los factores de
crecimiento tipo insulina con el aumento del
riesgo de cdncer de mama. Esto sugiere que la
rBST, la hormona transgénica presente en



muchos productos lacteos y que estimula la
produccién de IGF-1, puede estar asociada con
un aumento del riesgo de cdncer de mama.**7°

* Tres plaguicidas —clordano, malatién y 2,4-D—
fueron relacionados con el aumento del riesgo
de cdncer de mama en las trabajadoras
agricolas latinas en California.”

* Un estudio de trabajadoras de la industria
automotriz vinculd la exposicién a los fluidos
metaltirgicos con el aumento del riesgo de
cancer de mama, especialmente cuando la
exposicién ocurria dentro de los 10 afios
anteriores al diagnodstico. 7

= Se observé que la exposicién ocupacional a
campos electromagnéticos de frecuencia
extremadamente baja aumentaba el riesgo de
cancer de mama entre las mujeres
menopadusicas, especialmente cuando la
exposicién ocurria antes de los 35 afos.”

= Se informé acerca de una concentracion de
canceres de mama masculinos dentro de un
pequeiio grupo de hombres con exposiciéon
ocupacional a campos electromagnéticos
elevados.”™

*  Un estudio italiano detect6 que la conduccién
de camiones era la ocupacién mds frecuente de
los pacientes de cdncer de mama masculino con
mutaciones BRCA1/BRCAZ2, estableciendo una
posible relacién con la exposicion a
hidrocarburos aromadticos policiclicos (PAH).”
Una revision de la literatura epidemiolégica
sobre cdncer de mama masculino también
identifica la exposicién a campos
electromagnéticos y PAH como factores de
riesgo.”

La agenda de investigacion

Para reducir la carga del cincer de mama de
nuestra sociedad, las autoridades gubernamentales
y las comunidades cientifica y empresarial deben
actuar sobre la base de lo que ya se sabe acerca de

los agentes que aumentan el riesgo de esta
enfermedad. Al mismo tiempo, hay que tener
presente que existen vacios importantes en
nuestros conocimientos actuales y que
necesitamos mds estudios que busquen
respuestas a preguntas duras sobre las causas
subyacentes del cdncer de mama. Aunque
necesitamos nuevas investigaciones sobre
deteccién, diagndstico y tratamiento, las décadas
de prestar poca atencidn a la prevencidn real del
cancer de mama han dejado un saldo de
enfermedad y muerte evitables. El esfuerzo
investigativo deberia buscar informacién que
haga imperativa la formulacién de politicas
publicas orientadas a prevenir el cincer de mama.
Los tipos de investigacion que tienen mayor
probabilidad de servir de respaldo a tales
politicas son las que examinan los siguientes
aspectos:

* Lainteraccién entre el momento de la
exposicion, la exposicién multiple, la
exposicion a dosis bajas, la exposiciéon crénica
(incluyendo la exposiciéon ocupacional) y la
exposiciéon acumulativa;

* La exposicién de las mujeres en el hogar y en
el lugar de trabajo remunerado;

* Las disparidades en salud y en la exposicién
ambiental; y

= E] desarrollo de métodos de deteccién menos
invasivos y mas efectivos.

Cambios de politica

Mientras avanza la investigacion, se hacen
necesarios cambios fundamentales en el sector
publico y el privado en materia de exposicién a la
radiacion y en la produccién, uso y eliminacién
de las sustancias quimicas que han demostrado
causar un aumento del riesgo de cdncer de mama
o que son sospechosas de causarlo. Se siguen
gastando recursos considerables en estimular a
las mujeres a realizar cambios en sus vidas con el
fin de reducir el riesgo de cancer de mama. Pero
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muchos factores que contribuyen a la enfermedad
escapan al control de las personas y s6lo pueden
ser manejados a través de cambios en las politicas
de gobierno y en el sector privado. El cancer de
mama no es s6lo una tragedia personal, es una
crisis de la salud publica que exige voluntad
politica para cambiar el status quo.

Hay que enfrentar esta crisis adoptando el
principio de precaucién como politica publica.
De acuerdo con este principio, el indicio de dafio,
mads que la prueba definitiva de dafio, pone en
funcionamiento las acciones politicas. Por otro
lado, el principio de precaucién obliga a los
productores de sustancias quimicas y de
productos radiolégicos a evaluar los impactos de
sus productos sobre la salud, la seguridad y el
medioambiente, antes de introducirlos o de
liberarlos. También exige que el sector
empresarial dé a conocer publicamente el
resultado de sus evaluaciones. El sector
empresarial tiene ademads la obligacion de
examinar una amplia gama de alternativas a los
ingredientes toxicos y de seleccionar la alternativa
con el menor impacto potencial sobre la salud
humana y el medio ambiente, incluyendo la
posibilidad de no introducir un producto
cuestionable. El principio de precaucién descansa
sobre el principio democriético de que las
autoridades de gobierno estan al servicio del
interés publico y tienen la obligacién de proteger
la salud humana y el medio ambiente. La toma de
decisiones basada en el principio de precaucién
debe ser transparente, participativa e informada
con los mejores datos disponibles.

Ignoramos a nuestro propio riesgo la evidencia de
que la radiacién y las sustancias quimicas
contribuyen al creciente costo humano y
econémico del cdncer de mama. Para detener este
flagelo es imperativo que tomemos medidas
basadas en la evidencia existente a fin de proteger
la salud de las personas y del planeta. Continuar
esperando una prueba absoluta traerd mds
sufrimiento y pérdida de vidas evitable. Esta en
nuestras manos cambiar de rumbo. Es hora de
actuar a partir de la evidencia.
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Plan de 10 puntos para
reducir el riesgo de
cancer de mama y poner
fin a la epidemia:

Establecer programas de
seguimiento de salud ambiental a
nivel estatal y federal.

Practicar las “compras sanas”
mediante la adopcién de leyes sobre
compras guiadas por la precaucion, a
nivel local, estatal y federal.

Proteger a los trabajadores de las
exposiciones peligrosas.

Educar al publico sobre los efectos
de la radiacion en la salud y sobre
c6mo reducir la exposicién a la
radiacion ionizante y no ionizante.

Hacer responsables a las empresas
por las practicas peligrosas.

Ofrecer incentivos locales, estatales y
federales a las practicas verdes.

Fortalecer la legislacion sobre el
derecho a saber y la participaciéon
publica en las decisiones sobre
exposicion a sustancias toxicas.

Hacer cumplir las leyes de proteccion
ambiental.

Exigir mayor transparencia en el
financiamiento de la formacién,
investigacion y publicaciones
cientificas y médicas.

Disenar una politica integral sobre
sustancias quimicas basada en el
principio de precaucion.

© VWO JNOUMT LA W N —



Marco de este informe

1 cancer de mama ataca ahora a mds mujeres en el mundo que cualquier

otro tipo de cancer, excepto el cancer de piel. En el mundo, més de 1,1

millones de personas fueron diagnosticadas con cancer de mama en

002 y se anticipa 1,5 millones de casos en el aio 2010.”7 Durante las

cuatro ultimas décadas casi se triplicé en EE.UU. el riesgo de cdncer de mama
durante la vida de una mujer. En 1964, el riesgo de cdncer de mama durante la
vida de una mujer era de una en 20. Hacia el 2005 era de una en siete y las tasas
de incidencia contintian subiendo.”® En 2005, se estima que 211.240 mujeres en
EE.UU. recibieron diagnéstico de cancer de mama invasivo y mas de 58.000
mujeres fueron diagnosticadas de carcinoma ductal in situ. Se estima que en
2005 el cancer de mama matara a mas de 40.000 mujeres en Estados Unidos y a
mds de 410.000 en todo el mundo.” El cancer de mama es la segunda causa de
muerte (después de las enfermedades cardiacas) entre las mujeres
estadounidenses entre 25 y 54 anos. **#% Aunque el cincer de mama en los
hombres corresponde a menos del uno por ciento de los casos, en EE.UU. la
incidencia ha aumentado un 25 por ciento en los tltimos 25 anos.® Se estima
que unos 1.690 hombres podrian recibir diagndstico de cancer de mama en
2005.8

El cancer de mama, que fue una vez una enfermedad casi exclusiva de las
mujeres postmenopdausicas, ahora ataca a las mujeres de 20 y 30 afios,
especialmente a las mujeres afroamericanas. ® De las 211.000 mujeres a las que
se les diagnosticé cancer de mama en 2005 en EE.UU., aproximadamente 9.500
eran mujeres de menos de 40.5*

La cantidad de mujeres estadounidenses que han muerto de céncer en los
ultimos 20 afios es superior a la de los estadounidenses que perdieron la vida en
la I Guerra Mundial, la II Guerra Mundial, la guerra de Corea y la guerra de Viet
Nam combinadas.

Los cientificos demostraron la relacién entre varios factores sociales y de estilo
de vida y el aumento del cdncer de mama. Entre estos factores se encuentran
caracteristicas personales tales como pubertad temprana, menopausia tardia, la
edad de la mujer en su primer embarazo a término, consumo de alcohol®* y
factores sociales tales como el ingreso. Sin embargo, atin cuando se toman en
cuenta todos los factores y caracteristicas de riesgo, incluyendo la historia y la
genética familiares, nada menos que el 50 por ciento de los casos cancer de
mama queda sin explicacién. **°

A pesar de la amplia variacién de la incidencia en el mundo, las altas tasas de
cancer de mama estan relacionadas inequivocamente con el uso generalizado de
sustancias quimicas hechas por el hombre.*' En el norte de Africa, al igual que
en muchos paises en desarrollo o en transicion,’>?»**95%%7 ]as tasas de cancer de
mama estdn subiendo en forma abrupta.”®

*Nota: todas las cifras se refieren al cancer de mama invasivo y no incluyen los casos in situ, a

menos que se especifique.
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La carcinogénesis ambiental es uno de los mds
ominosos productos finales de nuestro ambiente
industrial. Pese a que atin se desconoce la totalidad
de su alcance y su cuantia, porque es tan nueva y
porque los datos son extremadamente dificiles de
obtener, se sabe lo suficiente como para que resulte
obvio que los carcinégenos extrinsecos constituyen
un problema inmediato y urgente para la salud
publica e individual. Deberia transformarse en una
de las tareas mds urgentes de todos los profesionales
médicos, funcionarios de salud piiblica, dirigentes
laborales y empresariales, y de los parlamentarios,
familiarizarse con los problemas del cdncer
ambiental. Todos deben trabajar juntos para
combatir sus causas en la fuente, antes de que la
temible enfermedad se propague a mds y mds de los
nuestros.

— Wilhelm C. Heuper, M.D.,
National Cancer Institute, [ 948

La creciente incidencia del cancer de mamay de
otros canceres ha seguido un curso paralelo a la
proliferacién de sustancias quimicas sintéticas
desde la IT Guerra Mundial. En la actualidad se
utilizan unas 100.000 sustancias quimicas
sintéticas en EE.UU. Cada afio se incorporan
otras mil o mas.* Sélo se cuenta con
informacioén toxicoldgica completa para el 7 por
ciento de estas sustancias. Mds del 90 por ciento
nunca ha sido sometido a pruebas para conocer
sus efectos sobre la salud humana.'®

Muchas de estas sustancias quimicas persisten en
el ambiente, se acumulan en la grasa corporal y
permanecen en el tejido mamario durante
décadas. Los estudios de la carga corporal de
sustancias quimicas en las mujeres muestran que
todas llevan contaminantes en sus cuerpos.
Algunos de estos contaminantes, incluyendo las
sustancias quimicas usadas en combustibles
comunes, solventes y en otras practicas
industriales, han sido relacionados con tumores
mamarios en animales.'*>'% (Ver en el Apéndice 1
un listado completo de sustancias quimicas que
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han demostrado causar tumores mamarios en los
animales.)

Las mujeres que se trasladan desde paises con
bajas tasas de cancer de mama a paises
industrializados pronto adquieren el riesgo mas
elevado de su nuevo pais. Por ejemplo, las mujeres
que emigran a EE.UU. desde paises asiaticos,
donde las tasas son entre cuatro y siete veces mas
bajas, experimentan un 80 por ciento de aumento
del riesgo después de vivir en EE.UU. durante una
década o mds.'” Una generacién mas tarde, el
riesgo para sus hijas se acerca al de las mujeres
nacidas en EE.UU.

La emigracion a paises industrializados puede
alterar cualquier aspecto de la exposicién
ambiental de una persona. El riesgo de cancer de
mama de las inmigrantes —y el de sus hijas—
puede aumentar si ellas adoptan un estilo de vida
occidental. Si la dieta juega un papel en ello, el
aumento del riesgo podria deberse al contenido
nutricional, a los contaminantes o a los aditivos
de los alimentos. La emigracién también puede
afectar la conducta reproductiva, como por
ejemplo, el uso de anticonceptivos orales. '

La edad de una persona al momento de la
emigracién también afecta el riesgo de cancer. Un
estudio sueco sobre personas con diferentes tipos
de cancer demostr6 que la edad al momento de
emigracion determinaba si la persona adquiria el
riesgo de cancer del pais de origen o el del pais de
destino. Los investigadores concluyeron que “el
nacer en Suecia determina la pauta sueca para la
incidencia de cdncer, independientemente de la
nacionalidad de descendencia, mientras que si se
llega a Suecia pasados los 20 afios, ya es muy tarde
para influir en el programa determinado por el
medio ambiente para el destino del cdncer”. '

Las mutaciones genéticas heredadas han recibido
mucha atencién recientemente, pero sélo
corresponden a una pequena fracciéon —no mas del
10 por ciento—de la epidemia de cdncer. '* Las
mujeres con una mutacién heredada en los genes
BRCA1 o BRCA2? tienen entre un 60 a un 82 por



ciento de probabilidad de contraer cancer de
mama durante su vida. '’ Si bien el cancer de
mama devasta a las familias con estas mutaciones,
todas las familias comparten algo mas que la
estructura genética. También comparten un medio
ambiente comun. Un estudio realizado en 1988
encontrd que los nifios adoptados cuyos padres
adoptivos murieron de cancer, tenfan cinco veces
mads probabilidades que la poblacién general de
contraer el mismo cancer, ' revelando asi una
conexion con la exposicion y los estilos de vida
comunes, independiente de los genes heredados.

En el mayor estudio sobre gemelos que se haya
realizado hasta ahora, los investigadores
encontraron que entre gemelos en los cuales al
menos uno desarroll cdncer de mama, la
exposicion ambiental exclusiva de cada gemelo con
cancer de mama era la contribucién mas
significativa al desarrollo del cdncer. Los genes
heredados contribuyeron con un 27 por ciento del
riesgo de céncer, los factores ambientales
compartidos, con un 6 por ciento, y los factores
ambientales no compartidos, con un 67 por ciento
del riesgo.'” En otras palabras, la mayoria de los
canceres de mama no es heredada. Un nuevo
andlisis reciente de este estudio concluyé que “la
susceptibilidad genética contribuye s6lo en forma
pequeiia a moderada” a la incidencia del cancer de
mama. '’

La investigacién epidemiolégica sobre las
sustancias quimicas y el cdncer de mama no
muestra relaciones de causa y efecto. De hecho,
una enfermedad multifactorial como el cancer de
mama implica redes de causalidad, no una causa
unica. Lo que necesitamos saber es en qué forma
las sustancias quimicas alteran el riesgo de cancer
de mama en el contexto de multiples causas
contributivas. Sin embargo, hay una importante y
creciente cantidad de evidencias que muestra un
poderoso —e incluso alarmante— motivo de
preocupacion. Los estudios epidemioldgicos son
limitados en su capacidad para identificar vinculos
especificos entre cancer de mama y sustancias
quimicas que causan cdncer, pero numMerosos
estudios de laboratorio han revelado con mayor
claridad tales vinculos. Hasta la fecha, las pruebas
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con animales de laboratorio (una norma para la
investigacion en salud publica) implican a 47
compuestos quimicos en la formacién de cdncer
de mama.'"!

Tanto los hombres de ciencia como los activistas
reconocen que el hecho de someter a prueba cada
sustancia quimica en forma individual no toma
en cuenta la realidad de que estamos expuestos a
centenares, por no decir miles, de sustancias
quimicas cada dia de nuestras vidas. Por lo
general desconocemos los efectos sinérgicos
potenciales de las exposiciones y como éstas
ocurren a lo largo de extensos periodos, resulta
muy dificil establecer las relaciones de causa y
efecto.''? Aunque a los cientificos todavia les falta
desarrollar buenos métodos para estudiar los
efectos de las mezclas en la salud humana, si
reconocen la importancia de establecer estos
métodos, para llegar a entender el impacto de las
exposiciones en la vida real. '*

El disefio de las futuras investigaciones debe
incorporar la realidad de las exposiciones
multiples. A menos de que la investigacion refleje
la realidad de las exposiciones, y hasta que lo
haga, la evidencia sobre las causas ambientales
del cdncer de mama seguird incompleta.

Propésito de este informe

Una cantidad significativa de evidencias
cientificas senala que la exposicidn a la radiacién
y a las sustancias quimicas sintéticas contribuye
al aumento de la incidencia de cancer de mama.
Sin embargo, los esfuerzos investigativos para
explicar las razones fundamentales de la alta
incidencia actual de cancer de mama han
arrojado resultados discrepantes y creado una
continua controversia.

Este informe resume los hallazgos de mas de 350
trabajos de investigacion experimental,
epidemiolégica y ecolégica sobre los vinculos
entre medio ambiente y cdncer de mama 'y
recomienda nuevas direcciones para futuras
investigaciones y politicas. Proporciona un plan
de 10 puntos para proceder de acuerdo con la
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evidencia y reducir la carga de sustancias
quimicas sintéticas en nuestro ambiente y en
nuestros cuerpos y reducir asimismo nuestra
exposicion a la radiacion.

Este plan se basa principalmente en el principio
de precaucién,'* que afirma que el indicio de
dafio, no sélo la prueba de dafio, deberia
constituir motivo de accién. Este informe
documenta tanto las pruebas de los dafios como
los indicios de los danos derivados de la
exposiciéon ambiental involuntaria.

{Qué significa “medio ambiente”?
Los autores de este informe reconocen que
“medio ambiente” abarca la totalidad de las
condiciones de vida y de trabajo, al igual que las
respuestas fisicas, bioldgicas, sociales y culturales
a esas condiciones. Para los fines de este informe,
sin embargo nos hemos ocupado de la exposicién
de las personas a los agentes ambientales que
estan fuera de su control, como los plaguicidas, la
dioxina, el humo de tabaco ambiental y otras
sustancias quimicas. Diariamente todos estamos
expuestos a uno o mas de estos agentes en el aire,
los alimentos, el agua, el suelo, los medicamentos,
los productos corrientes para el hogar o el lugar
de trabajo.

La radiacién (ionizante y no ionizante) se analiza
también como una exposicién ambiental, ain
cuando algunas exposiciones a la radiacién son
voluntarias, como es el caso de los rayos X y de
otros procedimientos radioldgicos. Los pacientes
pueden elegir someterse o no a estos
procedimientos; sin embargo, estas son con
frecuencia elecciones no informadas, ya que los
profesionales de salud por lo general
proporcionan escasa o ninguna informacién
sobre la dosis de radiacion o el riesgo potencial.
La exposicién a la radiacién no ionizante es por
lo general involuntaria y el riesgo esta en todas
partes.
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Muchas de las exposiciones ambientales
analizadas en este informe pueden interactuar
entre ellas para aumentar el riesgo de cdncer de
mama. Sus efectos pueden ser aditivos (la suma de
sus efectos individuales) o sinérgicos (mayores
que la suma de sus efectos individuales).

En este informe no se analizan los factores que a
veces se consideran ambientales, pero no
involuntarios, como la nutricién, el consumo de
alcohol o de tabaco, el ejercicio, la exposicién a
estrégenos naturales y el peso corporal.

La exposicién ambiental involuntaria puede
ocurrir de muchas formas y en distintos entornos:

— La exposicién ambiental puede ocurrir
diariamente en el hogar, en la escuela, en el puesto
de trabajo, en centros de salud y en otros
entornos.

— La exposicién ambiental pueden ocurrir en el
vientre materno, cuando los carcinégenos
presentes en el cuerpo de la madre cruzan la
placenta hacia el feto, y en cualquier momento de
la vida.

— Los factores sociales, econdmicos y culturales
como el empleo, el ingreso, la vivienda y la dieta
determinan muchas veces la naturaleza y la
amplitud de la exposicién ambiental de cada
persona.

— La exposicion puede ser cronica (en el lugar de
trabajo o de residencia, por ejemplo) o aguda
(debida a un accidente industrial, como la
liberacién de materiales radioactivos u otras
sustancias peligrosas).

Evidencia de que el momento de la
exposicion es importante

Dos décadas de investigacion con animales de
laboratorio, fauna silvestre y comportamiento
celular (in vitro)!*® han demostrado cudn
inadecuada es la antigua creencia de que “la dosis



hace el veneno”. Los cientificos saben ahora que el
momento, la duracién y el patrén de la exposicién
son al menos tan importantes como la dosis. La
exposicion a dosis bajas de sustancias quimicas
ambientales —partes por bill6n o incluso por
trillén (nomenclatura estadounidense) —durante
una ventana critica del desarrollo de un organismo
puede causar un dano permanente a los drganos y
sistemas.

El tragico legado del dietilestilbestrol (DES), un
medicamento que antes se recetaba para evitar el
aborto espontdneo, demuestra que el cancer puede
comenzar en el vientre materno.'*¢ El desarrollo
prenatal de cualquier organismo es un proceso
sumamente sensible, regulado por un intrincado
sistema de sefiales hormonales. Cuando estas
sefiales son alteradas por la exposicién a la
radiacion, a sustancias quimicas o a metales como
el plomo o el mercurio, los dafios en el desarrollo
pueden ser devastadores y permanentes. El cuerpo
de una mujer es el primer medio ambiente para la
criatura en desarrollo, pero lamentablemente ese
medio ambiente, que una vez fue seguro, se ha
transformado en un sitio téxico. Los estudios
realizados por los Centros para el Control y
Prevencién de las Enfermedades muestran que las
mujeres tienen en el cuerpo niveles mds elevados
de muchas sustancias quimicas que los hombres.
La sangre del cord6n umbilical de los recién
nacidos'"® ofrece atin mds evidencias de la
contaminacién prenatal.

117

Un estudio de casos y controles de 3.200 mujeres
(edades entre 35y 79 anos) en la zona oeste del
estado de Nueva York mostré que la exposicién a
altos niveles de hidrocarburos aromdticos
policiclicos (PAH) al nacer estaba relacionada con
el aumento del riesgo de cancer de mama
postmenopdusico. Los cientificos utilizaron
registros de vigilancia atmosférica entre 1959 y
1997 para establecer los niveles de PAH en 4reas
residenciales para los casos y controles. Los PAH
son productos de la incineracién que se
encuentran en la contaminacion atmosférica, en
los gases de escape de los vehiculos (especialmente
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diesel), en el humo de tabaco y en los alimentos
preparados a la parrilla.'

El mismo grupo de investigadores descubrié que
los patrones de concentracién de cdncer de mama
entre las mujeres premenopdusicas de la region
oeste del estado de Nueva York estaban mas
relacionados con el lugar de residencia al nacer y
durante la menarquia que en cualquier otro
periodo de la vida adulta. Estos hallazgos ofrecen
mads evidencias de que la exposicién ambiental
temprana puede estar relacionada con el riesgo de
cancer de mama, especialmente en las mujeres
premenopdusicas.'*

La exposicion fetal de ratones a bajas dosis de
bisfenol-A cambi6 el momento de la sintesis del
ADN en el epitelio y el estroma de sus glandulas
mamarias, aumento el nimero de conductos
terminales y de brotes terminales (las estructuras
desde las cuales surge el cdncer), y aumento la
sensibilidad de la glandula mamaria a los
estrogenos durante la vida postnatal.'*"'?? Segtin
Makery et al., estos hallazgos “refuerzan la
hipétesis de que la exposicién in utero a los
estrégenos ambientales puede predisponer al feto
en desarrollo a la carcinogénesis de la glandula

mamaria en la edad adulta.”'*

Investigadores canadienses observaron que la
exposicién prenatal a una mezcla de sustancias
quimicas organocloradas, seguida de una
exposicion temprana a genistein (un
fitoestrogeno de los productos de soya)
provocaba cambios notorios en las glandulas
mamarias de las ratas hembras cuando llegaban a
la edad adulta. Estos cambios incluian una
pronunciada hiperplasia ductal, cambios
lactacionales y fibrosis, mientras que las
gldndulas mamarias del grupo de control (no
tratado con genistein) eran histolégicamente
normales.'**

Estudios recientes sobre la importancia del
momento éptimo sugieren también que el cancer
puede ser la consecuencia de un desarrollo
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alterado del tejido mamario, mas que de una
mutacién genética. Concretamente, los
investigadores expusieron células epiteliales
mamarias de roedores a un carcinégeno
conocido, la N-nitrosometilurea (NMU), e
implantaron esas células en el estroma de la
glandula mamaria de cuatro grupos de roedores;
algunos de los estromas fueron expuestos a la
NMU y otros no recibieron exposicién a la NMU.
Sélo los roedores cuyo estroma estuvo expuesto a
la NMU desarrollaron tumores de las células
epiteliales.'?

Estos y otros estudios recientes le otorgan mayor
crédito a la Teoria de Campo de la Organizacién
de los Tejidos [Tissue Organization Field Theory
(TOFT)], que postula que los carcinégenos
alteran la interaccién entre las células del estroma
y las del epitelio de la mama, alterando en
consecuencia el desarrollo normal y

predisponiendo el organismo al cancer.
126,127,128,129,130

Mientras mds joven es el organismo, mas
vulnerables son las células y tejidos en desarrollo
a la exposicién ambiental. Las ventanas de
vulnerabilidad mas criticas para la mama en
desarrollo son los periodos prenatal, prepuberal y
adolescente, hasta el primer embarazo a término.

Tipos de investigacion

Se ha demostrado ahora, cientificamente, que si
existe una conexion entre los productos quimicos y
la aparicion de enfermedades, tales como cdnceres,
infertilidad, enfermedades degenerativas del
sistema nervioso central y alergias.

Comité Permanente de Médicos
Europeos'”’

Se utilizan tres tipos de investigacion para
estudiar las posibles conexiones entre el cancer de
mama y los factores ambientales. Cada tipo tiene
sus ventajas y limitaciones.
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Ninguna investigaciéon ha probado que la
exposicién a sustancias quimicas sintéticas o a la
radiacion es responsable del hecho de que el
riesgo de cdncer de mama en EE.UU. casi se ha
triplicado en los dltimos cuatro afios. Sin
embargo, considerados en conjunto, estos
diferentes tipos de investigacion proporcionan
una evidencia convincente de que la exposicién a
ciertos agentes contribuye a un aumento del
riesgo de cdncer de mama.

1. Investigacion experimental
(Laboratorio)

En la investigacion experimental, los
investigadores exponen las células mamarias
humanas o animales a agentes determinados. Los
estudios in vitro (en placa de petri) permiten que
los investigadores observen detenidamente la
forma en que las células normales se transforman
en células anormales y estudien la proliferacién
celular y otros fenémenos que son parte de la
progresion hacia el cancer. Los estudios in vivo
(en animales) examinan las ventanas de
susceptibilidad y las interacciones en los tejidos
durante la carcinogénesis. Puede ser dificil
comprobar en un laboratorio las causas
especificas de la enfermedad humana, porque los
experimentos no pueden replicar el
comportamiento de las células dentro de un
organismo vivo y porque los humanos estin
expuestos constantemente a una compleja gama
de agentes, en condiciones no controladas.

2. Investigacion ecoldgica

Los estudios ecoldgicos examinan las
caracteristicas ambientales y socioeconémicas de
las dreas geogrificas con alta incidencia de una
enfermedad y comparan estas caracteristicas con
las de areas con baja incidencia de la enfermedad.
Los estudios ecolégicos por si solos no
proporcionan una evidencia poderosa de
causalidad, pero pueden generar hipétesis sobre
exposicion y situacion de salud y justificar la
necesidad de investigaciones epidemiolégicas.



3. Investigacion epidemioldgica

La epidemiologia es el estudio de la distribucién y
los determinantes de la enfermedad en las
poblaciones humanas. Los estudios
epidemiolégicos pueden ser descriptivos o
analiticos. Los estudios descriptivos examinan la
distribucién de la enfermedad en una poblaciéon y
las caracteristicas de esa enfermedad en lo que
respecta al tiempo, al lugar y a quienes son los
afectados. Los estudios analiticos prueban una
hipétesis sobre la relaciéon entre una enfermedad y
una causa sospechada. La investigacion
epidemiolégica puede demostrar relaciones entre
determinadas exposiciones y enfermedades; sin
embargo, no puede examinar los mecanismos
biolégicos involucrados.
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Evidencia de que los factores
ambientales causan cancer de
mama

La radiacion ionizante

Se sabe mds sobre la relacién entre la dosis de radiacion y el riesgo de cdancer que
sobre cualquier otro carcinégeno humano, y el cdncer de mama femenino es el
cancer relacionado con la radiacion que ha sido mejor cuantificado.

— Charles E. Land™!

La exposicidn a la radiacién ionizante es la causa ambiental mejor y mas
largamente establecida de cdncer de mama humano en mujeres y hombres. En
2005, el Programa Nacional de Toxicologia de EE.UU. clasificé a la radiaciéon X'y
la radiacién gamma como carcinégenos humanos conocidos.'*? La radiacion es
un mutdgeno y también un carcinégeno. La radiaciéon puede incluso reforzar la
capacidad de las hormonas u otras sustancias quimicas para causar cancer.'>"**
Sin embargo, no todos los que estuvieron expuestos a la radiacién desarrollan
cancer.
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La radiacién ionizante es una forma de energia radiante con poder suficiente
para desprender los electrones de los dtomos (ionizar los &tomos) y energizar
los electrones, los que luego viajan a alta velocidad a través de los tejidos
corporales, danando el material genético."”” Los rayos X y los rayos gamma son
las tnicas formas de energfa radiante con poder suficiente para penetrar y dafiar
los tejidos corporales bajo la superficie.

La radiacién ionizante también puede ocasionar inestabilidad genémica, un
aumento de la tasa de cambios en los cromosomas. Segin un cientifico de
Harvard, “La inestabilidad genémica es el sello distintivo de las células
cancerosas, y se piensa que estd involucrada en el proceso de la
carcinogénesis.”'* La ciencia gendmica muestra que la radiacion ionizante
afecta no sélo el ADN de las células que estdn expuestas en forma directa, sino
también el ADN de las células no expuestas directamente a la radiacién. Esto se
denomina “efecto espectador” e incluye muerte celular, mutaciones genéticas,
crecimiento celular aumentado, inestabilidad gendmica y cambios neoplasicos
(formacién de tumores). Se ha observado inestabilidad genémica causada por
radiacién en estudios in vitro y en estudios con animales.'?”!3%1%

El vinculo entre exposicién a la radiacion y cancer de mama se confirmé con los

sobrevivientes de la bomba atémica. **'*** Las mds altas tasas de cancer de
mama entre las mujeres de menos de 20 afios se registraron cuando EE.UU. dejé
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caer bombas atémicas sobre Hiroshima y
Nagasaki.'*® Por anadidura, los cientificos del
Instituto Nacional del Céncer informaron sobre
una relacion significativa entre la exposicion a
radiacion ionizante y la incidencia de cancer de
mama masculino en los japoneses sobrevivientes
de la bomba atémica.'**

No existe tal cosa como una dosis segura de
radiacion.'*>"¢14714 Un informe de 2005 del
Consejo Nacional de Investigacién confirma esto
cuando senala que “el riesgo de cdncer avanza en
forma lineal a dosis mds bajas, [de radiacién
ionizante] sin un umbral y la més pequena dosis
tiene el potencial para causar un pequeno
aumento del riesgo para los humanos.”'* El dano
de la radiacion en los genes es acumulativo a lo
largo de la vida."™® Las exposiciones repetidas a
dosis bajas a lo largo del tiempo pueden tener los
mismos efectos dafiinos que una sola exposicién a
dosis alta.

Los pacientes que preguntan por la dosis de
radiacion correspondiente a cualquier
procedimiento médico reciben con frecuencia la
respuesta de que es similar a la exposicién que una
persona recibiria en un vuelo cruzando EE.UU. Sin
embargo esto rara vez es veridico. Una dosis
promedio de radiacién de un rad (o centigray) en
la mama equivale a la radiacién recibida por la
mama durante 3.300 horas de vuelo,
aproximadamente.'™ De ese modo, una
mamografia habitual de 0,2 rads equivaldria a la
dosis de radiacién recibida por la mama en 600
horas de vuelo, no en un tnico viaje.

Las multiples fuentes de radiacién ionizante
incluyen los rayos X, las tomografias
computarizadas, la fluoroscopia y otros
procedimientos radioldgicos médicos. Las fuentes
de rayos gamma incluyen las emisiones de las
plantas nucleares, la investigacion cientifica con
radionuclidos, los ensayos de armas militares y los
procedimientos de medicina nuclear tales como
escanogramas 6seos, de tiroides y de pulmones.'*
El aumento de la exposicién a la radiacién desde

fuentes multiples puede haber contribuido al 90
por ciento de aumento de la incidencia de cancer
de mama en EE.UU. entre 1950 y 2001.'>

Existe evidencia verosimil de que los rayos X
médicos (incluyendo la fluoroscopia y las
tomografias computarizadas, o TC) son una
causa importante y controlable del cdncer de
mama."**'>> Aunque los rayos X han sido una
valiosa herramienta diagnoéstica durante mas de
un siglo, la dosis de radiacién no siempre ha sido
controlada en forma cuidadosa y algunas veces ha
sido mds alta de lo necesario, a fin de obtener
imagenes de alta calidad, especialmente en el caso
de la fluoroscopia y las TC. Es posible lograr una
reduccion de la dosis sin sacrificar la calidad de la
imagen. En la mamografia, por ejemplo, los
esfuerzos para reducir la dosis de radiacién hasta
el nivel ‘mds bajo que se pueda lograr
razonablemente’ (ALARA), han reducido la dosis
de radiacién desde aproximadamente dos rads en
1976 a 0,2 rads en la actualidad.'®

Las tomografias computarizadas (TC), que
comenzaron a usarse en la década de 1970,
aumentaron en forma considerable la dosis de
radiacién por examen, comparadas con los rayos
X corrientes.'” Segun el Instituto Nacional del
Céncer de EE.UU. [National Cancer Institute], las
TC “corresponden al 10 por ciento,
aproximadamente, de los procedimientos
radiolégicos de diagndstico en los grandes
hospitales estadounidenses,” pero contribuyen
con un 65 por ciento de la dosis de radiacién
efectiva que recibe el ptblico sumando todos los
examenes médicos de rayos X.'*®

Décadas de investigacién han confirmado el
vinculo entre radiacién y cancer de mama en las
mujeres que fueron irradiadas debido a muchas
afecciones diferentes, incluyendo tuberculosis,'”
enfermedad benigna de mama,'®’ mastitis aguda
posparto,'® agrandamiento del timo,'*
hemangiomas cutianeos'® y enfermedad de
Hodgkin.164,165,166,167,168,169,170,171
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El tipo de céncer que puede producirse por
exposicién a la radiacién depende del drea mas
directamente expuesta y de la edad en que la
persona recibe la exposicion. El examen
radioldgico de la columna, corazén, pulmones,
costillas, hombros y eséfago también expone
partes de la mama a la radiacién. Los rayos X y la
fluoroscopia de lactantes irradian todo el
cuerpo.'”?

Algunos estudios sugieren que los doctores y los
pacientes deberian evaluar cuidadosamente los
riesgos y beneficios de la radioterapia para los
sobrevivientes de cdncer de mama temprano,
especialmente las mujeres mayores. Las mujeres
de mas de 55 afios obtienen menos beneficios de
la radioterapia en términos de reduccién de la
tasa de recurrencia local'”” y muchas de ellas
enfrentan un aumento del riesgo de
complicaciones cardiovasculares provocadas por
la radiacién,'”* ademas de cdnceres secundarios,
tales como leucemia y cdncer del pulmén, mama
y eséfago.'” Datos recientes del programa SEER
[Surveillance, Epidemiology and End Results] de
vigilancia, epidemiologia y resultados finales,
mostraron que el riesgo relativo del angiosarcoma
de mama y de la pared del térax aumentaba 16
veces después de la irradiacién de un cancer de
mama primario.'”

Aunque los beneficios de los procedimientos
médicos que involucran exposicién a la radiacién
a menudo sobrepasan los riesgos, es esencial que
los médicos y el puiblico reconozcan el peligro de
la exposicion a la radiacién y que, cuando sea
factible y practico, busquen un diagnéstico y
métodos terapéuticos alternativos, como la
resonancia magnética y el ultrasonido.

Las sustancias quimicas

La siguiente seccién resume los hallazgos
cientificos que han logrado vincular las
sustancias quimicas sintéticas con la incidencia y
mortalidad del cancer de mama.
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1. Estrégenos y progestinas

El cuerpo femenino produce dos hormonas de
gran importancia: estrégeno y progesterona. Estas
dos hormonas tienen efectos complementarios y
opuestos que en conjunto controlan el ciclo
menstrual. Hay tres tipos de estrégeno: estradiol,
estriol y estrona, el mas potente de los cuales es el
estradiol. Las progestinas son sustitutos sintéticos
de la progesterona natural. En la década de 1950,
las investigaciones mostraron que el reemplazo
s6lo del estrégeno aumentaba el riesgo de cancer
uterino. Esto hizo que las empresas farmacéuticas
agregaran una progestina al estrégeno, creando la
primera terapia de reemplazo hormonal
combinada (TRH).

En 2002, el Programa Nacional de Toxicologia de
EE.UU. agreg6 la terapia de reemplazo hormonal
(TRH) y los estrdgenos esteroides (usados en los
anticonceptivos orales) a la lista de carcindgenos
humanos conocidos.'” La Agencia Internacional
de Investigacion del Cancer (IARC) incluy6 a
partir de 1987 a los estrégenos esteroides entre los
carcin6genos humanos reconocidos. Sin embargo,
estas clasificaciones sélo vinieron a confirmar la
evidencia cientifica que existe desde la década de
1930 y que relaciono a los estrogenos esteroides
con el aumento del riesgo de cancer.'” (Ver
recuadro con cronologia.)

Aungque las mujeres necesitan los estrogenos para
la maternidad, para tener huesos firmes y
corazones sanos, las investigaciones han
establecido que una exposicién mas prolongada a
los estrégenos conduce a un riesgo mas alto de
cancer de mama. Las exposiciones mds
prolongadas pueden ocurrir en las mujeres que
empiezan a menstruar antes de los 12 anos, no
llegan a la menopausia hasta después de los 55
afios, tienen hijos tarde en la vida o no los tienen
del todo, no amamantan, o usan la terapia de
reemplazo hormonal después de la menopausia.



Cuando los estrégenos naturales de una mujer son
complementados con contraceptivos orales y/o
terapia de reemplazo hormonal (TRH), aumenta
su riesgo de cdncer de mama.'**'8-182 L as mujeres
que usaron previamente contraceptivos orales y
mds tarde recibieron TRH enfrentan un riesgo ain
mayor de cdncer de mama que el de aquellas que
no usaron ninguno de los dos tratamientos o que
s6lo utilizaron uno.'®

En 2003, un grupo de investigadores suecos
suspendié un estudio sobre la terapia de
reemplazo hormonal en mujeres con una historia
de cancer de mama. Planificado originalmente
como un estudio de cinco afios, el ensayo sueco se
detuvo después de dos afios porque las mujeres
que estaban siguiendo la TRH tuvieron una tasa de
recurrencia o de apariciéon de nuevos tumores tres
veces mas alta que las mujeres que recibieron otros
tratamientos para los sintomas menopausicos.'®

En 2003, los investigadores del Estudio de un
Millén de Mujeres [Million Women Study (MWS)]
del Reino Unidos informaron que el uso de todos
los tipos de terapia de reemplazo hormonal (TRH)
posmenopdusica'®® aumentaba significativamente
el riesgo de cancer de mama y que el riesgo era
mayor entre las usuarias de la terapia combinada
estrégeno-progestina. El estudio incluyé a mas de
un millén de mujeres entre los 50 y los 64 anos.
Los investigadores calcularon que las mujeres que
usaron la TRH de estrégeno-progestina durante 10
afios tenfan una probabilidad casi cuatro veces
mayor de desarrollar cdncer de mama que las
mujeres que usaron la TRH de estrégeno solo (19
casos de cdncer de mama adicionales por 1.000
mujeres, comparados con cinco por 1.000). La
conclusion de los investigadores fue la siguiente:
“Se calcula que el uso de la TRH por mujeres de
entre 50 y 64 anos en el Reino Unido durante la
década pasado dejé como resultado unos 20.000
cancer de mama adicionales, 15.000 de ellos
relacionados con la combinacién estrégeno-
progestina; las muertes adicionales atin no pueden

calcularse de manera confiable.”'8¢

El Estudio de un Mill6n de Mujeres (MWS)
confirma ademds la relacion entre la terapia de
reemplazo hormonal (TRH) y el cdncer de mama
revelada por el estudio realizado por la Iniciativa
de Salud de las Mujeres [Women’sHealth
Initiative (WHI)] en 2002. El estudio WHI
incluy6 a mas de 16.000 mujeres de entre 50 y 79
afios. La mitad de las mujeres tomé Prempro, una
combinacién de estrégeno y progestina. La otra
mitad recibi6 un placebo. Los investigadores
suspendieron el estudio WHI después de cinco
afios porque notaron un 26 por ciento de
aumento en el riesgo relativo de cdncer de mama
(38 versus 30 mujeres con cdncer de mama por
10.000 personas-afio), ademds de un aumento
significativo del riesgo de enfermedades y ataques
cardiacos y formacion de coagulos.'® Por otro
lado, hay que considerar que durante la
realizacién del estudio WHI, el 42 por ciento de
las participantes se retir. Cuando los
investigadores reanalizaron los datos basados esta
vez en el nimero de mujeres efectivamente
tratadas con la TRH, el riesgo relativo de cancer
de mama aument6 del 26 al 49 por ciento (43
versus 30 mujeres con cancer de mama por
10.000 personas-ano). Aumentaron también otros
riesgos de salud en las mujeres que recibian la
TRH.

Estos dos grandes estudios confirmaron los
resultados de décadas de investigacién que
indicaban que la terapia de reemplazo hormonal
(TRH) aumenta el riesgo de cancer de mama'y
otras condiciones que pueden poner en peligro la
vida. Atin mads, estos estudios dejaron en claro
que tanto las hormonas endégenas como las
sustancias exdgenas que actiian como hormonas
aumentan el riesgo de cénceres relacionados con
hormonas, incluyendo el cincer de mama.
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Breve cronologia de la historia de las
hormonas sexuales, el cincer y la
produccién y uso de estrégeno para la
menopausia

Década de 1930

La produccién comercial y venta de hormonas como
medicamentos va acompaiiada de debates sobre el peligro
potencial de que provoquen tumores malignos.

Décadas de 1940-1950

Surgen dudas acerca de la seguridad de las hormonas para la
menopausia. Sin embargo el Premarin es un éxito comercial,
ya que las mujeres comienzan a usar cada vez mas las
hormonas para la menopausia.

Década de 1960

Los cambios en la situacion de la mujer y en las expectativas
de vida fomentan la terapia menopdusica: Se publica ‘Femenine
Forever’ (Femenina para siempre) en 1966.La TRH es
presentada como una terapia que le permite a la mujer
liberarse de la maldicién de la pérdida de estrégeno y
conservar su feminidad.

Década de 1970

Surge el movimiento de las mujeres y el movimiento por la
salud de la mujer. Surgen las criticas feministas contra la
pildora y laTRH, en un contexto de preocupaciones mas
amplias sobre el peligro de la “terapia hormonal” (incluyendo
el dietilestilbestrol, o DES). La descripcién del aumento de la
incidencia de cancer del endometrio en las mujeres que
usaron estrégeno para la menopausia (1975) hace que baje a
la mitad el nimero de recetas de terapia de reemplazo
hormonal (TRH).

Década de 1980

Se generaliza el tratamiento de progestina-estrégeno para las
mujeres con su Utero intacto. La terapia de reemplazo
hormonal (TRH) se presenta como un medicamento
preventivo; el mensaje “joven y sexy para siempre” es
reemplazado por “saludable para siempre”.A partir de los
primeros afios de la década de 1980 se observa un aumento
sostenido del uso de laTRH (medido por el nimero de
recetas y la venta de medicamentos), a pesar de que persisten
las voces criticas.A fines de los ochenta, el uso de laTRH
superaba el volumen pre-1975.

Década de 1990

El aumento constante del uso de la terapia de reemplazo
hormonal (TRH) ha continuado. Este tratamiento es muy
recomendado por la mayoria de los médicos y sustentado,
especialmente en EE.UU,, por los valores de la medicina
preventiva individualizada. Sin embargo, sigue siendo
cuestionado por cientificos, intelectuales y activistas
feministas en sus roles coincidentes. La Iniciativa de Salud de
las Mujeres (WHI) —el primer ensayo clinico prospectivo,
aleatorio, a gran escala, de las hormonas para la menopausia—
surge en parte como respuesta a la critica feminista a la TRH.

Década del 2000

Los resultados del estudio HERS (Estudio del Corazén y el
Reemplazo de Estrégeno/ Progestina) sobre enfermedades
cardiovasculares son sorprendentes. Se produce la
interrupcion temprana del estudio WHI, tras el hallazgo de un
nimero excesivo de canceres e incidentes cardiovasculares
en la rama experimental. En 2002 y 2003 se observa una
fuerte disminucion de las recetas de terapia de reemplazo

hormonal (TRH) en los paises de habla inglesa.
Adaptado de Krieger et al (2005). Hormone replacement therapy, cancer,

controversies, and women'’s health. Journal of Epidemiology and
Community Health 59:740-748.
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Numerosos estudios han mostrado un aumento
del riesgo de cancer de mama en las mujeres que
usan anticonceptivos orales.'#!18 190191 E] riesgo es
mayor entre usuarias actuales y recientes,
especialmente entre las que los han usado por méds
de cinco afios, las mujeres premenopausicas, las
que tienen una historia familiar de cdncer de
mama'®? y las mujeres con las mutaciones BRCA1
y BRCA2.1%?

Los niveles altos de grasa corporal en mujeres
posmenopausicas pueden aumentar el riesgo de
cancer de mama, porque la grasa es un reservorio
para muchas sustancias quimicas sintéticas
lipofilicas (que buscan la grasa), tales como los
organoclorados. Algunos de estos productos
quimicos lipofilicos imitan los efectos de los
estrogenos naturales. Las mamas estdn
compuestas principalmente de grasa y hacen las
veces de depdsitos para estos contaminantes. Los
estudios sobre mujeres posmenopdusicas
encontraron una correlaciéon entre mayor
proporcién de grasa corporal, cantidades més
altas de estrégenos circulando libremente y un
aumento del riesgo de la enfermedad.” Un
analisis internacional de los datos de ocho
estudios prospectivos confirmd este vinculo.'”

El cdncer de mama en los hombres implica
también al estr6geno como un factor
contribuyente. Aunque el cdncer de mama es raro
en los hombres, aquellos que desarrollan la
enfermedad tienen niveles de estrégeno mds altos
de lo normal."®

2. Estrégenos sintéticos (xenoestrogenos)

En 1991, investigadores de la Universidad de Tufts
descubrieron que la sustancia quimica que se
filtraba a través de los tubos de laboratorio de
poliestireno estaba haciendo crecer las células
cancerosas, aunque no se habia agregado ningtn
estrégeno al cultivo. Una investigacién posterior
mostr6 que la sustancia filtrada era p-nonil-fenol,
un aditivo que se usa habitualmente en los



pléasticos y que se comportaba como un estrégeno
natural.’” Este importante descubrimiento de los
investigadores de Tufts gener6 un considerable
interés en los xenoestrégenos —agentes sintéticos
que imitan la accién de los estrégenos. Los
xenoestrogenos son compuestos alteradores
endocrinos y estdn presentes en muchos
plaguicidas, combustibles, plasticos, detergentes y
medicamentos con receta.'®

En 1993, un equipo de investigadores desarroll6 la
hipétesis de que los xenoestrégenos desempenan
un rol en una proporcion significativa de los casos
de cdncer de mama.'” Debido a que los
xenoestrogenos imitan a los estrogenos naturales,
también pueden causar la proliferacién de las
células mamarias, aumentando el riesgo de cancer
de mama. La exposicién crénica a xenoestrégenos
que estan en todas partes y son persistentes, pude
ayudar a explicar el aumento del cdncer de mama
en los paises industrializados.

En resumen, el argumento sobre el rol indirecto de
los plaguicidas en el cdncer se basa en su probada
capacidad para dafiar el higado y reducir la
provisién de vitaminas B, lo que conlleva un
aumento de los estrogenos ‘enddgenos, o producidos
por el propio cuerpo. A éstos se agrega la amplia
variedad de estrégenos sintéticos a los que estamos
cada vez mds expuestos — aquellos que se encuentran
en los cosméticos, los medicamentos, los alimentos y
en las exposiciones ocupacionales. El efecto
combinado es un asunto que justifica la mds seria
preocupacion.

— Rachel Carson, “Silent Spring”, 1962

Las investigaciones sobre los xenoestrdgenos se
intensificaron en 1994, cuando los investigadores
de la Universidad de Tufts identificaron a ciertos
plaguicidas como xenoestrégenos, porque
causaron que las células mamarias proliferaran en
los cultivos de tejidos.*”® Hacia 1997 numerosos
estudios de otros laboratorios habian presentado
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informes sobre compuestos que actuaban como
estrogenos cuando se les ponia en contacto con
células de cancer de mama —indicando que estos
compuestos pueden, por lo tanto, actuar como
estrégenos en los humanos.?*»*>2 Otros estudios
han encontrado una amplia gama de sustancias
quimicas en el medio ambiente que interfieren
con el metabolismo hormonal.***

También en 2005, investigadores de la
Universidad de Texas y de la Clemson University
publicaron un estudio que mostraba que los
ratones expuestos al 4-nonilfenol (4-NP)
tuvieron un aumento del riesgo de cancer de
mama, comparados con los ratones expuestos a
dosis equivalentes de estradiol. Encontraron que
el 4-NP estimulaba la produccién de estriol (un
estrégeno natural) en el higado.”” Los
nonilfenoles se encuentran en algunos plésticos,
plaguicidas, detergentes liquidos para lavanderia
y espermicidas.

Recientemente, investigadores espanoles
estudiaron los efectos combinados de los
estrogenos ambientales, medidos como la carga
efectiva total de xenoestrégenos (TEXB-alfa) y
observaron un aumento del riesgo de cdncer de
mama entre las mujeres posmenopdusicas con los
niveles mas altos de TEXB-alfa. En el mismo
estudio, los plaguicidas aldrin y lindano también
fueron asociados individualmente con riesgo
elevado.”®

Los estudios de laboratorio han mostrado que
numerosos metales, entre ellos cobre, cobalto,
niquel, plomo, mercurio, estafio y cromo tienen
efectos estrogénicos sobre las células del cancer
de mama.*” Un nuevo estudio hecho en Austria
informa que el metil mercurio puede alterar de
manera significativa la sefializacion del
crecimiento en las células de cancer de mama
MCF-7 —indicando que esta sustancia también
puede alterar el sistema endocrino.*®

Entretanto, en Cape Cod, donde nueve de 15
ciudades tienen tasas de cdncer de mama
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superiores en un 20 por ciento a las tasas
promedio de Massachussets, los investigadores
del Silent Spring Institute estan dedicados a un
estudio que ha hecho surgir sospechas sobre la
relacion entre la exposicion a los estrégenos

sintéticos del ambiente y el aumento del riesgo de

cancer de mama.*® Las vastas playas arenosas de

Cape Cod crean un fragil ecosistema que permite

que los contaminantes se filtren con rapidez a
través del suelo poroso hasta los acuiferos
subterraneos. Los plaguicidas usados en los
bosques, en los terrenos pantanosos sembrados
de ardndanos, en los campos de golf y en los

prados encuentran su camino hacia las fuentes de

aprovisionamiento de agua.

En la primera etapa del estudio, los investigadores
encontraron estrogenos sintéticos en el contenido

de los tanques sépticos, en aguas subterraneas

Sustancias quimicas comunes relacionadas
con el cancer de mama, y sus fuentes

I q Ejemplo de

Alquilfenoles

formulaciones de plaguicidas

Plasticos, barniz de ufias bt
Ftalatos A y dibutil ftalato
otros cosméticos
Detergentes, plasticos, nonilfenol

Retardantes de fuego

Espumay relleno de muebles,
alfombras y cortinajes,
aparatos electrénicos
(televisores, computadores)

difenil éter polibromi-
nado (PBDE 47)

Hidorcarburos
aromaticos
policiclicos (PAH)

Cocinas y calefactores, humo
de cigarrillo, contaminacion
del aire exterior, escapes de
automoviles, fuentes de
combustién tales como
chimeneas;

benzo(a)pireno

Bifenilos policlorados

Equipos eléctricos antiguos PCB 52
(PCB) 9
P|39L.1ic.idas Uso histérico de plaguicidas en | ppr, dieldrin,
prohibidos o cercadela casa clordano

Plaguicidas de uso
corriente

Uso reciente de plaguicidas en
o cerca de la casa

clorpirifds, permetrin

Otros fenoles y
misceldneos

Desinfectantes, plasticos de
policarbonato, cosméticos

o-fenil fenol,
bisfenol-A, parabenos

Fuente: Adaptado de Krieger at al (2005). Hormone replacement therapy, cancer, controver-

sies, and women’s health. Journal of Epidemiology and Community Health 59:740-748. Adapted
and reproduced with permission from the BMJ P Publishing Group.
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contaminadas con aguas residuales y en algunos
pozos privados.?'” En la segunda etapa del estudio,
los investigadores de Silent Spring hicieron
pruebas para detectar agentes hormonales activos
y carcindgenos mamarios en muestras del aire
interior y del polvo doméstico de 120 hogares de
Cape Cod. Hicieron pruebas para detectar 89
compuestos y encontraron un total de 52
compuestos diferentes en el aire y 66 en el polvo,
incluyendo ftalatos, parabenos, alquilfenoles,
retardantes del fuego, hidrocarburos aromaticos
policiclicos (PAH), bifenilos policlorados (PCB),
bisfenol-A y plaguicidas prohibidos y en uso.*"

Preocupados por los compuestos
xenoestrogénicos en los plaguicidas, los
investigadores del Instituto Silent Spring usaron la
tecnologia del Sistema de Informaciéon Geografica
(SIG), para examinar el riesgo de cancer de mama
y la exposicion histérica a plaguicidas en Cape
Cod. Hasta este momento han encontrado un
aumento modesto del riesgo asociado con la
aplicacion aérea de plaguicidas persistentes en los
terrenos pantanosos plantados con arandanos y
con plaguicidas menos persistentes aplicados a las
plagas de los arboles o a las plagas agricolas.*'?

Silent Spring public6 hace poco un estudio que
mostraba que los periodos mas largos de
residencia en Cape Cod estin asociados con el
aumento del riesgo de cdncer de mama. Las
mujeres que vivieron cinco o mds afios en Cape
Cod experimentaron un aumento del riesgo. E1
riesgo mads alto se dio entre las mujeres que
habian vivido en Cape Cod entre 25 y 29 anos. Las
exposiciones ambientales sospechosas incluyen
plaguicidas y agua potable contaminada por el
uso industrial, agricola y residencial. *"*

Las secciones siguientes se ocupan de algunos de
los xenoestrégenos mds comunes y de las
evidencias que los relacionan con el cidncer de
mama.

a. Dietilestilbestrol (DES)
La evidencia mas convincente de que las
sustancias quimicas pueden actual como



hormonas y producir efectos perjudiciales tardios
es la tragica experiencia del dietilestilbestrol
(DES). Entre 1941 y 1971, los médicos recetaron el
DES a millones de mujeres embarazadas para
evitar los abortos espontdneos. El medicamento
fue prohibido cuando se detecté que las hijas de
las mujeres que tomaron DES tenian tasas mas
altas de un raro cancer vaginal que aquellas que no
estuvieron expuestas al DES en el vientre
materno.*'*?'>?!% Las investigaciones indican que el
DES también puede haber incrementado el riesgo
de cancer de mama en algunas de las mujeres que
lo tomaron en la década de 1950.*”

Un estudio sobre hijas, actualmente de 40 afios o
mads, de mujeres que tomaron el dietilestibestrol
(DES) durante el embarazo, descubrié en las hijas
un riesgo de cancer de mama que era mas del
doble del riesgo de otras mujeres de su edad.*®
Este estudio se suma a todas las evidencias que
indican que la exposicién intrauterina pueden
tener efectos para toda la vida en el desarrollo de
canceres.

b. Bisfenol-A (BPA)

El bisfenol-A (BPA) es una sustancia quimica casi
inevitable en la vida moderna. En EE.UU. se
producen cada afio mds de 2 mil millones de libras
(més de 9 millones de toneladas) de BPA. El
bisfenol-A es el elemento constitutivo del plastico
de policarbonato y también se usa en la
fabricacion de resinas epdxicas y otros pldsticos,
incluyendo el poliéster y el estireno. Por lo general
se encuentra en el revestimiento de las latas
metdlicas que contienen alimentos y en algunos
tipos de contenedores plasticos de alimentos,
incluyendo algunos biberones, recipientes para
usar en hornos microondas y utensilios para
comer.

Debido a que el bisfenol-A (BPA) es un polimero
inestable y ademads lipofilico (busca la grasa), se
puede filtrar hasta la leche infantil y otros
productos alimentarios, especialmente al
calentarse.?!® Una vez en los alimentos, el BPA
puede pasar rapidamente a las personas —algo

especialmente preocupante para las mujeres en
edad fértil y los ninos pequenos. Se ha
encontrado BPA en la sangre del cordén
umbilical al momento del nacimiento y en el
tejido placentario.”® Los investigadores de los
Centros para el Control y Prevencién de las
Enfermedades de EE.UU. también encontraron
BPA en el 95 por ciento de mds de 300 muestras
de orina.”!

Cada vez hay mas evidencias que relacionan la
exposicion intrauterina al bisfenol-A (BPA) con
drasticos cambios en el desarrollo del sistema
reproductivo y las glindulas mamarias.
Investigadores de la Universidad de Tufts
expusieron a ratones in utero a dosis bajas de
BPA. Cuando los investigadores examinaron las
glandulas mamarias de las crias hembras a los 10
dias, al mes y a los seis meses después del
nacimiento, encontraron que el desarrollo de las
glandulas mamarias de los animales habia sido
alterado en formas asociadas con el desarrollo de
cancer de mama en roedores y en humanos.”*
Esta evidencia sugiere que los fetos y embriones,
cuyo crecimiento y desarrollo estdn regulados por
el sistema endocrino, son los méas vulnerables a la
exposicion a estrégenos sintéticos u otras
sustancias quimicas que alteran la funcién
endocrina, y pueden sufrir los efectos mas
duraderos de esa exposicion.

En 2005, cientificos de la Universidad de Tufts
observaron que la exposicion de ratonas prenadas
a niveles sumamente bajos de bisfenol-A (BPA)
alteraba el desarrollo de la glandula mamaria de
las crias hembras en la pubertad. Si los cambios
observados (aumento de la sensibilidad a los
estrogenos, disminucién de la muerte celular y
aumento del nimero y el tamaiio de los brotes
terminales) llegaran a ocurrir en los seres
humanos, elevarian el riesgo de cdncer de mama.
Los animales fueron expuestos a niveles de BPA
dos mil veces menores que el nivel calificado
como seguro por la Agencia de Proteccién
Ambiental de EE.UU.*#
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Un estudio de laboratorio hecho en Espana
sugiere que el bisfenol-A (BPA) acttia a través de
las mismas vias de respuesta del estrégeno
natural (17-beta estradiol).?** Aunque en este
estudio se usaron dosis altas, dos estudios
recientes mostraron que el BPA a dosis baja
aumentaba la proliferacién in vitro de células
mamarias, via receptor de estrégeno de la
membrana.?>%

Una extensa literatura cientifica implica al
bisfenol-A (BPA) en una amplia gama de efectos
en la salud, incluyendo el cdncer de mama, como
se describe mds arriba. Los desacuerdos con esta
literatura provienen casi exclusivamente de los
cientificos ligados a la industria del pléstico,
quienes reclaman que no han podido replicar los
estudios que demuestran que el BPA puede
causar dafos. Un andlisis realizado por dos
destacados expertos revela un claro patrén de
parcialidad en los informes sobre resultados de
investigacion. Estos expertos solicitaron a la
Agencia de Proteccién Ambiental de EE.UU. la
realizacion de una nueva evaluacién de riesgo del
BPA.227 Hasta diciembre de 2004 se habia
publicado un total de 115 estudios sobre los
efectos del BPA en la salud.

Ninguno de los 11 estudios financiados por el
sector empresarial informo sobre efectos adversos
de la exposicion a niveles bajos, mientras que 94
de los 104 estudios con financiamiento
gubernamental realizados en laboratorios
académicos de Japdn, Europa y Estados Unidos si
encontraron efectos adversos a niveles bajos de
bisfenol-A.

El sector industrial utiliza el cloruro de polivinilo
(PVC) en grandes cantidades, para producir
envases de alimentos, productos médicos,
electrodomésticos, automéviles, juguetes, tarjetas
de créditos y ropa impermeable. Cuando se
fabrica el PVC, el cloruro de vinilo puede ser
liberado en la atmésfera o en las aguas residuales.
También se ha encontrado cloruro de vinilo en el
aire, cerca de los depdsitos de residuos peligrosos
y de los rellenos sanitarios, y en el humo del
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tabaco. Los estudios con animales sobre la
exposicion prolongada a bajos niveles de cloruro
de vinilo transportado por el aire muestra un
riesgo aumentado de tumores mamarios.**®
También se ha relacionado al cloruro de vinilo con
el aumento de la mortalidad por cdncer de mama
y de higado entre los trabajadores que elaboran
este producto.?**°

d. Plaguicidas

Desde la década de 1950 hasta 1970, los
plaguicidas aldrin y dieldrin se usaban
extensamente en los cultivos, incluidos el maiz y
el algoddn. Debido a la preocupacién por el dafio
al medio ambiente y, potencialmente, a la salud
humana, la Agencia de Proteccién Ambiental de
EE.UU. (EPA) prohibié en 1975 todos los usos del
aldrin y el dieldrin, excepto para el control de las
termitas. En 1987, la EPA decret6 la prohibicién
total de estos plaguicidas.”! De este modo, la
mayor parte de la carga corporal humana de estas
sustancias quimicas proviene de exposiciones
pasadas o de residuos que han permanecido en el
ambiente.

Un estudio sobre carga corporal mostré una clara
relacién entre la incidencia del cdncer de mama'y
el dieldrin. Efectuado por el Centro de Estudios
Prospectivos de Copenhague, en colaboracién con
los Centros para el Control y Prevencién de las
Enfermedades de Estados Unidos, el estudio
examind un excepcional banco de muestras de
sangre tomadas en forma previa al desarrollo del
cancer de mama.* A fines de la década de 1970y
comienzos de la década de 1980,
aproximadamente unas 7.500 mujeres danesas,
entre los 30 y los 75 anos de edad, se habian
tomado muestras de sangre.

Los investigadores detectaron compuestos
organoclorados en la mayoria de las 240 mujeres
que recibieron un diagnéstico de cancer de mama
con anterioridad a la publicacién del estudio en
2000. Encontraron dieldrin —que ha mostrado
actividad estrogénica durante pruebas in vitro—
en el 78 por ciento de las mujeres que recibieron
posteriormente un diagnéstico de cancer de



mama. Las mujeres que tenian los niveles mas altos
de dieldrin mucho antes de que se desarrollara el
cancer, tuvieron mas del doble de riesgo de cancer
de mama que las mujeres con los niveles mas
bajos. Este estudio mostré también que la
exposicion al dieldrin se correlacionaba con la
agresividad del cancer de mama: los niveles mas
altos de dieldrin estuvieron asociados con una
mayor mortalidad por cancer de mama.*”’

En Long Island siguen investigindose los vinculos
potenciales entre los plaguicidas y otras sustancias
quimicas y el riesgo de cdncer de mama. Un
estudio reciente encontré un riesgo mas alto de
cancer de mama entre las mujeres que residian a
menos de una milla de los depésitos de residuos
peligrosos que contenian plaguicidas
organoclorados, que entre las mujeres que vivian
lejos de esos depdsitos.”* Un segundo estudio
midi6 los niveles de plaguicidas organoclorados y
de bifenilos policlorados (PCB) en piezas
quirurgicas de tejido adiposo (tejido graso) de 224
mujeres con cancer de mama no metastasico. El
tertil mas alto de concentracion total de PCB
estuvo asociado con un aumento del riesgo de
recurrencia, en comparacion con el tertil mas bajo.
Sin embargo, los niveles de plaguicidas no
estuvieron asociados con un aumento del riesgo de
recurrencia.*

Hemos puesto sustancias quimicas venenosas y
biolégicamente potentes en las manos de personas
amplia o totalmente ignorantes de su potencial para
causar dafio. Hemos sometido a enormes cantidades
de personas al contacto de estos venenos, sin su
consentimiento y muchas veces sin su conocimiento.
Es mads, sostengo que hemos permitido que estas
sustancias quimicas se utilicen con escasa o ninguna
investigacion previa sobre sus efectos en el suelo, el
agua, la vida silvestre y el hombre mismo. Es poco
probable que las generaciones futuras aprueben
nuestra falta de prudente preocupacion por la
integridad del mundo natural que sustenta toda la
vida.

— Rachel Carson, “Silent Spring”,1962
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En el Estudio de Salud Agricola (Agricultural
Health Study), los investigadores del Instituto
Nacional del Céncer de EE.UU. analizaron la
relacion entre el uso de plaguicidas y el riesgo de
cancer de mama en las esposas de agricultores.
Este amplio estudio de cohortes prospectivo
incluy6 a mas de 30.000 mujeres de los estados de
Iowa y Carolina del Norte. Los investigadores
encontraron evidencias de riesgo aumentado de
cancer de mama en las mujeres que utilizaban
acido 2,4,5-triclorofenoxipropiénico (2,4,5-TP) y
posiblemente en las mujeres que utilizaban
dieldrin y captdn, aunque el pequefio ntimero de
casos detectados entre las que habfan utilizado
personalmente los plaguicidas impidié obtener
conclusiones sélidas. El riesgo también fue
moderadamente elevado en las mujeres cuyos
hogares eran los mas préximos a las dreas de
aplicacién de plaguicidas.’

e. Productos para el hogar

Las sustancias quimicas que imitan el estrégeno o
que son hormonalmente activas en otra forma
(esto es, que interfieren con el metabolismo
normal de las hormonas) se encuentran en
muchos productos para el hogar, especialmente
en los agentes de limpieza y en los plaguicidas.
Los insecticidas que se usan corrientemente
incluyen compuestos estrogénicos como el
metoxicloro, el endosulfan y el lindano.**

f. Cosméticos y productos de cuidado personal
Casi el 90 por ciento de los ingredientes usados
en los cosméticos y productos para el cuidado
personal no han sido sometidos a pruebas para
detectar sus efectos sobre la salud humana. Sin
embargo, algunos ingredientes infaltables, como
los parabenos, han mostrado ser estrégenicos in
Vitr0239,240)241 e ln ViVO.242,243

Los parabenos son un grupo de compuestos de
amplio uso como preservantes antimicrobianos
de los alimentos, productos farmacoldgicos y
cosméticos, incluyendo los desodorantes para las
axilas. Los parabenos se absorben a través de la
piel intacta y desde el tracto gastrointestinal y la
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sangre. Investigadores del Reino Unido
encontraron concentraciones medibles de seis
distintos parabenos en 20 tumores de mama
humanos.***

El extracto de placenta (de fuentes humanas,
equinas o porcinas) y otras sustancias quimicas
estrogénicas se usan también en los cosméticos y
en productos para el cuidado del cabello,
especialmente en los productos comercializados
para las mujeres de color.

Se cree que el extracto de placenta promueve el
crecimiento y el grosor del cabello. Sin embargo,
las investigaciones indican que el uso de estos
productos en lactantes y nifios puede estar
relacionado con la pubertad precoz o la
maduracién sexual temprana, lo que puede
aumentar el riesgo de cancer de mama.?*>4¢2%

3. Fitoestrogenos (estrogenos de las plantas)

Hipotesis

La evidencia existente contra los estrégenos
sintéticos debe entenderse también en conjunto
con la evidencia sobre los efectos de los
estrégenos de las plantas (fitoestrégenos).
Alimentos tales como los granos enteros, los
frijoles secos, arvejas, frutas, brécoli, coliflor vy,
especialmente, los productos de soya son ricos en
fitoestrégenos. Aunque la evidencia cientifica
sugiere que los estrogenos derivados de plantas
ofrecen beneficios nutricionales, también sugiere
que estas sustancias no son completamente
benignas.

Algunos investigadores sefialan que los
fitoestrogenos pueden contrarrestar los efectos de
los xenoestrégenos. La incorporacion de
productos de soya a la dieta de las mujeres ha
hecho descender los niveles de estrégenos
daninos en sus cuerpos.**® Algunos estudios
humanos y de laboratorio sugieren que los
estrogenos derivados de las plantas pueden ayuda
a reducir el riesgo de cdncer de mama de una
mujer.249
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Por otro lado, investigadores japoneses
informaron que el genistein, un fitoestrégeno
presente en la mayoria de los productos de soya, y
el daidzein, otro fitoestrégeno, y sus metabolitos
causan un dano oxidativo al ADN, que se piensa
que juega un rol en el inicio de de los tumores.>
Hay evidencias de que el genistein puede interferir
con la actividad antitumoral del tamoxifeno a
niveles bajos. Puede ser poco prudente que las
mujeres con tumores que son receptores positivos
de estrégeno aumenten su consumo de
fitoestrégenos. En términos generales, la evidencia
sobre si los fitoestrogenos en la dieta aumentan o
disminuyen el riesgo de cancer de mama en las
mujeres adultas sigue siendo incompleta y no
concluyente.

4. Solventes

El uso industrial de solventes orgdnicos ha
aumentado durante las ultimas décadas,
especialmente en la fabricacién de componentes
de computadores. Algunos solventes usados en
esta rama de la industria (como benceno, tolueno
y tricloroetileno) han demostrado causar tumores
mamarios en animales de laboratorio.”! Estos
solventes se utilizan también en otros rubros
industriales, incluyendo la fabricacién de
cosméticos.??

Hasta hace poco no habia estudios sobre tasas de
cancer entre los trabajadores de la industria de
semiconductores.”® Sin embargo, un estudio
taiwanés de 2003 mostré un riesgo aumentado de
cancer de mama entre trabajadores expuestas a
solventes organicos clorados.”* Un estudio
gubernamental sobre las tasas de cancer en una
planta escocesa de semiconductores encontrd un
30 por ciento de aumento en las tasas de cancer de
mama entre las trabajadoras.” Un estudio danés
sobre mujeres de 20 a 55 anos empleadas en
plantas industriales que utilizan solventes
(fébricas de productos de metal, madera, muebles,
imprentas, sustancias quimicas, textiles y
vestuario) mostré que estas mujeres tenian el
doble de riesgo de cancer de mama.** Un estudio
realizado en 1995 en EE.UU. sugiri6 un riesgo



aumentado de cdncer de mama asociado con la
exposicién ocupacional al estireno,*” y a varios
otros solventes organicos (incluyendo el
tetracloruro de carbono y el formaldehido).>®
Estos resultados fueron validados por estudios
hechos en Finlandia, Suecia e Italia. 2°%260:261,262

Estudios realizados por investigadores de la
Universidad de Duke y el Instituto Nacional de
Ciencias de Salud Ambiental (NIEHS) encontraron
que el solvente etilenglicol metil éter (EGME) y su
metabolito, dcido 2-metoxiacético (MAA), acttian
como sensibilizadores hormonales in vitro e in
vivo. Esto significa que estos solventes aumentan la
sensibilidad celular a los efectos de la exposicién a
los estrégenos y las progestinas. El EGME se utiliza
en la industria de semiconductores y es un
componente de los barnices, pinturas, tinturas y
aditivos de los combustibles. Los cientificos de
Duke y del NIEHS encontraron que la exposicién a
EGME/MAA aumentaba hasta ocho veces la
actividad de las hormonas dentro de las células.
Los investigadores enfatizaron la necesidad de
cautela para las mujeres expuestas a EGME
mientras siguen la terapia de reemplazo hormonal
(TRH) o toman contraceptivos orales o
tamoxifeno. Sus estudios también detectaron
efectos similares de sensibilizaciéon hormonal en
otro compuesto, el 4cido valproico (un
medicamento anticonvulsivo que se receta también
para migrafias y desorden bipolar).?>*%

5. Aminas aromaticas

Las aminas aromaticas son sustancias quimicas
presentes en la industria del pléstico y la industria
de productos quimicos. También se encuentran en
contaminantes ambientales como los gases de
combustion del diesel, la combustién de astillas de
madera y caucho, el humo de tabaco y en las
carnes y pescados asados a la parrilla.*® Hay tres
tipos de aminas aromadticas: heterociclicas,
policiclicas y monociclicas. Se sabe que un tipo de
amina monociclica, el o-toluidino, causa tumores
mamarios en los roedores.****” Las aminas
heterociclicas se forman, junto con los
hidrocarburos aromadticos policiclicos (PAH),

cuando se asan carnes o pescados a la parrilla o
se cocinan a altas temperaturas. Debido a que la
mama femenina puede ser mucho mas vulnerable
a los carcindgenos durante una ventana critica de
desarrollo entre la menarquia y el primer
embarazo a término, la exposicién a aminas
heterociclicas durante la adolescencia puede
incrementar el riesgo de cancer de mama.?®®

6. 1,3-butadieno

Fl 1,3-butadieno es un contaminante atmosférico
creado por los motores de combustién interna y
las refinerias de petréleo. También es una
sustancia quimica utilizada en la fabricacién y
procesamiento de los productos de caucho
sintético y en algunos fungicidas. Ademas, el 1,3-
butadieno estd presente en el humo del tabaco.

La EPA determiné que el 1,3-butadieno es
cancerigeno por inhalacién para los humanos. El
Programa Nacional de Toxicologia de EE.UU.
clasifica al 1,3-butadieno como un carcinégeno
humano conocido.” Los datos provenientes de la
investigacion con animales indica que las
hembras pueden ser més vulnerables a los efectos
cancerigenos del 1,3-butadieno.”® Se sabe que
esta sustancia causa tumores mamarios y
ovaricos en ratonas y en ratas hembras. Este
contaminante produce efectos téxicos ain
mayores en las poblaciones de roedores
jovenes.?’ 172
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Evidencias que indican probables
vinculos entre medio ambiente y cancer
de mama

a investigacion cientifica ha establecido un probable vinculo
entre ciertas sustancias quimicas y el cincer de mama. Entre
ellas estan el DDT, los bifenilos policlorados, los hidrocarburos
aromadticos policiclicos, la dioxina y el 6xido de etileno.

|.DDT/DDEy PCB

El plaguicida organoclorado DDT (dicloro-difenil-tricloroetano) y los PCB
(bifenilos policlorados) son dos sustancias quimicas que alteran la funcién
hormonal. Ambos eran utilizados en la fabricacién de equipos eléctricos y de
muchos otros productos industriales y de consumo. Tanto el DDT como los PCB
han estado prohibidos en EE.UU. durante tres décadas, sin embargo atn se les
encuentra en la grasa corporal de humanos y animales, como también en la leche
materna humana.?”>**

Durante mads de 30 afios, previos a la prohibicién de la EPA, en1972, del uso
doméstico del DDT, este plaguicida extremadamente t6xico y persistente era
pulverizado sobre los campos y los pantanos para controlar los insectos. Una
version anterior del DDT contenia una férmula similar al estrégeno llamada
0,p’-DDT. Actualmente el DDT sigue contaminando muchas de nuestras tierras
agricolas y entrando a muchos hogares como un residuo presente en los
alimentos y como polvo, porque se deteriora muy lentamente en el suelo. De
hecho, un estudio realizado en 1995 informo sobre la existencia de niveles
mensurables de residuos de DDT en el polvo doméstico del 82 por ciento de los
hogares estudiados.?”” Aunque su uso agricola estd prohibido en muchos paises,
el DDT se utiliza todavia para el control de la malaria en 17 paises.”’® El DDE es
el principal metabolito y producto de la descomposicién ambiental del DDT, y
una parte de él se almacena en la grasa corporal, incluyendo la grasa de la mama.
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Un estudio realizado en EE.UU. examiné sangre extraida de nifios y adolescentes
en la época del uso activo de DDT. El aumento del riesgo de cdncer de mama fue
andlogo al aumento creciente de las concentraciones de DDT sérico, y el riesgo
de cancer de mama fue significativamente mayor en las mujeres expuestas antes
de los 15 anos que en las expuestas mas tarde. ?7 Otra relacién surgio a partir de
estudios de laboratorio que detectaron que la forma tipo estrégeno de DDT
aumenta el crecimiento de tumores mamarios estrogeno positivos (ER+),%7
que son el tipo mas comun de cdncer de mama en EE.UU. El porcentaje de
tumores de mama ER+ subi6 desde un 73 por ciento en 1973, a un 78 por ciento
en 1992.%%
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Un estudio ampliamente difundido, elaborado por
el Long Island Breast Cancer Study Project, no
encontrd una relaciéon entre DDT/DDE, bifenilos
policlorados (PCB) y cancer de mama.*® Sin
embargo, como muchos estudios de ese tipo, este
proyecto midié los niveles de contaminantes en un
periodo cercano al momento del diagnéstico de
cdncer de mama, no considerd el efecto de la
mezcla de sustancias quimicas y no evalu6 los
principales metabolitos. Ademads, los
investigadores del Estudio de Long Island
buscaban niveles en la sangre, mas que en los
tejidos grasos, que son los que acumulan niveles
mas altos de estos compuestos durante periodos
mds largos. Los niveles de DDE observados en este
reciente estudio negativo fueron por lo menos 10
veces mas bajos que los niveles observados en los
estudios positivos anteriores.

Los hallazgos cientificos sobre el DDT/DDE y
sobre los bifenilos policlorados (PCB) son
complicados y contradictorios. Los PCB estan
clasificados en tres tipos, segtin sus efectos sobre
las células, pero hay mas de 200 PCB congéneres,
con otros tantos mecanismos de efectos diferentes.
Un tipo actia como un estrégeno. Un segundo
tipo actia como un antiestrégeno. Un tercer tipo
parece no ser hormonalmente activo, pero
estimular los sistemas enziméticos de los animales
y los humanos en forma similar a ciertos
medicamentos (como el fenobarbital) y otras
sustancias quimicas téxicas. Por lo tanto, estos
compuestos tienen la capacidad de alterar el
metabolismo normal, alterando ya sea las
hormonas o bien las enzimas.

Lamentablemente, la mayoria de las
investigaciones han examinado los niveles totales
de PCB, sin identificar los tipos individuales. En
1999, sin embargo, los investigadores demostraron
que ciertos tipos de PCB promueven la
proliferacion de células de cdncer de mama en los
cultivos, estimulando la produccién de proteinas o
estructuras fundamentales de los tejidos
cancerosos.*
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Numerosos estudios han identificado a los
bifenilos policlorados (PCB) como cancerigenos.
Aunque la EPA prohibié en 1976 el uso de PCB
en productos nuevos, al menos dos tercios de
todos los liquidos para aislamiento, plésticos,
adhesivos, papel, tintas, tinturas y otros
productos que contienen PCB fabricados antes de
1976 siguen en uso cotidiano. El tercio restante
fue descartado, lo que significa que estos
compuestos toxicos eventualmente van a llegar a
los rellenos sanitarios y a los vertederos de
basura.?’

A pesar de que algunos estudios no han logrado
relacionar a los organoclorados con el cdncer de
mama, hay evidencias que sugieren que algunos
de estos compuestos pueden tener un impacto
mayor en las mujeres con mayores
susceptibilidades. Los investigadores que
evaluaron los datos del Estudio sobre la Salud de
las Enfermeras [Nurses’ Health Study], de
Harvard, reestudiaron el tema de los bifenilos
policlorados (PCB) y el riesgo de cancer de mama
y revisaron sus conclusiones acerca del vinculo
entre los PCB y el DDE y el cdncer de mama.
Basados en estudios sobre PCB y DDE en la
sangre, habian llegado antes a la conclusién de
que la exposicion a estas sustancias quimicas
probablemente no explicaba las altas tasas de
cancer de mama.?* En 2002, las nuevas
evidencias sobre las variaciones de la
susceptibilidad individual causadas por
diferencias genéticas llevaron a estos
investigadores a solicitar nuevos estudios.”®
Un estudio canadiense midié el DDE y tipos
especificos de bifenilos policlorados (PCB) en
biopsias de tejido mamario y mostré que,
comparadas con mujeres sanas, las mujeres
premenopausicas con cancer de mama tenian
niveles significativamente mds altos de ciertos
PCB (conocidos como 105y 118), en tanto que
las mujeres posmenopdusicas con cdncer de
mama tenian niveles mas altos de otros PCB
(conocidos como 170 180).%¢ Un estudio belga
de casos y controles con 60 mujeres encontr6
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niveles totales de PCB en la sangre
significativamente mas altos en las mujeres con
cancer de mama que en las mujeres
presuntamente sanas, especialmente del PCB 153,
que ha mostrado actividad estrogénica en
estudios con animales y estudios in vitro.*

Un estudio realizado en Nueva York en 2003,
implicé a los bifenilos policlorados (PCB) en la
recurrencia del cdncer de mama entre las mujeres
con cancer de mama no metastdsico. El estudio
encontr6 que las mujeres con los niveles mas
altos de un congénere de PCB en sus tejidos
adiposos tenian una probabilidad casi tres veces
mas alta de tener cincer de mama recurrente que
las mujeres con niveles bajos.?®®

2. Hidrocarburos aromaticos
policiclicos (PAH)

Los hidrocarburos aromaticos policiclicos (PAH)
son compuestos que se encuentran en el hollin y
en los gases de combustion del diesel y de otros
combustibles. Varios estudios han mostrado que
los PAH parecen desempefiar un rol en el
desarrollo del cancer de mama.

Una de las diversas investigaciones del Proyecto
de Estudio del Céncer de Mama de Long Island
[Long Island Breast Cancer Study Project]
encontré6 que los hidrocarburos aromaticos
policiclicos (PAH) crean un dafio inconfundible
en el material genético —se habla de una “huella
digital”— en el cual los compuestos se unen
directamente con los bloques de construccién
basicos del ADN para formar lo que se conoce
como un aducto de ADN.*** Las mujeres con las
mas altas cargas corporales de hidrocarburos
aromaticos policiclicos (PAH) tenfan un 50 por
ciento de aumento del riesgo de cancer de mama.
Este estudio de Long Island valid6 el trabajo
anterior de los investigadores de la Universidad
de Columbia que también habian encontrado una
relacidn cercana entre el dafio del ADN del tejido
mamario por exposicién a los PAH, y un
aumento del riesgo de cancer de mama.*’
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Un estudio reciente de casos y controles en la zona
oeste del estado de Nueva York indicé que la
exposicién a edad temprana a altos niveles de
hidrocarburos arométicos policiclicos (PAH)
estaba asociada con un aumento del riesgo de
cancer de mama premenopdusico.”! Otro estudio
sobre mujeres con exposiciéon ocupacional a los
PAH y al benceno mostré un riesgo elevado de
cancer de mama premenopausico.”* Algunos PAH
también pueden causar efectos estrogénicos
ademads de danar el ADN.#3*

Un nuevo estudio hecho en Italia sugiere que los
hidrocarburos aromaticos policiclicos (PAH)
también pueden jugar un rol en el cancer de
mama masculino, especialmente con las
interacciones gen-medio ambiente. El estudio se
centr6 en pacientes con cancer de mama
masculino que tenfan una mutacién BRCA1 o
BRCA2 y observé que la ocupaciéon mds frecuente
dentro de este grupo era la conduccién de
camiones, lo que sugiere una exposicién crénica a
los PAH de los gases de combustion del diesel.*

El humo del tabaco también contiene
hidrocarburos arométicos policiclicos (PAH), lo
que puede explicar un vinculo potencial entre el
aumento del riesgo de cdncer de mama y el
tabaquismo activo y pasivo. Investigadores del
Centro Nacional del Céncer de Jap6n dieron a
conocer recientemente los resultados de un
estudio que involucré a 21.000 mujeres entre 40 y
59 afios. Encontraron que el tabaquismo activo y
pasivo aumenta el riesgo de cdncer de mama en
las mujeres menopausicas.*® Un amplio estudio
sobre las profesoras de California revel6 un
aumento del riesgo de cdncer de mama entre las
fumadoras, especialmente entre las que
comenzaron a fumar durante la adolescencia o al
menos cinco afios antes de su primer embarazo a
término, o las que llevaban mucho tiempo
fumando o eran grandes fumadoras.”” Cuatro
estudios anteriores sugieren también que las
mujeres que comienzan a fumar cigarrillos
cuando son adolescentes, enfrentan un aumento
del riesgo de cancer de mama. #%2%300:01



Hasta hace poco las evidencias relacionaban a la
fumadora pasiva mds que a la activa con el riesgo
de cancer de mama. Las evidencias actuales
sugieren que ambas exposiciones aumentan el
riesgo de cdncer de mama mds o menos en la
misma proporcion, aunque las fumadoras pasivas
reciben una dosis mucho menor de carcinégenos
que las fumadoras activas.**>** Una posible
explicacion para esto es que el tabaquismo actia
como un antiestrégeno y dana los ovarios. Los
investigadores creen que el resultante nivel mds
bajo de estrégeno acttia para bajar el riesgo de
cancer de mama, mientras que al mismo tiempo
los carcinégenos del humo de cigarrillo aumentan
el riesgo de cancer de mama de la fumadora. Las
fumadoras pasivas, por otra parte, no reciben una
dosis de humo suficiente para deprimir los niveles
de estrégeno. Un informe de 2005 del Consejo de
Recursos del Aire de la Agencia de Protecciéon
Ambiental de California [Air Resources Board of
California’s Environmental Protection Agency]
concluye lo siguiente:

En términos generales, el peso de la evidencia
(incluyendo marcador biolégico, estudios con
animales y estudios epidemioldgicos) es
consistente con una relacién causal entre el
humo del tabaco ambiental (ETS) y el cancer de
mama, que parece ser mds fuerte en las mujeres
premenopdusicas.’®

Es importante hacer notar que el humo del tabaco
contiene cientos de sustancias quimicas,*®
incluyendo dos carcindégenos humanos conocidos
(un elemento radioactivo, el polonio-210," y el
cloruro de vinilo), ademads de benceno, tolueno y
1,3-butadieno, de los cuales se sabe que causan
tumores mamarios en animales.

3. Dioxina

De todas las sustancias quimicas téxicas, la dioxina
puede ser la mas omnipresente —y la mds téxica. La
grasa corporal de todo ser humano, incluyendo a
cada recién nacido, contiene dioxina. La dioxina
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(junto con una variedad de otras sustancias
quimicas) se forma por la incineracién de
productos que contienen PVC (cloruro de
polivinilo), bifenilos policlorados (PCB) y otros
compuestos clorados. La dioxina también
proviene de los procesos industriales que usan
cloro y de la combustién de diesel y gasolina, que
contienen aditivos clorados.

Las dioxinas son carcinégenos humanos
conocidos e imitadores de las hormonas. Una de
las dioxinas (2,3,7,8-tetraclorodibenzo-para-
dioxina [TCDD]) fue clasificada por la Agencia
Internacional de Investigacién del Céncer (IARC)
como un carcinégeno del Grupo 1 (esto es, un
carcin6geno humano conocido).*” En 2000,
después de mas de una década de aplazamientos,
la Agencia de Proteccién Ambiental de Estados
Unidos (EPA) declar6 oficialmente a la dioxina
TCDD un carcinégeno humano conocido.

Las personas estan expuestas a la dioxina
principalmente a través del consumo de
productos animales: carne, aves, productos
lacteos y leche materna humana.*® La dioxina
entra a la cadena alimenticia cuando los escapes
de los vehiculos o el hollin de los compuestos
clorados incinerados cae sobre los cultivos que
luego ingieren los animales de granja. Luego pasa
a los seres humanos a través de los productos
lacteos y carnicos.

Hasta hace poco, un solo estudio relacionaba a la
dioxina con el aumento del riesgo de cancer de
mama —un estudio hecho en Inglaterra que
implica a la toxina en el desarrollo de tumores
mamarios en ratones de laboratorio.** Sin
embargo, un reciente estudio de seguimiento
sobre las mujeres expuestas a la explosién de una
planta de productos quimicos en 1976, en Seveso,
Italia, constituye un caso mds convincente sobre
la conexion entre la dioxina y el cancer de
mama.’'’ Los cientificos analizaron muestras de
sangre tomadas y almacenadas al momento de la
explosién y correlacionaron los resultados con los
casos de cancer de mama posteriores.
Encontraron que un aumento de diez veces en los
niveles de dioxina se relacionaba con mas del
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doble de riesgo de cancer de mama. De las 981
mujeres incluidas en el estudio, sélo 15 han
desarrollado cdncer de mama hasta la fecha, pero
los resultados son convincentes porque las
muestras almacenadas midieron los niveles de
dioxina al momento mismo de la exposicién. Los
investigadores mantienen el seguimiento de las
mujeres de Seveso y anticipan que habrd nuevos
casos de cdncer de mama.

Otro estudio reciente mostré que la exposicién
intrauterina a la TCDD alteraba el desarrollo de
la gldndula mamaria de las ratas en una forma
que predisponia a las crias al cincer mamario. La
glandula mamaria nunca maduraba totalmente,
lo que prolongaba su ventana de vulnerabilidad a
las sustancias quimicas causantes de cdncer.>!!
Este estudio valid¢ los hallazgos de cientificos del
Reino Unido que detectaron que la exposicién de
la ratona prenada a la dioxina causaba la
proliferacién de los brotes terminales de las
gldndulas mamarias de las crias hembras,
haciendo a la glandula mas vulnerable a la
exposicién a carcindgenos.*'?

4. Oxido de etileno

El 6xido de etileno es un fumigante usado para
esterilizar instrumentos quirurgicos. También se
utiliza en algunos productos cosméticos.’" El
6xido de etileno es un carcinégeno humano
conocido y una de las 47 sustancias quimicas que
el Programa Nacional de Toxicologia de EE.UU.
identifica como carcindégenos mamarios en los
animales. (Ver Apéndice.) Cientificos del
Instituto Nacional para la Salud y la Seguridad
Ocupacional (NIOSH) estudiaron la incidencia
de cancer de mama en 7.576 mujeres expuestas al
6xido de etileno mientras trabajaban en plantas
esterilizadoras comerciales. Encontraron un
aumento de la incidencia de cdncer de mama
entre esas mujeres en proporcion directa a su
exposicién acumulativa.’
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Son necesarias nuevas investigaciones, pero nunca
seremos capaces de estudiar y sacar conclusiones
sobre las interacciones potenciales de la exposicion a
cada combinacion posible de las cerca de 100.000
sustancias quimicas sintéticas que se usan en la
actualidad.... Al poner en prdctica las politicas de
precaucion los europeos estdn creando un modelo
que puede aplicarse en Estados Unidos para
proteger la salud piiblica y el medio ambiente.
Ignorar la existencia cientifica es permitir a
sabiendas que ocurran decenas de miles de
enfermedades y muertes innecesarias cada afio.

— Richard Clapp, Genevieve Howe y
Molly Jacobs, “Environmental and
Occupational Causes of Cancer,” 2005



Evidencias que indican posibles
vinculos entre medio ambiente y cancer
de mama

Sustancias quimicas

Los cientificos han determinado que numerosas sustancias quimicas
estan vinculadas posiblemente al aumento del riesgo de céncer de
mama. Entre ellas se encuentran el heptacloro, las triazinas, los
ingredientes de algunos bloqueadores solares, el grupo de sustancias
quimicas conocidas como ftalatos y los aditivos de los alimentos.

1. Heptacloro

El heptacloro es un insecticida que se usé ampliamente en EE.UU.
en la década de 1980, especialmente para el control de las termitas.
En 1988, la EPA restringi6 el uso del heptacloro a ciertas
aplicaciones para controlar las hormigas rojas, pero su uso agricola
continu6 hasta 1993, porque los agricultores fueron autorizados
para utilizar sus existencias.’"®

El heptacloro sigue contaminando el suelo y a los seres humanos. Se
sabe que su producto de descomposicion, el epdéxido de heptacloro
(HE), se acumula en la grasa, incluyendo el tejido mamario. Los
niveles son mas altos en mujeres de 20 anos y mayores, pero el HE
se encuentra también en el cuerpo de adolescentes de entre 12y 19
afnos’®y en ocho de 10 muestras de sangre de cordén umbilical de
los recién nacidos.’"’

Aunque el epéxido de heptacloro (HE) no acttia como estrégeno,
afecta la forma en que el higado procesa el estrégeno, permitiendo
de esa manera que aumenten los niveles de estrogenos en
circulacién, y aumentando por lo tanto el riesgo de cdncer de mama.
Se ha visto que el HE altera ademas la comunicacién intercelular en
las células de cancer de mama de los cultivos de tejidos.*'® Las células
del cuerpo necesitan comunicarse entre ellas para regular su
crecimiento. Al alterar la regulacion del crecimiento celular, el HE
puede incrementar el riesgo de cancer de mama.
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El heptacloro es uno de muchos plaguicidas que se han utilizado en
las plantaciones de pina hawaianas desde finales de la década de
1950. Después de que la fruta era cosechada, las hojas cortadas en
trozos pequenos se vendian como “pasto verde cortado fino” [“green
chop”] a los agricultores lecheros de Oahu para usarlas como forraje,
una préctica que continué hasta 1982. De ese modo, el heptacloro
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contamind la leche y los derivados ldcteos locales
durante afos. Entre 1981 y 1984, los niveles de
heptacloro en la leche y en los derivados lacteos
excedio en 10 veces la norma de la FDA (0,3
partes por millén [ppm]). Los estudios de
seguimiento encontraron que los niveles de
heptacloro en la leche materna de las mujeres que
habian consumido los productos lacteos de Oahu
promediaban las 200 ppm y en algunos casos
sobrepasaba las 400 ppm.

Las tasas de cancer de mama de Hawai estan
entre las mas altas del mundo. Entre 1975 y 1985,
la incidencia de cdncer de mama aumenté un 35
por ciento en todos los grupos raciales de Hawai.
Después de 1987, la incidencia del cdncer de
mama alcanz6 su punto maximo entre las
mujeres blancas de Hawai y luego fue declinando
gradualmente, aunque la incidencia entre
personas asidticas y de las islas del Pacifico
residentes en Hawai continda subiendo.’" El
heptacloro sigue contaminando el suelo y los
cultivos como el pepino en algunos lugares de
Hawai.

2. Herbicidas triazinas

Los herbicidas triazinas son los agroquimicos de
mayor uso en EE.UU. Entre las triazinas se
encuentran la atrazina, la simazina y la cianazina.
Se ha comprobado que las tres causan canceres
mamarios en los animales.

La simazina, otro de los herbicidas triazinas, es
muy utilizada en La Florida, en California y en el
Medio Oeste, donde contamina las aguas
superficiales y subterrdneas. Algunas sustancias
quimicas para el césped contienen simazina. Las
investigaciones sugieren que la simazina puede
contribuir al cidncer de mama. En 1944, la EPA
prohibid el uso de la simazina como alguicida en
piscinas, tinas calientes y piletas de hidromasaje,
citando como razén los “riesgos inaceptables,
relacionados o no con el cancer, para los ninos y

los adultos™.3?°
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Un estudio dio a conocer el aumento de los
tumores de mamas en ratas hembras que fueron
alimentadas con simazina.**! Aunque esas ratas no
tenian niveles elevados de estrégenos, si tenian
niveles elevados de prolactina (otra hormona de la
que se sabe que juega un rol en el desarrollo de
tumores de mama en los animales).**? Los
investigadores estan tratando de establecer si la
simazina puede cambiar los niveles hormonales
en los animales, contribuyendo de ese modo a la
formacién de tumores de mama.

Anualmente se aplican en EE.UU. cerca de 80
millones de libras (poco mas de 36 mil toneladas)
de atrazina, sobre todo para controlar las malezas
de hoja ancha en los cultivos de maiz y sorgo del
Medio Oeste.”” La atrazina estd prohibida en la
Unién Europea. La Agencia de Proteccién
Ambiental (EPA) habia clasificado anteriormente
a la atrazina como un carcinégeno, pero la presién
del sector empresarial obligé a realizar un largo y
controversial proceso de evaluacion de riesgos que
dio como resultado el re-registro de la atrazina
como una sustancia quimica permitida. Cada
primavera y verano se encuentran elevados niveles
de atrazina en el agua potable y en las aguas
subterrdneas del Medio Oeste.

La atrazina es un alterador endocrino conocido.
Las investigaciones han demostrado que la
exposicion a la atrazina altera la funcién
pituitario-ovdrica, incluyendo un descenso de los
niveles de prolactina y de hormona luteinizante en
circulacién.*® La exposicion a la atrazina durante
la gestacion retrasa el desarrollo de la glandula
mamaria de las ratas en la pubertad, agrandando
la ventana de sensibilidad a los carcinégenos
mamarios.*”

3. Bloqueadores solares (Bloqueadores UV)
La creciente preocupacién por la exposicién a la

radiacion ultravioleta (UV) del sol y el riesgo de
cancer de piel ha hecho que se multiplique el uso



de bloqueadores solares. Las investigaciones han
mostrado que los bloqueadores solares contienen
algunas sustancias quimicas (usadas también en
diversos cosméticos) que no sélo son estrogénicas
sino también lipofilicas (buscan la grasa). Se ha
visto en los estudios que estas sustancias quimicas
se estdin acumulando en la fauna y flora silvestres y
en los humanos.*

Un nuevo estudio realizado por cientificos
alemanes encontré6 que el 3-(4-metilbenzilideno)-
alcanfor (4-MBC) acelera la proliferacién celular
en las células de cancer de mama estrogeno
dependientes (MCF-7). Estos hallazgos indican
que el 4-MBC tiene el potencial para alterar los
procesos fisioldgicos y del desarrollo mediados por
los mecanismos de sefializacion de los receptores
de estrégeno.’”” Con anterioridad, los
investigadores suizos que hicieron pruebas con seis
bloqueadores solares UV usados frecuentemente,
encontraron que cinco de ellos mostraban
actividad estrogénica en las células de cancer de
mama y tres mostraban actividad estrogénica en
animales de laboratorio.**®

4. Ftalatos

Los ftalatos son un grupo de sustancias quimicas
alteradoras endocrinas que se usan corrientemente
para dar suavidad y flexibilidad a los plésticos. Se
encuentran en los “juguetes para morder” hechos
de plastico blando que se comercializan para los
lactantes, y también en algunas variedades de
barniz de unas, perfumes, humectantes de la piel,
saborizantes y solventes. Se han encontrado
ftalatos en el aire y el polvo de interiores,*” al igual
que en los humanos. Los niveles mas altos se
encuentran en los nifios de entre 6 y 11 anos y en
las mujeres.’”*

Algunos ftalatos tienen efectos alteradores
hormonales. Investigaciones recientes efectuadas
por cientificos coreanos muestran que hay tres
tipos de ftalatos que aumentan en forma
significativa la proliferacién celular en las células
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de cancer de mama MCF-7: el butil bencil ftalato
(BBP), el di(n-butil) ftalato (DBP) y el di(2-
etilhexil) ftalato (DEHP). Ademds, los cientificos
informaron que estos tres ftalatos inhibian la
accion antitumoral del tamoxifeno en las células
de cancer de mama MCF-7.3%!

Se han efectuados estudios sobre los niveles
circulantes de estrégeno, testosterona y otras
hormonas y su relacién con el cancer de mama
que indican que los factores hormonales tienen
un rol central en el riesgo de cancer de
mama.>”**>”* Atin queda mucho por aprender
sobre los ftalatos antes de que se pueda establecer
una relacién directa con el riesgo de cancer de
mama. Sabemos sin embargo que muchos ftalatos
alteran los procesos hormonales y por lo tanto
pueden aumentar el riesgo de cancer de mama.*”

5. Alimentos y aditivos de los alimentos (rBST y
zeranol)

Los métodos modernos de produccién de
alimentos han abierto importantes vias de
exposicion a los carcindégenos ambientales y a los
compuestos alteradores endocrinos. Los
plaguicidas pulverizados sobre los cultivos, los
antibiéticos usados en las aves de corral y las
hormonas inyectadas al ganado vacuno, a las
ovejas v a los cerdos nos exponen
involuntariamente a contaminantes que se
trasforman en parte de nuestro cuerpo. Las
investigaciones sugieren que algunas de estas
exposiciones pueden aumentar el riesgo de
cancer de mama.

El consumo de productos animales también
puede tiene tener riesgos inherentes porque la
grasa animal puede retener plaguicidas y otros
téxicos ambientales consumidos por el animal.
Estas sustancias quimicas lipofilicas se van
concentrando mds a medida de que se trasladan
desde las planta a los animales y finalmente a los
seres humanos.
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Las industrias de carne de vacuno, ternera y
cordero de EE.UU. y Canadd han estado usando
hormonas de crecimiento sintéticas desde la
década de 1950, a fin de acelerar la engorda de los
animales. Un estudio llevado a cabo por
investigadores de la Universidad del Estado de
Ohio sugiere que estas hormonas pueden elevar
el riesgo de cdncer de mama.**® La preocupacion
por este riesgo ha hecho que la Unién Europea
prohiba la importacién de carne de EE.UU. y
Canadd desde 1999.%7

a. Hormona del crecimiento bovino (rBGH)/
somatotropina bovina recombinante (rBST)

A pesar de la oposicion de los médicos, los
cientificos y los grupos de defensa del
consumidor, en 1993 la Administracion de
Alimentos y Drogas de los Estados Unidos [Food
and Drug Administration (FDA)] aprobé el
producto hormonal transgénico denominado
hormona recombinante del crecimiento bovino
(rBGH), para inyectarlo a las vacas lecheras a fin
de aumentar la produccién. Esta hormona
encontr6 rdpidamente el camino (no aparecia en
las etiquetas) hasta la leche que se distribuye en
EE.UU. y de ahi a los helados, suero de leche,
queso, yogurt y otros productos lcteos. Desde su
introduccidn, la rBGH (posteriormente
redenominada somatotrofina bovina
recombinante, rBST) se mostrado controversial
debido a sus efectos cancerigenos potenciales.

Al tomar cualquier tipo de leche de vaca
aumentan en forma notoria los niveles corporales
del factor de crecimiento insulinico tipo 1 (IGF-
1), una hormona que existe en forma natural en
las vacas y en los humanos. Los niveles elevados
de IGF-1 han sido relacionados con el aumento
del riesgo de cancer de mama. Un estudio
prospectivo de mujeres estadounidenses encontrd
que las mujeres premenopdusicas que tenian los
niveles mds altos de IGF-1 en la sangre (extraida
antes de que se desarrollara el cancer) tenia siete
veces mas probabilidades de desarrollar cancer de
mama que las mujeres con los niveles mas bajos.
No se observé ningtin aumento del riesgo en las
mujeres posmenopdusicas.”® Tres informes dados
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a conocer en 2005 por cientificos de Suecia,**

Reino Unido**y EE.UU.**! mostraron también
una relacién entre niveles circulantes de IGF-1 y el
riesgo de cdncer de mama en mujeres
premenopausicas. Estos estudios confirmaron
investigaciones previas que relacionaron los
niveles elevados de IGF-1 con un aumento del
riesgo de cdncer de mama.**34334

Al inyectar a una vaca con somatotrofina bovina
recombinante (rBST) se estimula la produccién
adicional de IGF-1, que incrementa la division
celular y disminuye la muerte celular (apoptosis).
Ambos cambios aumentan el riesgo de
cancer.**>¥¢ De este modo, el hecho de tomar leche
de vacas inyectadas con rBST eleva atin mas los
niveles de IGF-1.

Los defensores de la rBST argumentan que el
factor de crecimiento insulinico tipo 1 (IGF-1) es
inocuo porque se produce en forma natural en los
seres humanos, lo contiene la saliva humana y se
descompone durante la digestion. Sin embargo la
evidencia animal indica que la digestién no
descompone el IGF-1 de la leche debido a que la
caseina, la principal proteina de la leche de vaca,
protege al IGF-1 de la accién de las enzimas
digestivas.*"

b. Zeranol (Ralgro)

Una de las hormonas mds utilizadas en el ganado
de carne en EE.UU. es el zeranol (Ralgo), un
promotor del crecimiento, no esteroide, con
actividad estrogénica. Los cientificos de la
Universidad del Estado de Ohio observaron que el
zeranol mostraba actividad estrogénica en las
células epiteliales de mamas normales y en las
células de cancer de mama. El crecimiento celular
anormal era significativo incluso a niveles de
zeranol 30 veces menores que los aprobados como
seguros por la FDA.** Un estudio experimental
mds reciente, de estos mismos investigadores,
demostré que el zeranol es comparable al
estrégeno natural (17-beta estradiol) y al
estrogeno sintético dietilestilbestrol (DES) en su
capacidad para transformar las células epiteliales
mamarias humanas MCF-10A. Estos resultados



demostraron que el zeranol puede crear cambios
neoplésicos en las células mamarias in vitro.**

Un estudio reciente de Harvard sobre el consumo
de grasas en la dieta de 90.000 mujeres sugiere
motivos de preocupacion por las hormonas usadas
en la industria de la carne. Los cientificos
informaron que el consumo premenopdusico de
carnes rojas puede incrementar el riesgo de cancer
de mama mads tarde en la vida. El estudio encontré
que el riesgo de cancer de mama era un tercio mas
alto entre las mujeres con el mds alto consumo de
grasas animales, derivadas principalmente de las
carnes rojas y de la leche.*®

Investigadores daneses compararon la potencia del
zeranol con la de otros alteradores endocrinos y
concluyeron que “la muy alta potencia del
zeranol... sugiere que el consumo de zeranol en
los productos carnicos podria tener un impacto
mayor sobre los consumidores que las cantidades
de alteradores endocrinos conocidos o sospechosos

que se han encontrado en los alimentos.”**!

Radiacion no ionizante (campos
electromagnéticos)

Todas las personas del mundo industrializado
estdn expuestas a campos electromagnéticos
(CEM) todos los dias. Los CEM son radiaciones no
ionizantes, esto es, radiaciones de baja frecuencia,
sin energia suficiente para arrancar a los electrones
de sus orbitas alrededor de los atomos e ionizar
(cargar) los &tomos. Los mecanismos por los
cuales los CEM pueden afectar la salud no se
conocen completamente. Las microondas, las
ondas de radio, el radar y la radiacién de la
frecuencia de alimentacién asociada a la
electricidad constituyen ejemplos de CEM. La
iluminacién eléctrica genera campos magnéticos.
Sin embargo, la luz fluorescente y toda la
iluminacién de bajo voltaje producen campos
especialmente altos comparados con la luz
incandescente. Ademads, los computadores y otros
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equipos eléctricos y electrénicos crean campos
electromagnéticos de fuerzas variadas.

La Agencia Internacional de Investigacion del
Cancer (IARC) clasificé a los campos
electromagnéticos (CEM) como posibles
carcindégenos humanos. En 1998, un Grupo de
Trabajo sobre CEM, del Instituto Nacional de
Ciencias de Salud Ambiental de Estados Unidos
[National Institute of Environmental Health
Sciences (NIEHS)], recomendé que los CEM de
muy baja frecuencia, como los de las lineas
eléctricas y los electrodomésticos, fueran
clasificados como posibles carcinégenos
humanos.*? Sin embargo, los estudios de
investigaciéon no han sido concluyentes en lo que
respecta a la relacion entre los CEM vy el cancer de
mama.’

Algunas investigaciones sugieren que la
exposicion a los campos electromagnéticos
disminuye el nivel de melatonina del cuerpo. La
melatonina es una hormona secretada por la
glandula pineal durante la oscuridad y que parece
tener propiedades anticancerigenas. Por ejemplo,
agregar melatonina a células cancerosas en un
plato de laboratorio hara que dejen de crecer.
Colocar el mismo plato en un campo
electromagnético hara que las células comiencen
de nuevo a crecer.”* Los estudios in vitro han
demostrado que la exposicién a campos
electromagnéticos interfiere con la capacidad del
tamoxifeno para inhibir el crecimiento de las
células de cdncer de mama en cultivo.’>

Las investigaciones han mostrado que la
exposicion a la luz en la noche también
disminuye los niveles de melatonina. Este
hallazgo condujo a la hipétesis de que el trabajo
nocturno (trabajar de noche en un ambiente
iluminado) puede aumentar el riesgo de cancer
de mama al hacer descender los niveles de
melatonina. Aunque esta hipdtesis sigue
generando controversia, por lo menos tres
estudios sugieren una relacién entre el trabajo
nocturno y el aumento del riesgo de cancer de
mama.****¥3% Un estudio prospectivo reciente de
Harvard indicé que los niveles mds altos de
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melatonina se relacionaban con un riesgo menor
de cancer de mama.**®

La interaccién potencial de los efectos
hormonales del trabajo nocturno, junto con otras
exposiciones ambientales, como la radiacién solar
ionizante y (hasta hace poco) el humo de tabaco
ambiental pueden ayudar a explicar el elevado
riesgo de cancer de mama entre las tripulantes de
cabina. Estudios efectuados en Islandia, Suecia y
California encontraron diversos grados de
aumento de la incidencia del cancer de mama
entre las tripulantes de cabina.?¢%*¢!362

En 2003, investigadores noruegos informaron
sobre un aumento del riesgo de cdncer de mama
entre las operadoras de radio y telégrafo
expuestas a la radiofrecuencia (un tipo de campo
electromagnético) y a CEM de frecuencia
sumamente baja. Las mujeres premenopdusicas
mostraban un aumento del riesgo de tumores con
receptores negativos de estrégeno.**

Las investigaciones sobre la exposicién a campos
electromagnéticos han mostrado un aumento de
la mortalidad por cancer de mama en las mujeres
empleadas en la industria telefénica.*®* Adn mads,
las mujeres premenopdusicas parecen tener un
riesgo mds alto que las mujeres
posmenopausicas.’®

En 2004, un estudio noruego sobre la exposicién
ocupacional a campos electromagnéticos detect6
un 60 por ciento de aumento del riesgo de cancer
de mama entre las mujeres noruegas de todas las
edades que residian cerca de cables eléctricos de
alto voltaje. La exposicién ocupacional también
aumentaba el riesgo, pero no en forma tan
notoria como la exposicién residencial. Las
mujeres de menos de 50 afos que estaban
expuestas a los CEM en el hogar y en el trabajo
mostraron un aumento modesto del riesgo de
cancer de mama.**%’

Un estudio realizado en 2003 sugiri6 que la
exposicion a los campos electromagnéticos
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producidos por los calefactores eléctricos de cama
(frazadas y cubiertas de colchén eléctricas y camas
de agua con calentador) podia aumentar el riesgo
de cdncer de mama en las mujeres
afroamericanas.’® Los investigadores del Centro
Médico del Ejército Walter Reed y del Colegio
Meédico Meharry compararon a 304 mujeres
afroamericanas con cancer de mama con 305
mujeres afroamericanas que no tenian la
enfermedad. Encontraron que mientras mas
tiempo una mujer utilizaba un aparato de
calefaccion eléctrica para la cama, mds alto era su
riesgo de cdncer de mama. La mayoria de los
estudios anteriores sobre el uso de aparatos
eléctricos para la cama entre mujeres caucdsicas
no mostré una relaciéon con el aumento del riesgo
de cancer de mama.

Aungque el cdncer de mama es raro en los
hombres, numerosos estudios apuntan a una
conexidn entre la exposicién a campos
electromagnéticos y el cancer de mama
masculino.*®¥7%¥71372373 [Jna revision reciente de la
literatura sobre cancer de mama masculino
también identifica también la exposicién a CEM
como un factor de riesgo.””*



El camino hacia adelante

La agenda de investigacion

El financiamiento federal para la investigacion del cancer de mama,
desde 1991 hasta ahora, totaliza 6.800 millones de ddlares.’”” Sin
embargo, sélo un pequeno porcentaje ha sido destinado
directamente al estudio de las relaciones entre medio ambiente y
cancer de mama. Por lo general, la definicién de “medio ambiente”
de los relativamente escasos estudios ambientales llevados a cabo
incluye la nutricidn, el ejercicio, el consumo de tabaco y alcohol y
otros factores del estilo de vida. En otras palabras, muchos de los asi
llamados estudios “ambientales” han definido la palabra en forma
bastante amplia y se han centrado principalmente en las
exposiciones voluntarias y en las conductas individuales.

Ademas del Instituto Nacional del Cancer, unas 35 agencias federales
y estatales, fundaciones privadas y numerosas empresas
farmacéuticas y biotecnoldgicas de EE.UU. realizan o financian
investigaciones sobre el cdncer de mama. No hay coordinacién o
seguimiento de estas investigaciones y se destina muy poco
financiamiento a la investigacion de las causas ambientales,
prevenibles, del cincer de mama

La investigacion de las posibles causas ambientales del cancer de
mama no s6lo debe continuar sino también ampliarse. Necesitamos
con urgencia métodos y enfoques de investigaciéon que reflejen la
realidad de la exposicién humana a las sustancias quimicas y a la
radiacion en el ambiente.

Un hecho alentador en materia de investigacion es el financiamiento
de cuatro nuevos centros de investigacién sobre el cincer de mama y
el medio ambiente por parte del Instituto Nacional del Cancer y el
Instituto Nacional de Ciencias de Salud Ambiental. Las agencias
destinaron 5 millones de délares anuales durante siete afnos,
comenzando en 2004, para estudiar las relaciones entre medio
ambiente y cdncer de mama. Los cuatro centros corresponden a la
Universidad de California en San Francisco, el Centro contra el
cancer Fox Chase, la Universidad de Cincinnati y la Universidad del
Estado de Michigan.

El Estudio de Hermanas [Sister Study], iniciado en 2004, puede
ayudar a sacar a la luz las razones que hay detrds de las disparidades
raciales de las tasas de cdncer de mama. Este estudio prospectivo a
largo plazo planea incorporar a una poblacién diversa de 50.000
mujeres entre las edades de 35 y 74 anos cuyas hermanas recibieron
diagnéstico de cancer de mama, pero que no tienen cancer de mama
ellas mismas. El estudio de este amplio grupo de mujeres con un
riesgo de cdncer de mama mads alto que el normal, tiene el potencial
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para entregar una nueva comprension del rol de
la genética y el del medio ambiente en el
desarrollo del cancer de mama. El estudio se
encuentra reclutando mujeres. Hay mds
informacién disponible en www.sisterstudy.org.

Prioridades para avanzar en la
agenda de investigacion del cancer
de mama:

1. Estudiar la interaccién entre el momento de la
exposicion, la exposicién multiple, la
exposicion a dosis bajas, la exposicién crénica
(incluyendo la exposicién ocupacional) y la
exposicion acumulativa.

Los investigadores s6lo estin empezando a poner
atencion en estas dreas emergentes y promisorias
de la ciencia. Las investigaciones recientes han
confirmado la importancia del momento de la
exposicién a los contaminantes ambientales en el
aumento del riesgo de cancer de mama. Al
estudiar los contaminantes, los investigadores
necesitan considerar no sélo a los que causan
mutaciones en el ADN sino también a los que
alteran la organizacidn tisular y el desarrollo
normal, lo que puede derivar en que los
organismos desarrollen céncer.

Los cientificos, los responsables de formular las
politicas y los activistas deben prestar atencién a
los comentarios de dos toxicélogos de la EPA al
momento de disefiar las futuras investigaciones
sobre los vinculos entre el medio ambiente y el
cancer:

...Se han realizado estudios
epidemioldgicos para investigar la relacion
entre las sustancias quimicas ambientales,
incluyendo a organoclorados como los PCB
y a la atrazina, con la incidencia del cdncer
de mama. Estos estudios midieron los
niveles de exposicién a estas sustancias
quimicas en mujeres adultas que
desarrollaron cdncer de mama. ;Es posible
que estemos intentado correlacionar
exposicion y efecto en el momento
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equivocado? Si se trata de la exposicién
prenatal o en una etapa temprana de la vida
que es crucial para la susceptibilidad a la
enfermedad ;por qué estamos midiendo las
sustancias quimicas ambientales en las
personas una vez que han desarrollado el
cancer de mama? La ventana critica de
exposicion puede haberse producido
mucho antes.””

Todos estamos expuestos a centenares, tal vez
miles, de sustancias quimicas cada dia, muchas de
las cuales pueden interactuar en forma aditiva o
sinérgica. Estudiar una o dos sustancias quimicas
a la vez, en forma aislada, no va a arrojar
resultados significativos. Hay que investigar los
efectos combinados de la multiplicidad de
exposiciones que experimentamos.

También necesitamos nuevas investigaciones
sobre los efectos de la exposicion a dosis bajas,
que puede ser mds danina que la exposicién a
dosis altas, especialmente durante las ventanas
criticas de vulnerabilidad. Lo mismo se aplica a
los efectos a largo plazo de la exposicién crénica
en la casa, la escuela, el trabajo y el lugar de
juegos, y los efectos acumulativos en el tiempo de
la exposicion repetida.

Existe la tecnologia para evaluar y vigilar la
exposicién humana y los resultados en salud
durante semanas, meses, e incluso anos. Por
ejemplo, la observacién de la sangre del cordén
umbilical de los recién nacidos y el seguimiento
de los resultados en salud a lo largo del tiempo
podria mejorar nuestra comprension de los
efectos de esta exposicién en la salud. Dos de los
Centros de Investigacion del Cancer de Mama y el
Medio Ambiente [Breast Cancer and
Environmental Research Centers] estdn
estudiando a nifas de entre 7 y 9 aflos —dando
seguimiento a su exposicién mediante la
recoleccién periddica de especimenes biol6gicos.
Idealmente, los investigadores les darian
seguimiento a estas nifas a lo largo del tiempo a
fin de ver quién desarrolla cincer de mama. Este
es apenas un ejemplo del tipo de investigacién
que necesitamos.



2. Estudiar la exposicién de las mujeres en el hogar
y en el lugar de trabajo remunerado

Muchas mujeres en EE.UU. tienen dos lugares de
trabajo: la casa y el lugar de trabajo (pagado). Para
evaluar con exactitud la exposicién ambiental que
puede aumentar el riesgo de cancer de mama, los
investigadores deben considerar la exposicién en
ambos lugares, individual y colectivamente.

Exposicion en el hogar

Muchos de los productos e innovaciones que
hacen més conveniente la vida moderna, también
la hacen mas téxica. *” Muchos productos de
limpieza contienen sustancias quimicas peligrosas,
al igual que los plaguicidas y los productos para el
césped, el jardin, las mascotas y la mantencién de
la piscina.””® Las pinturas en atomizador y los
productos para remover la pintura pueden
contener cloruro de metileno, conocido por causar
cancer mamario en los animales de laboratorio.*”

Muchos productos para el cuidado personal
usados por las mujeres y las familias, incluyendo
cosméticos, bloqueadores solares y champts,
contienen compuestos alteradores endocrinos
(como los ftalatos y parabenos) que podrian
aumentar el riesgo de cdncer de mama.

Casi el 90 por ciento de las sustancias quimicas
utilizadas en cosméticos y productos para el
cuidado personal nunca han sido sometidas a
pruebas para revisar sus efectos en la salud
humana.’® La FDA no tiene autoridad para regular
estas sustancias quimicas. La tnica entidad que
revisa las sustancias quimicas en los cosméticos
que se venden en EE.UU. es el organismo
denominado Cosmetics Ingredient Review Panel,
financiado por el sector empresarial, que no tiene
autoridad regulatoria y que hasta la fecha s6lo ha
revisado el 11 por ciento de los ingredientes de los
cosméticos. "%

Exposicién en el puesto de trabajo remunerado
Desde la Segunda Guerra Mundial, el ndmero de
mujeres empleadas fuera del hogar ha aumentado
en forma constante. Hoy las mujeres componen
casi la mitad de la fuerza de trabajo remunerada de

Estado de la evidencia: ;Cudl es la conexion entre el medio ambiente y el cdncer de mama? | 45

EE.UU. (46 por ciento).”® Necesitamos mds
estudios sobre las mujeres que integran la fuerza
laboral remunerada porque la exposiciones
ocupacionales a determinados agentes
ambientales son crénicas y también pueden ser
mads intensas que en un entorno no ocupacional.
Por ejemplo, uno de los primeros estudios sobre
exposicion en el puesto de trabajo encontré que
mds de medio millén de mujeres sufrian
exposicion ocupacional a la radiacién ionizante y
que decenas de miles estaban expuestas a
sustancias quimicas cancerigenas.’®* A pesar de
estos hallazgos, sin embargo, hay muy pocos
estudios recientes en EE.UU. que identifiquen las
exposiciones ocupacionales relacionadas con el
cancer de mama. La mayoria de las
investigaciones ocupacionales sobre las mujeres
viene de Escandinavia y Canada, y muchas de
ellas informan sobre los riesgos por tipo de
trabajo y no por exposiciones especificas.

La limitada evidencia proporcionada por las
investigaciones realizadas hasta la fecha muestra
un aumento del riesgo de cdncer de mama en dos
amplias categorias ocupacionales: (1) las mujeres
que regularmente trabajan con sustancias
quimicas toxicas, como las quimicas, técnicas de
laboratorio, higienistas dentales, trabajadoras de
la industria del papel, cortadoras y empacadoras
de carne, y (2) las mujeres profesionales que
generalmente se encuentran en grupos
socioecondmicos mas altos, como profesoras,
trabajadoras sociales, médicos, dentistas y
periodistas.*®#¢37 (Ver recuadro.)

La radiacién no ionizante (campos
electromagnéticos o CEM) es la exposicién
ambiental mds generalizada del mundo
desarrollado. Son necesarias nuevas
investigaciones para caracterizar el potencial de
estas exposiciones en el hogar, la escuela y en
diversos ambientes laborales, para aumentar el
riesgo de cancer de mama y otras enfermedades.
Sin embargo, los consumidores no tienen acceso
expedido a informacién sobre los niveles de
radiacion electromagnética emitida por los
artefactos electrodomésticos en sus hogares, o por
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los equipos de sus lugares de trabajo. Ha habido
muy pocas investigaciones con financiamiento
federal sobre CEM en Estados Unidos, desde
1998. Las investigaciones en curso en Suecia,
Noruega y otros paises europeos contindan
vinculando la exposicién a los CEM con el
aumento del riesgo de cdncer de mama y otros
canceres.

Las nuevas evidencias muestran una relaciéon
entre el trabajo nocturno y el aumento del riesgo
de cancer de mama. Los estudios sugieren que la
exposicién a la luz en la noche altera la funcién
hormonal, especialmente la produccién de
melatonina, que tiene propiedades
anticancerigenas. Hasta que el riesgo real de
cancer de los campos electromagnéticos y de la
luz en la noche pueda ser confirmado o refutado
por la evidencia cientifica, las investigaciones
sobre este punto deben retomarse en EE.UU. sin
mayor demora.

3. Estudiar la disparidad de los resultados en
salud y de la exposicién ambiental

Se necesitan mds estudios para explicar la
disparidad en la incidencia y la mortalidad del
cancer de mama entre los distintos grupos
raciales y étnicos y para determinar si la
exposicion ambiental contribuye a esa
disparidad. Por ejemplo, las mujeres blancas
tienen la incidencia mas alta de cincer de mama,
pero las mujeres afroamericanas tienen la tasa de
muerte mas alta a causa de la enfermedad. Las
mujeres hispanicas posmenopdusicas parecen
tener un riesgo significativamente mayor de
cancer de mama relacionado con la terapia de
reemplazo hormonal que las mujeres blancas no
hispédnicas.** Esta variaciéon podria sugerir una
mayor sensibilidad a los estrégenos ambientales y
también una exposicion diferente. Las tasas de
cancer de mama estdn subiendo con rapidez en
las mujeres asidtico-americanas, especialmente en
las mujeres japonesas americanas.*®

Durante toda la década de 1990, la incidencia de
cancer de mama inflamatorio (CMI), una forma

46 | BREAST CANCER FUND AND BREAST CANCER ACTION

relativamente rara pero sumamente agresiva de la
enfermedad, aument6 en las mujeres blancas y
negras, pero la incidencia fue mds alta para las
mujeres negras.”” Otro estudio mostr6 que las
pacientes de CMI premenopdusicas eran mas
jovenes al momento de la menarquia y al
momento de dar a luz a su primer hijo nacido
vivo que sus contrapartes sin CMI.*® Pocos
estudios de investigacidn sobre el cincer de mama
incluyen una evaluacién real de la exposicién
ambiental. Sin embargo, segtin los cientificos de
los Centros de Control y Prevencién de las
Enfermedades (CDC), las mujeres negras tienen
niveles de carga corporal de algunas sustancias
quimicas mds altos que las blancas o que las
mexicanas estadounidenses, como en el caso de
los bifenoles policlorados (PCB), el mercurio, el
plomo, los hidrocarburos aromaticos policiclicos
(PAH), la dioxina y los ftalatos. Las mexicanas
estadounidenses tienen niveles mas altos de los
plaguicidas DDT/DDE, lindano y 2,3,5 TCP.** La
vigilancia biol6gica muestra claramente las
diferencias de exposicion entre las comunidades
de color que es necesario considerar al evaluar las
causas del cancer de mama.

La situacion socioecondmica también afecta la
exposiciéon ambiental, la que a su vez afecta la
incidencia y la mortalidad del cancer. Un ex
director del Instituto Nacional del Cancer declaré
que “la pobreza es un carcindgeno”** La
lamentable realidad de EE.UU. es que la pobreza
es tres veces mds comun entre la gente de color
que entre la gente blanca.*”' y la tasa de
supervivencia de cinco afios al cdncer es 10 puntos
porcentuales mds baja entre los pobres que entre
quienes viven en sectores mas acomodados.*’
Quienes viven por debajo de la linea de pobreza
sufren multiples injusticias ambientales: viviendas
que no reunen los requisitos de habitabilidad;
subempleo, excepto en trabajos peligrosos de alta
exposicién y bajo nivel; exposicién
desproporcionada a la contaminacién industrial;
falta de un seguro de salud adecuado y capacidad
disminuida para enfrentar el impacto colectivo de
estas condiciones. Desatendidas y sobreexpuestas,
las personas de estas comunidades tienen un alto



riesgo de cdncer de mama y otros cnceres. La
investigacion participativa basada en la
comunidad*”® puede ayudar a identificar a las
comunidades expuestas a riesgos acumulativos y a
darles herramientas a los miembros de la
comunidad para que trabajen por la reduccién de
los riesgos y la prevencién de la contaminacién.

Ocupaciones asociadas a un

aumento del riesgo de cancer de
mama388,389,390,39|,392,393,394

* Personal de la industria aerondutica y la
industria automotriz

* Personal de barberias y peluquerias

= Profesionales de Quimica

* Personal técnico de laboratorios clinicos

* Personal a cargo de la operacién de
computadores y equipos periféricos

* Personas que trabajan en la agricultura y en
plantas empacadoras de frutas y verduras

* Higienistas dentales

® Dentistas

* Personal de tintorerias

* Tripulantes de cabina

* Personal de la industria de alimentos,
industria de vestuario y transporte

* Duenas de casa

®* Periodistas

* Profesionales de Bibliotecologia

* Personal de Enfermeria, especialmente de
quimioterapia

®* Personal de la industria papelera

* Profesionales de Medicina

* Personal de editoriales e imprentas

* Personal de las plantas procesadoras y
empacadoras de carnes

* Personal de la industria microelectrénica

®* Personal técnico de Radiologia

* Profesoras

* Profesionales de Trabajo Social

* Personal de empresas telefénicas
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4. Desarrollar métodos menos invasivos y mas
efectivos de deteccién del cancer de mama

La radiacién ionizante es la causa ambiental del
cancer de mama y otros cdnceres establecida
desde mas tiempo. A pesar de la innegable
evidencia, 4> ]a mamografia sigue siendo
una norma de oro de la deteccidn del cdncer de
mama. La Sociedad Estadounidense del Céncer
[American Cancer

Society (ACS)] y el Instituto Nacional del Céncer
[National Cancer Institute (NCI)] recomiendan
actualmente que las mujeres inicien los eximenes
mamogréficos anuales a los 40 afos, e incluso
mas temprano si su historia familiar,
predisposiciéon genética o tratamiento médico
previo las coloca en un riesgo alto de desarrollar
cancer de mama. Los autores de este informe, sin
embargo, piden que las mamografias anuales se
inicien en la menopausia (por lo general a los 50
aflos o mds) para la mayoria de las mujeres,
debido en parte a los riesgos de la exposicion
innecesaria a la radiacién ionizante.

Las recomendaciones para que las mujeres con
alto riesgo de cancer de mama aumenten su
exposicion a una de las Unicas causas probadas de
la enfermedad no hacen sino enfatizar la
necesidad urgente de contar con una alternativa a
la mamografia que no involucre la exposicién a la
radiacién. La recomendacién de este examen para
las mujeres que ya fueron sometidas a terapia de
radiacién para la enfermedad de Hodgkin, ilustra
atn mejor la contradiccién existente en la
practica médica actual. Cuatro estudios
realizados en 2003 detectaron un aumento
considerable del riesgo de cancer de mama entre
mujeres jévenes que habian recibido radioterapia
para la enfermedad de Hodgkin. 7408409410 Estos
estudios confirmaron los hallazgos de muchos
estudios anteriores. Cada afio, 3.500 mujeres
reciben un diagndstico de enfermedad de
Hodgkin y son tratadas con radiacién. La
Sociedad Estadounidense del Cancer (ACS)
sugiere que estas mujeres consideren someterse a
mamogramas anuales a partir de los 30 afios,
ignorando el riesgo de 10 afos extra de
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exposicion a la radiacion, anadidos a la
radioterapia que ya las ha colocado en alto riesgo
de cidncer de mama.

La ACS formula una recomendacién similar de
deteccién para las mujeres con la mutacion de los
genes BRCA1 y BRCA2. Sin embargo, la
actualizacién de 2003 de la guia elaborada por la
ACS para la deteccién del cancer de mama:
“Guidelines for Breast Cancer Screening, Update
2003%*"" incluye la siguiente evaluacion de riesgo:

El riesgo global de las exposiciones
diagnosticas tinicas y acumulativas es
pequerio, pero el riesgo aumenta con la
cantidad de exposicién y con la menor edad al
momento de la exposicion. . 412413

Se ha formulado ademds la hipdtesis de que
algunas mujeres con aumento del riesgo
heredado de cancer de mama también pueden
tener un aumento de la sensibilidad a la
radiacion, lo que incrementaria su riesgo de
cancer de mama provocado por la radiacién. Esta
hipétesis puede ser plausible porque los estudios
sobre el BRCA1 y el BRCA2 sugieren que estos
genes codifican la informacién para funciones
relacionadas con la reparacion del dafio que
causa la radiacién en el ADN. 414415416417:418

Ciertamente, las mujeres con un riesgo
especialmente alto de cancer de mama no
deberian ser expuestas repetidamente a un
carcin6geno mamario conocido, como método de
deteccion.

Las mujeres necesitan un método mads efectivo de
deteccion del cancer de mama, uno que
realmente funcione para las mujeres de todas las
edades y no las exponga a la radiacién. Encontrar
una alternativa a la mamografia, que es una
tecnologia con mas de medio siglo de antigiiedad,
debe ser una prioridad méxima de la
investigacién. Es tiempo de destinar los escasos
recursos existentes a dar respuesta a esta
imperiosa necesidad.
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Las mujeres también deben tener mejor
informacién sobre los beneficios y los dafios del
examen mamografico. Los investigadores del
Nordic Cochrane Centre, de Copenhague,
Dinamarca, encontraron que la informacién
proporcionada por grupos profesionales de apoyo
(entre ellos la Sociedad Estadounidense del
Cancer, la Fundacién Susan G. Limen y Y-ME
National Breast Cancer Organization) estaba
“gravemente sesgada a favor del examen. Pocos
son los sitios web que responden a las normas
aceptadas en materia de consentimiento
informado.”*" Los sitios web de tres de las
organizaciones de consumidores estudiadas
(incluyendo Breast Cancer Action) mencionaron
los dafios que puede causar el examen, el
sobrediagnoéstico y el tratamiento, y fueron
considerados “mucho mas balanceados y
exhaustivos que otros sitios.”

Cambios de politica

Mientras prosiguen las investigaciones, los
cientificos, los profesionales de salud publica y los
activistas piden cambios fundamentales en los
sectores publico y privado en materia de
exposicioén a la radiacién y de produccion, uso y
eliminacién de sustancias quimicas de las que se
sabe o se sospecha que aumentan el riesgo de
cancer de mama. La falta de adopcién de medidas
a partir de las evidencias resumidas en este
informe equivale a ignorar la costosa leccion
histérica del tabaquismo y el cancer de pulmén.

Los CDC documentaron la invasién de los
cuerpos de los estadounidenses por 148 sustancias
quimicas, sin su conocimiento o consentimiento.
Algunas de estas sustancias quimicas, como los
hidrocarburos aromaéticos policiclicos (PAH), el
insecticida heptacloro y el herbicida atrazina, se
asocian al aumento del riesgo de cancer de
mama.*?* Muchos de ellos, como la atrazina, el
cadmio y varios ftalatos son alteradores
endocrinos conocidos y pueden hacer que el feto
en desarrollo tenga un mayor riesgo de cancer de



mama en la edad adulta. No se conoce atn el Todo trabajo cientifico es incompleto —ya sea
impacto colectivo de las mezclas quimicas, perola  observacional o experimental. Todo trabajo

presencia de sustancias quimicas en nuestros cientifico es susceptible de ser trastocado o
cuerpos, como huéspedes no invitados, es modificado por el avance del conocimiento. Eso no
inaceptable nos confiere la libertad de ignorar el conocimiento

que ya tenemos o de posponer la accién que parece
requerir en un momento dado.
El cancer de mama es un problema

de salud pl'lb|ica — Sir Austin Bradford Hill, discurso
ante la Royal Society of Medicine,
.No hay escasez de consejos para las mujeres sobre 1965

las cosas que pueden hacer en su vida personal
para reducir el riesgo de cdncer de mama. Sin

embargo, muchos de los factores que contribuyen Magnificar o fabricar incertidumbre cientifica es

a la enfermedad escapan al control de las personas  otra tdctica usada para retrasar o evitar la

y s6lo pueden ser enfrentados por politicas de proteccién de la salud puiblica y del medio
gobierno y por cambios en el sector privado. Porlo  ambiente.... Las decisiones politicas deberian
demads, evitar la exposicién involuntaria en el adoptarse con la mejor evidencia disponible y no
hogar y en el trabajo simplemente no es una esperar hasta que estén reunidas todas las

opcidén para muchas personas. La mayoria de las evidencias y hasta que cada duda concebible quede
personas que trabajan no puede permitirse el lujo borrada.

de alejarse de los trabajos potencialmente

peligrosos. Atin mas, los productos y carnes — David Michaels, American Journal of
organicos o libres de sustancias quimicas no estan Public Health, 2005

disponibles en cada esquina del pais, atn en el
caso de que todos pudiéramos financiar el costo

adicional.
La necesidad del criterio de
El cancer de mama es mas que un problema precaucion
personal; es una crisis de salud publica que
demanda accién de la sociedad como un todo. La salud publica no puede ni debe tener que
Cientos de organizaciones no gubernamentales esperar la prueba absoluta de que ciertas

participan en campanas de educacién publica para  sustancias quimicas causan cdncer de mama,
ayudar a la gente a entender la creciente evidencia ~ antes de actuar para reducir el riesgo de que

que relaciona la exposicién ambiental con el ocurra tal dano. Demasiada gente va a sufrir esta
cancer de mama, con otros canceres y con otras enfermedad si retrasamos las acciones hasta
enfermedades crénicas.**! Una vez informado, el alcanzar un “estdndar cientifico” de prueba. Una
publico puede ser movilizado para la accién, norma asi requiere un 95 por ciento de certeza de
usando esta evidencia para justificar las medidas causa y efecto. Si bien esta estricta norma recibe
destinadas a proteger la salud humana y la salud el apoyo del sector empresarial cuando los

de las generaciones futuras. cambios de politica que se han considerado

pueden tener un impacto sobre las utilidades, en
otros escenarios se siguen normas menos
rigurosas. La Ley de Calidad Ambiental de
California (CEQA) exige sélo “el potencial para
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un impacto significativo” —10 a 30 por ciento de
probabilidad—como base para la accién.

Lo que puede funcionar para la ciencia y el sector
empresarial no sirve, en este caso, para proteger la
salud publica. El ptblico sélo puede ser protegido
de los peligros ambientales cuando alguna
evidencia de dafio —no una prueba concluyente—
es causa suficiente para la accion. Esta norma se
conoce como el principio de precaucién. Las
politicas de salud publica basadas en el principio
de precaucién dicen que los indicios de dafio,
mas que la prueba de dafio, motiva la adopcién
de medidas politicas. De acuerdo a esta norma,
existe amplia evidencia sobre la necesidad de
reducir o, en algunos casos, eliminar la
exposicion a ciertas sustancias quimicas téxicas.

Entendido por los médicos como “primero, no
hacer dano’, el principio de precaucién se resume
a veces como “mejor asegurarse que lamentarse”.
El principio de precaucién establece que:

Cuando una actividad hace surgir
amenazas de dafio para el medio
ambiente o la salud humana, deben
tomarse medidas de precaucion incluso si
no se han establecido totalmente en
forma cientifica algunas relaciones de
causa y efecto. . . El proceso de aplicacién
del principio de precaucién debe ser
abierto, informado y democratico y debe
incluir a las partes potencialmente
afectadas. También debe suponer un
examen del rango completo de
alternativas, incluyendo la no accién.*?

El principio de precaucidén exige que los
fabricantes y las industrias que usen o emitan
sustancias quimicas téxicas evalden las
consecuencias para la salud y los impactos
ambientales antes de introducirlos en el mercado.

Para reducir el riesgo de cancer de mama y en
ultima instancia poner fin a la epidemia, deben
realizarse cambios fundamentales e inmediatos
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en las politicas publicas basados en el principio de
precaucion. El siguiente plan de 10 puntos nos
acerca mds a esta meta.

Un plan de 10 puntos para reducir el
riesgo de cancer de mama y detener
finalmente la epidemia

1. Establecer programas de Seguimiento de Salud
Ambiental (SSA) a niveles estatal y federal.

Los programas de SSA a nivel de cada estado y a
nivel federal, podrian jugar un papel fundamental
en la disminucién de las enfermedades crénicas
relacionadas con factores ambientales. Estos
programas proporcionarian la informaciéon
necesaria para mejorar la contaminacién existente
—y los programas de prevencién de las
enfermedades. Los programas de SSA
investigarian la interaccién entre la exposicién a
sustancias quimicas y los consiguientes resultados
en salud de las personas, con la meta final de
desarrollar politicas y practicas que eliminarian
los contaminantes que inciden en los resultados
negativos de salud. Estos programas integrarian
multiples bases de datos: carga corporal humana
(vigilancia bioldgica), emision de sustancias
quimicas, pautas de distribucién geografica de las
exposiciones y los resultados en salud, entre otras.
Los datos de salud ambiental deben compartirse e
integrarse en forma normalizada y deben ser
divulgados al publico en forma oportuna,
accesible y util.

Se necesita una Red Nacional de Seguimiento de
Salud (RNSS) para conectar los sistemas estatales
de seguimiento de enfermedades cronicas,
exposicién ambiental y otros factores de riesgo, de
modo que las causas de las enfermedades crénicas
prioritarias puedan ser identificadas, encaradas y
finalmente eliminadas. Los hallazgos de la RNSS
deben ser puestos anualmente a disposicién del
publico, como una forma de educacién que
contribuya a prevenir las enfermedades crénicas.
La RNSS también debe proporcionar
subvenciones para que los estados puedan



desarrollar la infraestructura necesaria para
participar en la Red Nacional.

Los programas de Seguimiento de Salud Ambiental
son necesarios en todos los estados porque cada
uno de ellos tiene tipos de exposicion y tasas de
enfermedad propios de ese estado. Por ejemplo, la
Encuesta Nacional de Salud y Nutricién [National
Health And Nutrition Examination Survey
(NHANES)] de los Centros de Control y
Prevencién de Enfermedades (CDC) de Estados
Unidos proporciona una especie de fotografia
aérea de la salud del pais, pero no brinda una
instantanea de lo que sucede en las comunidades a
nivel de base o un método sistematico de
monitorear tendencias a lo largo del tiempo en un
estado determinado.

Aunque una alta incertidumbre puede oscurecer
tanto la probabilidad de un riesgo como la magnitud
del dafio, la incertidumbre no elimina el riesgo. Los
riesgos no reconocidos siguen siendo riesgos; los
riesgos inciertos siguen siendo riesgos; y los riesgos
negados siguen siendo riesgos.

— John Cairns, Jr., Environmental
Health Perspectives, 1999

A fin de obtener datos mas completos sobre riesgos
quimicos, bioldgicos v fisicos, los estados que
realizan vigilancia y seguimiento necesitan
financiamiento estatal para desarrollar la
infraestructura que necesitan los programas de
seguimiento de salud, que incluye:

= Laboratorios estatales capaces de llevar a cabo la
vigilancia biol6gica de muestras humanas para
una variedad de contaminantes, incluyendo
ciertos plaguicidas, retardantes del fuego
bromados y mercurio;

* Encuestas nacionales de salud y nutricién
iniciadas por los estados para reunir datos sobre
una variedad de indicadores de salud y
exposiciones ambientales; y
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=  Encuestas estatales de evaluacion de la
exposicion humana (HEXAS) para identificar
las exposiciones en el ambiente interior, donde
se juntan y se concentran muchos
contaminantes.

2. Practicar las “compras sanas”, adoptando leyes
de compras guiadas por la precaucidn, a nivel
local, estatal y federal.

Las empresas, el gobierno, los consumidores y los
hospitales deberian adquirir productos que estén
libres de sustancias quimicas vinculadas al
cancer, como papel libre de cloro y productos
plésticos hechos sin cloruro de polivinilo. Este
tipo de cambios sutiles en las practicas de compra
significaria que menos sustancias quimicas
causantes de cdncer entrarian a nuestros hogares,
serfan vertidas en nuestros rellenos sanitarios y
contaminarian nuestro aire y agua. Mds aun,
estas medidas incentivarian al sector industrial a
proporcionar los productos libres de riesgos que
desean los consumidores.

Los gobiernos locales, estatales y federales pueden
y deben dar el ejemplo, adoptando précticas de
adquisiciones con preferencia ambiental, creando
asi un modelo a seguir por las personas, las
empresas y los hospitales. En 2002, el Distrito
Unificado de Escuelas de Los Angeles, el segundo
mas grande de Estados Unidos adopté una
Politica de Manejo Integrado de Plagas basada en
el principio precautorio. La Divisién de
Arquitectura del Estado (DSA) del Departamento
de Servicios Generales de California dio a
conocer una lista de materiales de construcciéon
con preferencia ambiental para que sean usados
en la construccién escolar. Mds informacién en
www.eppbuildingproducts.org

En 2003, la ciudad de San Francisco adopté una
ordenanza basada en el principio de precaucién
como marco politico para la toma de decisiones.
Esto condujo a la aprobacién, en 2005, de una
ordenanza de adquisiciones basadas en la
precaucion, que obligaria a la ciudad a elegir las
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alternativas mds seguras, al momento de adquirir
vehiculos municipales, elementos de aseo y
mantenimiento y otros productos. También
Berkeley, California, adopt6 en 2003 una
resolucién basada en el principio de precauciéon
que daba instrucciones para la redaccién de una
ordenanza municipal.

En 2005, Nueva York se transformo en el primer
estado que exigi6 que las escuelas utilizaran
productos de aseo “verdes”. También en 2005, la
Alianza para un Mafiana Saludable (Alliance for a
Healthy Tomorrow), de Massachusetts, destin6
fondos del presupuesto del estado para realizar
un andlisis de las alternativas mas seguras para
cinco sustancias quimicas téxicas: plomo,
formaldehido, percloroetileno, cromo hexavalente
y di-(2-etilhexil) ftalato (DEHP). Con este
financiamiento, el Instituto de Reduccién de Usos
Téxicos [Toxic Use Reduction Institute (TURI)],
de la Universidad de Massachussets-Lowell,
analizard los usos de cada sustancia quimica en
Massachussets, sus impactos potenciales sobre la
salud humana y el medio ambiente y el potencial
de todas y cada una de las tecnologias y
sustancias quimicas alternativas para servir como
sustitutos de las sustancias tdxicas.

3. Proteger a los trabajadores de las exposiciones
peligrosas

Cuando se sabe o se sospecha que las
exposiciones ocupacionales constituyen un
peligro para la salud de los trabajadores y las
comunidades, es necesario tomar medidas
inmediatas para eliminar esas exposiciones.
Mucho de lo que sabemos acerca de los productos
quimicos que causan cdncer proviene de estudios
sobre trabajadores. Los productos quimicos a los
que estdn expuestos los trabajadores entran
finalmente al medio ambiente general y afectan a
las comunidades cuando son llevados a los
hogares en las ropas de trabajo, agregados a los
productos de consumo, vertidos en los rellenos
sanitarios o liberados en el aire o en el agua.*”
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Las comunidades perimetrales (gente que vive
cerca de instalaciones industriales) corren un
riesgo mayor de sufrir dafio por la exposicién a
sustancias quimicas, y éstas son casi siempre
comunidades de personas de color. Debemos
garantizar que ninguna poblacién tenga una carga
desproporcionada de exposicion a sustancias
quimicas.

Todas las industrias que fabrican o utilizan
productos quimicos téxicos deberian seguir el
ejemplo instaurado en los Principios de Silicon,
desarrollados por la Coalicién sobre Téxicos de
Silicon Valley y la Campana para una Tecnologia
Responsable.*** Estos principios incluyen:

— Establecer un programa amplio de reducciéon
del uso de téxicos, incluyendo la eliminacién
gradual de los clorofluorocarbonos (compuestos
usados como propelentes y refrigerantes) y otros
solventes clorados, carcinégenos, toxicos
reproductivos y neurotdxicos.

— Desarrollar programas amplios de vigilancia de
la salud y de educacién sobre salud y seguridad,
que sean sensibles a la diversidad de la fuerza de
trabajo y que puedan ser revisados por el ptblico.

4. Educar al publico sobre los efectos de la
radiacidn en la salud y sobre como reducir la
exposicion a la radiacién ionizante y no ionizante

Los profesionales de la salud y el pablico en
general necesitan comprender que (1) la
exposicion a la radiacién ionizante puede causar
cancer; (2) la exposicién incluso a niveles bajos de
radiacion es acumulativa a lo largo de la vida y
puede causar dafno genético; y (3) mientras mas
joven es una persona al momento de la
exposicion, mayor es el riesgo de desarrollar
cancer. Los procedimientos médicos que
involucran exposicién a la radiacién tienen
riesgos y beneficios, y los pacientes tienen derecho
a conocer ambos a fin de entregar su
consentimiento informado.425 Los médicos y
otros profesionales que refieren pacientes para un



procedimiento radioldgico deben decirle al
paciente qué dosis de radiacién va a recibir, tal
como actualmente informan al paciente sobre la
dosis de un medicamento recetado.

También se necesita educar al publico sobre los
riesgos de la exposicion a radiacién no ionizante
(CEM), cémo pueden medir el nivel de los campos
electromagnéticos del medio ambiente y cémo
pueden mitigarlos, si es necesario. Este esfuerzo
educacional deberia identificar las medidas de
prudencia para evitar los riesgos que deben tomar
los consumidores y también ciertos grupos de
trabajadoras y profesionales, tales como
profesoras, enfermeras y tripulantes de cabina. Un
publico informado puede contribuir al disefio de
politicas publicas para reducir la exposicién a los
CEM a nivel local, estatal y nacional.

5. Responsabilizar a las grandes empresas por sus
practicas peligrosas

Las grandes empresas detentan un enorme poder
econdmico, social y politico en todo el mundo.
Este poder incluye el decidir cuando, como y
dénde fabricar sus productos, a menudo sin tomar
en consideracion las consecuencias sociales o
ambientales. Dado que la riqueza de las grandes
empresas compra influencia en el gobierno, las
empresas pueden imponer modificaciones en las
leyes y las politicas, para que sirvan a las
necesidades empresariales a expensas de la salud
publica. Esta realidad ha permitido que los
contaminadores corporativos contaminen las
comunidades a través de Estados Unidos y
alrededor del mundo, dejando tras suyo una
secuela de enfermedades y muertes.

Si queremos revertir la epidemia de cdncer de
mama y otros cdnceres, las grandes empresas
deben ser responsabilizadas por las practicas que
colocan a la salud publica en peligro. Las
campafias de responsabilidad empresarial
orientadas al mercado, como la Campana por
Cosméticos mas Seguros (www.safecosmetics.org)
y “Think Before You Pink” [Piense antes de
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pintarse] (www.thinkbeforeyoupink.org) pueden
causar un impacto. Ambos sitios web ofrecen
informacién sobre de alternativas para los
productos con ingredientes toxicos. Difundir el
hecho de que los fabricantes de productos de
cuidado personal usan ingredientes dafiinos —
sustancias quimicas que pueden causar cincer y
defectos congénitos— puede literalmente
ocasionar un vuelco del mercado, al incrementar
la demanda de productos seguros, no téxicos, por
parte de los consumidores.

El gobierno debe tomar medidas para
responsabilizar a las grandes empresas por las
précticas peligrosas. Todas las leyes ambientales
deben basarse en el principio de que “el que
contamina paga’.

6. Ofrecer incentivos locales, estatales y federales
para la adopcion de practicas verdes

Las empresas no s6lo deben ser responsabilizadas
por liberar sustancias quimicas causantes de
cancer en el medio ambiente y en nuestros
cuerpos, sino que también deben ser
recompensadas por establecer nuevas politicas y
procesos mds saludables para nuestro medio
ambiente. Muchas empresas ya han entendido
que ser “verde” refuerza la lealtad del consumidor
y aumenta las utilidades, y algunas empresas se
han dedicado a practicar la sostenibilidad al hacer
negocios. Si se ofrecen incentivos adicionales a las
empresas para estimularlas a eliminar las
sustancias quimicas dafiinas de sus productos y
procesos, se les ayudara a adoptar nuevas
politicas.

Estos incentivos podrian incluir un sistema de
etiquetado para destacar a las empresas que usan
tecnologias que reducen la contaminacién, dando
prioridad a las empresas “verdes” cuando se
otorgan contratos gubernamentales, créditos
tributarios a las empresas que reducen el uso de
los recursos naturales, subvenciones a las
empresas pequefas para la compra, por una sola
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vez, de equipo o materiales que les ayuden a
reducir el uso de sustancias quimicas causantes
de céncer, y estimulos no monetarios que
impliquen reconocimiento publico.

7. Reforzar la legislacion sobre el Derecho a
Saber y la participacion publica en las decisiones
relativas a la exposicidn a téxicos.

El publico y los trabajadores tienen derecho a
contar con una informacién completa acerca de
las sustancias quimicas a las que puedan estar
expuestos y a una participacion total en las
decisiones sobre como deben usarse las
sustancias quimicas peligrosas, o si deben usarse
del todo. La informacién debe ser clara, actual y
facilmente accesible en todos los idiomas
relevantes y debe incluir todas las sustancias
quimicas y los materiales, las cantidades de
sustancias quimicas producidas, utilizadas,
emitidas y exportadas, al igual que la
informacién sobre riesgos, uso y exposicion a
sustancias quimicas. La Proposicion 65, de
California, que corresponde a la Ley sobre agua
potable segura y cumplimiento de las normas
sobre sustancias toxicas, de 1986,**° constituye un
ejemplo de legislaciéon importante sobre el
derecho a saber. La Proposicién 65 hace un
detalle de todas las sustancias quimicas que se
sabe que causan céncer, defectos congénitos u
otros dafios reproductivos y exige que esta
informacion se difunda en lugares de acceso
publico.

Deberiamos luchar para reducir o eliminar la
exposicion a todas las sustancias quimicas y las
innumerables circunstancias de exposicion miiltiple
que se saben que causan cdncer en humanos y/o en
animales.

— James Huff, European Journal of
Oncology, 2000
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Toda persona tiene derecho a saber qué sustancias
quimicas han invadido su cuerpo sin su
consentimiento, al igual que la fuente probable de
exposicion y el efecto potencial de la exposicién
quimica sobre la salud. La vigilancia de la carga
corporal de sustancias quimicas en los
trabajadores y el publico en general es una valiosa
herramienta para evaluar la exposicién humana a
sustancias quimicas. Un programa de vigilancia
biolégica deberia reflejar los principios de
investigacion participativa con base en la
comunidad, involucrando a la comunidad desde el
inicio y proporcionando apoyo e informacién
préctica a quienes acepten someterse a las
pruebas.

8. Hacer cumplir las leyes de proteccion
ambiental

Es necesario hacer cumplir las leyes de proteccién
ambiental, y en algunos casos hay que
endurecerlas. Tal como recomend6 un reciente
informe de la Oficina de Responsabilidad
Gubernamental [U.S. Government Accountability
Office (GAO)]*¥, la Agencia de Proteccién
Ambiental necesita mas autoridad y recursos para
cumplir su cometido de proteger la salud ptblica
y el medio ambiente de los productos quimicos
peligrosos. También hay que reforzar, no debilitar,
otras leyes de proteccién ambiental, como la Ley
de aire limpio, la Ley de agua limpia y la Ley
federal sobre insecticidas, fungicidas y
rodenticidas. Debe destinarse un financiamiento
suficiente para las agencias y comisiones
reguladoras, como la EPA y la Comisi6on de
Seguridad de los Productos de Consumo
[Consumer Products Safety Commission], a fin de
aumentar la vigilancia ambiental y reforzar las
regulaciones existentes.

9. Exigir una mayor transparencia en el
financiamiento de la formacion, la investigacion
y las publicaciones en el campo de la ciencia 'y de
la medicina

La historia proporciona muchos ejemplos de
cémo los intereses empresariales han desvirtuado



el interés publico en las esferas del gobierno, la
legislacion, las politicas publicas y la ciencia: el
tabaco, el plomo, el dietilestilbestrol, la terapia de
reemplazo hormonal (TRH) y el asbesto. En
muchos casos, a pesar de conocer los peligros de
estos productos, el sector empresarial continu6
promoviendo sus “beneficios” durante décadas,
citando sus propios estudios “cientificos” como
prueba de que los productos eran inocuos.
Précticas empresariales como éstas han causado
dano a generaciones de hombres, mujeres y nifios.

Evidencias recientes han dejado al descubierto a
médicos, cientificos y agencias regulatorias de
gobierno cuyas relaciones con la empresa privada,
especialmente con la industria farmacéutica y las
empresas de biotecnologia, han puesto en peligro
la seguridad de los medicamentos, las pruebas
clinicas y otras investigaciones. De acuerdo a un
informe del inspector general del Departamento de
Salud y Servicios Humanos de Estados Unidos
[U.S. Department of Health and Human Services],
los conflictos de intereses y otras violaciones a la
ética son comunes entre los cientificos de los
Institutos Nacionales de Salud (NIH).**®

Se necesitan cambios de politicas a fin de
establecer normas éticas y hacerlas cumplir, y
también para evitar conflictos de intereses en
materia de empleo y nombramientos en agencias
reguladoras gubernamentales como los NIH, la
EPA y la FDA. Por ejemplo, los cientificos que
representan los intereses del sector empresarial no
deberian ser designados para integrar los consejos
consultivos cientificos de las agencias de
investigacion o las agencias reguladoras.

Es necesaria una mayor transparencia en el
financiamiento de las investigaciones y
publicaciones cientificas, especialmente para
exponer los potenciales conflictos de intereses que
surgen cuando las grandes empresas que tienen
mucho que ganar en lo econémico con los
resultados de una investigacion, estan involucradas
en la investigacién misma.
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10. Establecer una politica exhaustiva sobre
productos quimicos basada en el principio de
precaucion

Uno de los mayores desafios en materia de salud
publica y medio ambiente que enfrentan Estados
Unidos y la comunidad mundial son las
crecientes tasas de cdncer de mama y otros
canceres, de alteraciones del desarrollo, de asma y
otras enfermedades crdénicas causadas en parte
por la exposicion a sustancias quimicas toxicas y
a la radiacién. Durante mas de una década se han
realizado esfuerzos a nivel internacional para
desarrollar un enfoque precautorio para la
regulacién de los productos quimicos, que
incluiria la eliminacién gradual de las sustancias
quimicas que causan cancer, dafio reproductivo o
dano genético.

Este enfoque requiere de planes de reduccion del
uso de sustancias y procesos toxicos y de planes
de produccién limpia por parte de todos los
contaminadores y de las agencias
gubernamentales. Sin embargo, EE.UU. no ha
logrado desarrollar una politica de este tipo. Sin
ir mds lejos, un nuevo informe de la Oficina de
Responsabilidad Gubernamental (GAO)
encontr6 que la politica regulatoria de sustancias
quimicas de EE.UU., basada en la Ley de control
de sustancias toxicas (TSCA), no logra proteger la
salud publica y el medio ambiente de la
exposicién a sustancias quimicas.**’

Esfuerzos internacionales para crear
cambios

REACH

La nueva directiva propuesta por la Uni6én
Europea, conocida como REACH (Registro,
Evaluacion y Autorizacién de Sustancias
Quimicas), constituye un excelente modelo de
regulacion exhaustiva de sustancias quimicas.
REACH usa el principio de precaucién como su
principio guia. Exige que los fabricantes
demuestren que las sustancias quimicas pueden
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ser usadas en forma segura, antes de recibir
autorizacion del gobierno para sacarlas al
mercado. En muchos casos, una reglamentaciéon
de este tipo evitaria el dafo antes de que ocurra.
REACH se aplicaria no s6lo a las sustancias
quimicas sino también a los productos que
contienen sustancias quimicas dafiinas,
incluyendo solventes para la limpieza, cosméticos
y articulos para el cuidado personal. El
anteproyecto de ley se publicé el 29 de octubre de
2003,y se espera que se transforme en ley en
2006.

El Llamamiento de Paris

En mayo de 2004, en apoyo a la directiva REACH,
cientos de miembros del Parlamento Europeo,
cientificos, médicos, eticistas y ciudadanos de
Europa, Canadd y EE.UU. suscribieron la
Declaracién Internacional sobre los Peligros
Sanitarios de la Contaminacién Quimica,
conocida también como el Llamamiento de Paris.
Los firmantes hacen un llamado a los
“encargados de la toma de decisiones a nivel
nacional, a las autoridades europeas, a las
organizaciones internacionales, y especificamente
a las Naciones Unidas’, para que prohiban todos
los productos que sean cierta o probablemente
cancerigenos, mutagénicos o que contengan
toxinas reproductivas para los humanos, y
apliquen el principio de precaucion a todas las
sustancias quimicas persistentes y
bioacumulativas. Se pueden encontrar otras
recomendaciones en el siguiente sitio web: http://
appel.artac.info/anglais.htm.

La Directiva de la Unién Europea sobre
Cosméticos

Desde octubre de 2004 se prohibe que los
cosméticos fabricados y vendidos en la UE
contengan cualquier sustancia quimica
reconocidamente cancerigena, mutagénica o
reprotoxica. Para exigir las mismas normas a las
empresas que venden cosméticos y productos
personales en EE.UU. se necesitarian muchas
investigaciones independientes sobre los efectos
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de los ingredientes de estos productos sobre la
salud.

El Tratado sobre los COP

El tratado sobre Contaminantes Organicos
persistentes (COP)** negociado bajo los auspicios
del Programa de las Naciones Unidas para el
Medio Ambiente, estd centrado en las siguientes
sustancias quimicas: hexaclorobenceno, endrin,
mirex, toxafeno, clordano, heptaclor, DDT, aldrin,
dieldrin, PCB, dioxinas y furanos. El acuerdo se
hizo juridicamente vinculante el 17 de mayo de
2004, cuando Francia se transformo en el
quincuagésimo pais que lo ratificé. Aunque
Estados Unidos es un pafs firmante de este
acuerdo, el senado de EE.UU. no ha ratificado el
tratado.

Esfuerzos estatales para crear un cambio

Las iniciativas estatales estdn resultado efectivas
para el control de ciertas sustancias quimicas
producidas en voliimenes elevados y que han
mostrado ser acumulativas en los humanos. Por
ejemplo, Californa y Maine promulgaron las
primeras leyes del pais que prohibieron
determinados retardantes del fuego, y luego
Nueva York y Washington siguieron el ejemplo. En
California se promulgé en 2005 una legislacion
que obliga a informar al Departamento de
Servicios de Salud del estado sobre cualquier
ingrediente de los cosméticos que cause cdncer o
dafio reproductivo. En estados como
Massachussets, Washington, Maine, Nueva York y
California se realizan esfuerzos de colaboracién
para impulsar campanas estatales de reforma de
las politicas sobre sustancias quimicas.

En Massachusetts, por ejemplo, la Alianza para un
Manana Saludable (Alliance for a Healthy
Tomorrow), que cuenta con mas de 140
organizaciones miembros, promueve activamente
un programa de “Alternativas mas seguras para los
toxicos” a nivel estatal. En Nueva York, la
Coalicién Ambiental Ciudadana encabeza la



Alianza para un Futuro Libre de Téxicos, a fin de costos humanos y econémicos del cdncer de
crear un enfoque unificado para las iniciativas mama. Para detener al azote de esta enfermedad
destinadas a proteger la salud humana y el medio se requiere que tomemos medidas basadas en la
ambiente de las sustancias toxicas persistentes. En  evidencia existente a fin de proteger la salud de
el estado de Washington, la coalicién denominada  las personas y del planeta. Esperar pruebas

“Toxic Free Legacy Coalition”, encabezada por la absolutas sélo significa mds sufrimiento y
Coalicién sobre Téxicos de Washington aprob6 un  pérdida de vidas. Estd en nuestro poder cambiar
estricto proyecto de ley sobre la contaminacién de rumbo. Es tiempo de actuar conforme a las
con mercurio y esta trabajando con el evidencias.

Departamento de Ecologia del estado en un
esfuerzo coordinado para la eliminacién gradual
de las sustancias quimicas persistentes mas

toxicas. Principios centrales de la Carta

) de Louisville
Se estan realizando otros esfuerzos en EE.UU. para

promover la discusién acerca de una directiva
sobre sustancias quimicas semejante a REACH, a
nivel local, estatal, regional y federal. Por ejemplo,
la Carta de Louisville sobre sustancias quimicas
mds seguras [Louisville Charter for Safer
Chemicals]*! es un conjunto de principios
acordados en Louisville, Kentucky, en mayo de
2004 por una red de organizaciones de salud y
justicia ambiental que trabajan en torno a politicas -
y campaiias relacionadas con las sustancias

quimicas. (Ver recuadro.)

® Aceptar sustitutos y soluciones mas
seguras, procurando eliminar el uso y las
emisiones de sustancias quimicas
peligrosas, alterando los procesos de
produccioén y sustituyendo las sustancias
peligrosas por sustancias quimicas mas
seguras.

Eliminar gradualmente las sustancias
quimicas persistentes, bioacumulativas o
muy toxicas, dando prioridad a la
eliminacién de las sustancias quimicas que
se acumulan en los humanos o en los
animales, que se degradan con lentitud, o
que son muy peligrosas para los seres
humanos o el medio ambiente.

La prevencion del cdncer depende de la reduccién
o eliminacién de la exposicion a sustancias y
procesos que causan cancer. Una directiva como
REACH, o la Carta de Louisville, ayudaria a
revertir la epidemia de cancer de mama. Las
medidas iniciales podrian incluir ampliar la .
autoridad de la Agencia de Proteccién Ambiental
de Estados Unidos para regular las sustancias
quimicas, segin se recomienda en el Informe dela
Oficina de Responsabilidad del Gobierno, y darle
autoridad a la FDA para regular los ingredientes de
los cosméticos y productos de cuidado personal,
antes de que se autorice su entrada al mercado.

Actuar ante Advertencias Tempranas a fin
de evitar dafios debidos a sustancias
quimicas nuevas o existentes, cuando haya
evidencia creible del dafo, incluso cuando
siga existiendo algtin nivel de
incertidumbre respecto de la exacta
naturaleza, magnitud o mecanismo del
dano.

* Exigir amplios datos de seguridad de
todas las sustancias quimicas, como
prerrequisito para que una sustancia
quimica permanezca o sea introducida en
el mercado.

Conclusion

Pese al peligro que ello implica, ignoramos la
evidencia de que la radiacién y las sustancias
quimicas estdn contribuyendo a los crecientes
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Apéndices

Apéndice |:Sustancias quimicas que han demostrado causar tumores

mamarios en los animales

Fuente: U.S. National Toxicology Program, 2005.

+ Acronicina

* Benceno

+ 2,2-Bis(bromometil)-1,3-
propanodiol

+ 1,3-Butadieno

+ 2-Cloroacetofenona (CN)

+ Cloropreno

+ C.I.Rojo é4cido 114

+ C.I.Rojo basico 9
monohidrocloruro

+ Clonitralida

+ Cintembeno

+ 2 ,4-Diaminotolueno (2,4-
Toluendiamina)

+ 1,2-Dibromo-3-Cloropropano

+ 1,2-Dibromoetano

* 2,3-Dibromo-1-Propanol

+ 1,1-Dicloroetano

+ 1,2-Dicloroetano

+ 1,2-Dicloropropano
(Dicloruro de propileno)

+ Diclorvés

+ Dihidrocloruro de 3,3’-
Dimetoxibencidina

+ Dihidrocloruro de 3,3’-
Dimetilbencidina

+ 2,4-Dinitrotolueno

+ Oxido de etileno

+ Furosemida (Lasix)

+ Glicidol

+ Hidrazobenceno

+ Fosfuro de indio

+ Isofosfamida

+ Isopreno

Leucomalaquita verde
Malaquita verde

Cloruro de metileno
Metileugenol

Nitiacida

5-Nitroacenafteno
Nitrofurazona

Nitrometano
O-Nitrotolueno

Ocratoxina A

Fenesterin

Hidrocloruro de procarbazina
Reserpina (Serpasil)
Sulfalato

2,4-y 2,6-Diisocianato de
tolueno

Hidrocloruro de o-toluidina
1,2,3-Tricloropropano
Uretano

Combination de Uretano y

etanol
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Apéndice 2: Sustancias incluidas en el | 1° Informe sobre Carcinégenos del
Programa Nacional de Toxicologia de Estados Unidos

Parte A. Carcinégenos humanos

conocidos

Aflatoxinas

Consumo de bebidas alcohdlicas

4-Aminobifenil

Mezclas analgésicas que contienen
fenacetina

Compuestos inorganicos de arsénico

Asbesto

Azatioprina

Benceno

Bencidina

Berilio y compuestos de berilio

1,3-Butadieno

1,4-Butanediol Dimetanosulfonato

(Myleran(r))

Cadmio y compuestos de cadmio

Clorambucil

1-(2-Cloroetil)-3-(4-metilciclohexil)-
1-nitrosourea (MeCCNU)

bis(Clorometil) éter y clorometil-
metil-éter técnico

Compuestos de cromo hexavalente

Breas de alquitrdan de carbén

Alquitranes de carbén

Ciclofosfamida

Ciclosporina A

Dietilestilbestrol

Tintes metabolizados a bencidina

Humo de tabaco ambiental

Erionita

Estrégenos esteroides

Oxido de etileno

Virus de hepatitis B

Virus de hepatitis C

Virus del papiloma humano: algunos
tipos de virus de la mucosa genital

Melfalén

Metoxsalén con terapia ultravioleta A
(PUVA)

Aceites minerales (no tratados o
ligeramente tratados)

Gas de mostaza

2-Naftilamina

Neutrones

Compuestos de niquel

Radén

Silica cristalina (particulas de tamafo
respirable)

Tabaco sin humo

Radiacién solar

Hollines 233

Vapores de dcidos inorgédnicos
fuertes que contienen dcido
sulfarico

Ldmparas o camas solares,
exposicion al tamoxifeno

2,3,7,8-Tetraclorodibenzo-p-dioxina
(TCDD); “Dioxina” 241

Tiotepa

Dioxido de torio

Tabaquismo

Cloruro de vinilo

Radiacién ultravioleta, espectro
amplio

Radiacién UV

Polvo de madera

Radiaciéon X- y radiacién gamma

Parte B. Expectativa razonable de
que sean carcinégenos humanos

Acetaldehido

2-Acetilaminofluoreno

Acrilamida

Acrilonitrilo

Adriamicina® (hidrocloruro de
doxorubicina)

2-Aminoantraquinona

o-Aminoazotolueno

1-Amino-2,4-dibromoantraquinona

1-Amino-2-metilantraquinona

2-Amino-3,4-dimetilimidazo[4,5-f
]quinolina (MelQ)

2-Amino-3,8-dimetilimidazo[4,5-f
Jquinoxalina (MelIQx)

2-Amino-3-metilimidazo[4,5-f
]quinolins (IQ)

2-Amino-1-metil-6-
fenilimidazo[4,5-b]piridina (FIP)

Amitrol

Hidrocloruro de o0-anisidina

Azacitidina (5-Azacitidina(r), 5-
AzaC)

Benzo[a]antraceno

Benzo[b]fluoranteno

Benzo[j]fluoranteno

Benzo[k]fluoranteno

Benzo[a]pireno

Benzotricloruro

Bromodiclorometano

Hidroxianisol butilado (BHA)

Tetracloruro de carbono

Fibras cerdmicas (particulas de tamafio
respirable)

Cloramfenicol

Acido cloréndico

Parafinas cloradas (C12, 60% cloro)

1-(2-Cloroetil)-3-ciclohexil-1-
nitrosourea

bis(Cloroetil) nitrosourea

Cloroformo

3-Cloro-2-metilpropeno

4-Cloro-o-fenilendiamina

Cloropreno

p-Cloro-o-toluidina e hidrocloruro de
p-cloro o-toluidina

Hidrocloruro

Clorozotocina

C.I. Rojo bésico 9 monohidrocloruro

Cisplatino

Sulfato de cobalto

p-Cresidina

Cupferrén

Dacarbazina

Dantrona (1,8-
Dihidroxiantraquinona)

Sulfato de 2,4-Diaminoanisol

2,4-Diaminotolueno

Diazoaminobenceno

Dibenz[a,h]acridina

Dibenz[a,jlacridina

Dibenz[a,h]antraceno

7H-Dibenzo[c¢,g]carbazol

Dibenzo[a,e]pireno

Dibenzo[a,h]pireno

Dibenzo|a,i]pireno

Dibenzola,!]pireno

1,2-Dibromo-3-cloropropano

1,2-Dibromoetano (dibromuro de
etileno)

2,3-Dibromo-1-propanol

tris(2,3-Dibromopropil) fosfato

1,4-Diclorobenceno
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3,3’-Diclorobencidina y
dihidrocloruro de 3,3'-
Diclorobencidina

Diclorodifeniltricloroetano (DDT)

1,2-Dicloroetano (dicloruro de
etileno)

Diclorometano (cloruro de metileno)

1,3-Dicloropropeno (grado técnico)

Diepoxibutano

Material particulado producido por la
combustion de petrdleo diesel

Dietilsulfato

Diglicidil resorcinol éter

3,3-Dimetoxibencidina

4-Dimetilaminoazobenceno
3,3-Dimetilbencidina

Cloruro de Dimetilcarbamoil

1,1-Dimetilhidrazina

Sulfato de dimetil

Cloruro de dimetilvinilo

1,6-Dinitropireno

1,8-Dinitropireno

1,4-Dioxano

Azul dispersable 1

Tintes metabolizados a 3,3-
Dimetoxibencidina

Tintes metabolizados a 3,3-
Dimetilbencidina

Epiclorohidrina

Tiourea de etileno

di(2-Etilhexil) Ftalato

Etil Metanosulfonato

Formaldehido (Gas)

Furano

Lana de vidrio (particulas de tamafio
respirable)

Glicidol

Hexaclorobenceno

Isémeros de hexaclorociclohexano

Hexacloroetano

Hexametilfosforamida

Hidrazina y sulfato de Hidrazina

Hidrazobenceno

Indeno[1,2,3-cd]pireno

Complejo de hierro dextrano

Isopreno

Cepona(r) (Clordecona)

Plomo y compuestos de plomo

Lindano y otro

Isémeros de hexaclorociclohexano

2-Metilaziridina (Propilenimina)

5-Metilcriseno

4,4-Metilenbis(2-cloroanilina)

4-4-Metilenbis(N,N-dimetil -
bencenamina

4,4-Metilendianilina y su sal
dihidrocloruro

Metileugenol

Metilmetanosulfonato

N-Metil-N-nitro-N-nitrosoguanidina

Metronidazol

Cetona Michler [4,4-
(Dimetilamino)benzofenone]

Mirex

Naftaleno

Niquel (metalico) (ver compuestos de
niquel y niquel metilico)

Acido nitrilotriacético

o-Nitroanisol

Nitrobenceno

6-Nitrocriseno (Ver nitroarenos
(selecionado))

Nitrofeno (2,4-Diclorofenil-p-
nitrofenil éter)

Hidrocloruro de mostaza de
nitrégeno

Nitrometano

2-Nitropropano

1-Nitropireno

4-Nitropireno

N-Nitroso-di-n-butilamina

N-Nitrosodietanolamina

N-Nitrosodietilamina

N-Nitrosodimetilamina

N-Nitroso-di-n-propilamina

N-Nitroso-N-etilurea

4-(N-Nitrosometilamino)-1-(3-
piridil)-1-butanona

N-Nitroso-N-metilurea

N-Nitrosometilvinilamina

N-Nitrosomorfolina

N-Nitrosonornicotina

N-Nitrosopiperidina

N-Nitrosopirrolidina

N-Nitrososarcosina

Noretisterona

Ocratoxina A

4,4-Oxidianilina

Oximetolona

Fenacetina

Hidrocloruro de fenazopiridina

Fenolftaleina

Hidrocloruro de Fenitoina
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Bifenilos polibromados (PBB)

Bifenilos policlorados (PCB)

Hidrocarburos aromdticos policiclicos
(PAH)

Hidrocloruro de procarbazina

Progesterona

1,3-Propano sultona-propiolactona

Oxido de Propileno

Propiltiouracilo

Reserpina

Safrol

Sulfuro de selenio

Estreptozotocina

7,8-Oxido de estireno

Sulfalato

Tetracloroetileno (percloroetileno)

Tetrafluoroetileno

Tetranitrometano

Tioacetamida

4,4-Tiodianalina

Tiourea

Diisocianato de tolueno

o-Toluidina e hidrocloruro de o-
toluidina

Toxafeno

Tricloroetileno

2,4,6-Triclorofenol

1,2,3-Tricloropropano

Radiacién ultravioleta A

Radiacién ultravioleta B

Radiacién ultravioleta C

Uretano

Bromuro de vinilo

4-Vinil-1-ciclohexeno-
diepéxido

Fluoruro de vinilo



Glosario

TASA AJUSTADA POR EDAD— Las estadisticas

de incidencia y mortalidad del cancer estdn
ponderadas (ajustadas por edad) para ajustarse
a la distribucién de edad de la poblacién
durante un ano censal determinado. Esto
permite la comparacidn de las tasas entre
diferentes regiones del pais. A menos que las
tasas por edad, una regién con mas gente
mayor tendria una tasa mas alta de cdncer de
mama que una regioén con poblacién mas
joven.

AMINA AROMATICA— Es un contaminante de la

industria quimica y la de plésticos, y un
subproducto de la coccidn de carne y pescado a
altas temperaturas. Se sabe que muchas aminas
aromadticas causan tumores mamarios en los
animales.

CARCINOGENO— Cualquier sustancia o proceso

que causa cancer.

ESTUDIO DE CASOSY CONTROLES— Es un

estudio de investigacion que observa a dos
grupos de personas, un grupo que tiene una
enfermedad (casos) y uno que no tiene la
enfermedad (controles) pero que aparte de eso
es similar en edad, estilo de vida y educacién al
de los casos. La meta es contribuir a identificar
las causas potenciales de la enfermedad. Por
ejemplo, las mujeres que tienen céncer de
mama pueden ser comparadas con mujeres no
tienen cdncer de mama a fin de ver si el uso de
plaguicidas en el hogar fue mas habitual entre
los casos que entre los controles.

DIOXINA— Es el nombre que se le da a un grupo

de sustancias quimicas sumamente toxicas
creadas mediante procesos industriales que
utilizan cloro, como en la fabricacién del papel
o la incineracién de plasticos de cloruro de
vinilo (PVC).

ADUCTO DE ADN— Es un marcador de

exposicién a un carcindgeno determinado
como los que se encuentran en los
hidrocarburos aromaticos policiclicos (PAH) o
en el humo del tabaco, que crean una forma
alterada de ADN. Si los mecanismos normales
de reparacioén tienen éxito, el ADN vuelve a su

estructura original. Si se repara mal, el aducto
da como resultado una mutacién, lo que
aumenta el riesgo de cancer.

CAMPOS ELECTROMAGNETICOS (CEM)—Es
la radiacién no ionizante, que incluye a los
campos eléctricos, campos magnéticos,
transmisiones de radiofrecuencias y
microondas.

SUSTANCIASY COMPUESTOS QUIMICOS
ALTERADORES ENDOCRINOS (EDC)—
Son sustancias quimicas como la dioxina, que
alteran el delicado balance hormonal
(endocrino) del cuerpo. Cualquier alteraciéon
de la actividad hormonal puede interferir con
una capacidad de un organismo para crecer,
desarrollarse y funcionar normalmente.
Algunos EDC acttian como la hormona
estrégeno y pueden denominarse
xenoestrogenos.

EPIDEMIOLOGIA— Es el estudio de la
distribucién y de los determinantes de la
frecuencia de la enfermedad en las
poblaciones humanas.

CELULAS EPITELIALES— La mayor parte de la
superficie del cuerpo estd cubierta de tejido
epitelial, incluyendo los ductos y l6bulos de la
mama. La mayoria de los cdnceres de mama se
origina en las células epiteliales de los ductos y
se denomina carcinoma ductal.

ESTRADIOL— Es el mas potente de los tres tipos
principales de hormonas de estrégeno; los
otros dos tipos son el estriol y la estrona. El
estradiol es producido por los ovarios, el
cortex (capa externa) de las glandulas
suprarrenales y, durante el embarazo, por la
placenta. El estradiol también es producido
por los testes masculinos.

ESTRIOL— Es un estrégeno mas débil producido
en los ovarios y en la grasa corporal periférica
cuando los andrégenos (hormonas
masculinas) se convierten en estrona por la
accion de la aromatasa. Es estriol es el
metabolito de la estrona y del estradiol.
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ESTROGENO DEPENDIENTE— Se dice que los
tumores que crecen en presencia de estrogenos
naturales o sintéticos son estrégeno
dependientes o receptores de estrégeno
positivos (ver pagina siguiente). A menudo se
usa el tamoxifeno para tratar estos tumores
porque reduce los niveles de estrégeno en la
mama.

RECEPTOR DE ESTROGENO— La
mayoria de los cdnceres de mama tienen
receptores en la superficie celular que
responden al estrégeno o a la progesterona.
Los tumores son sometidos a pruebas para ver
si estos receptores estan presentes antes de
recetar un tratamiento. Los tumores con
receptores de estrégeno y progesterona
positivos crecen como respuesta a la
exposicion al estrégeno, y por lo tanto pueden
ser tratados en forma efectiva con
medicamentos hormonales como el
tamoxifeno. Los tumores con receptores de
estrogeno negativos son mds agresivos que los
tumores con receptores de estrogeno positivos
y no responden a los tratamientos
hormonales.

GENISTEIN— Es un fitoestrégeno (de las
plantas) que se encuentra en la mayoria de los
productos de soya.

HISTOLOGICAMENTE NORMALES— Son las
células que no muestran anormalidades
estructurales cuando se las examina al
microscopio.

SENSIBILIZADORES HORMONALES—
Sustancias quimicas que aumentan la
susceptibilidad de las células a los efectos de la
exposiciéon a hormonas como el estrégeno.

IN VITRO— Expresion derivada del latin, que
significa “en vidrio”. Los estudios in vitro son
los que se llevan a cabo en un medio ambiente
artificial, por ejemplo, células en un plato de
laboratorio, y no en un organismo viviente.

IN VIVO— Se refiere a estudios realizados en un
organismo viviente, como un ser humano o un
animal.
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LIPOFILICO(A)— Que busca la grasa, un
término que con mucha frecuencia se aplica a
sustancias quimicas como el DDT y los PCB.
Que se introducen en los tejidos grasos del
cuerpo, incluyendo las mamas.

CELULAS MAMARIAS MCEF-7— Se trata de una
de las mas antiguas lineas celulares de cancer
de mama, inmortalizada por la Michigan
Cancer Foundation en el séptimo aporte de
células del cdncer de mama de una monja, la
hermana Catherine Frances, quien muri6 de
cancer de mama en 1970. (Ver Steingraber S
(1997). Living downstream: An ecologist looks
at cancer and the environment. Reading, MA:
Addison-Wesley, p. 121-122.)

CELULAS MAMARIAS MCF-10A— Linea celular
derivada de células epiteliales de mama
humana no malignas, que retinen muchas de
las caracteristicas del epitelio de mama
normal.

METABOLITO— Es una sustancia quimica que
ha sido producida a partir de su forma original
por los propios procesos quimicos del cuerpo.
Por ejemplo, el plaguicida DDT se convierte en
DDE en el cuerpo.

ORGANOCLORADOS— Cualquier sustancias
quimicas compuesta de carbén, dtomos de
hidrégeno y cloro. Muchos plaguicidas, como
el DDT y el clordano, son organoclorados, que
persisten en la grasa corporal durante anos.
También pueden ser alteradores endocrinos y
xenoestrogenos, que al igual que con los
estrégenos que se producen en forma natural,
se cree que promueven el crecimiento de las
células cancerosas.

CAMBIOS NEOPLASICOS— Son alteraciones en
la estructura o funcién celular, como la
proliferacién acelerada, que aumenta la
probabilidad de desarrollo de cancer.

PARABENOS— Son compuestos alteradores
endocrinos utilizados como preservantes en
miles de productos cosméticos, alimentarios y
farmacéuticos.



PARTES POR MILLON (PPM)— Es una unidad
de medida estdndar, usada en estudios de
vigilancia biol6gica para determinar la
concentraciéon de una sustancias quimicas en la
sangre o en la orina. Una parte por millén es
igual a un microgramo por mililitro o un
miligramo por litro.

CONTAMINANTES ORGANICOS
PERSISTENTES (COP)— Son sustancias
quimicas que persisten en el medio ambiente y
en nuestros cuerpos, generalmente en los
tejidos grasos. Entre estas sustancias estan los
bifenilos policlorados (PCB) y los
organoclorados.

FTALATOS— Son un grupo de sustancias
quimicas que imitan a las hormonas y que se
utilizan para dar suavidad y flexibilidad a los
plésticos. Se encuentran en muchos productos
domésticos al igual que en los cosméticos.

FITOESTROGENOS— Son estrégenos de plantas
que imitan a las hormonas de estrégeno y se
encuentran por lo general en granos enteros,
frijoles secos, arvejas, frutas, brocoli, coliflor y
productos de soya. (Ver genistein.)

GLANDULA PINEAL— Es una pequena glandula
endocrina en el cerebro medio que secreta
muchas sustancias, incluyendo la hormona
melatonina, que es secretada s6lo durante la
oscuridad y que parece tener propiedades
anticancerigenas.

ETERES DIFENILICOS POLIBROMADOS
(PBDE)— Retardantes del fuego utilizados en
cientos de productos de consumo, incluyendo
muebles, computadores, televisores y
automoviles.

BIFENILOS POLICLORADOS (PCB)— Se trata de
un grupo de compuestos quimicos sintéticos,
sumamente toxicos, que alguna vez se usaron
como material de aislamiento en
transformadores eléctricos, aceite para lubricar
tuberias, componentes de plasticos, y en
mezclas con adhesivos, papel, tintas, pinturas y
colorantes.

CLORURO DE POLIVINILO (PVC)— Es un

HIDROCARBUROS AROMATICOS

POLICICLICOS AROMATICOS (PAH)— Son
subproductos de procesos de combustion,
incluyendo el cocimiento de carnes y pescado
a altas temperaturas, la combustién de
cigarrillos y otros productos de tabaco, y la de
combustibles como el diesel, la gasolina y el
petroleo para calefaccion.

pléstico, también denominado vinilo, que se
usa en materiales de construccién y de
empaque, productos médicos,
electrodomésticos, automaviles, juguetes,
tarjetas de crédito y ropa impermeable.
Contiene metales pesados como el plomo y el
cadmio, ademds de ftalatos, que pueden
ingeridos por los nifios cuando chupan o
muerden sus juguetes de vinilo.

ESTUDIO (ECOLOGICO) BASADO EN LA

POBLACION— Un estudio que investiga la
incidencia o la mortalidad de una enfermedad
u otra condicién en particular entre los
miembros de la poblacién general de ciudades,
condados, estados o paises. Los individuos que
participan en el estudio son seleccionados por
marcacion telefonica aleatoria u otro método
computarizado aleatorio, que evita el sesgo en
la seleccidn, como por ejemplo, las personas
que quieren participar en la investigacion,
pero que no necesariamente representan a una
porcién significativa de la poblacion. Estos
estudios no toman en cuenta caracteristicas
personales como la dieta y otros factores del
estilo de vida o de la historia personal, entre
ellos el peso, la historia reproductiva y la
historia familiar de enfermedades.

ESTUDIO PROSPECTIVO/ESTUDIO DE

COHORTES PROSPECTIVO— Es un estudio
de investigacion a largo plazo que retne
participantes y los estudia antes de que se
desarrollen las enfermedades o los desérdenes.
El Estudio sobre la Salud de la Enfermeras,
realizado en Harvard es uno de estos estudios.
Una cohorte es un grupo bien diferenciado de
la poblacién, como por ejemplo las mujeres
cuyas madres usaron dietilestibestrol (DES)
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durante el embarazo o las mujeres a las que se
les hicieron reiterados exdmenes
fluoroscépicos en relacién con la esclerosis
durante la adolescencia.

PROGESTINA— Progesterona artificial

(sintética) que se agrega al estrégeno en la
terapia de reemplazo hormonal (TRH) para
reducir el riesgo de cdncer uterino, y que se
usa también para tratar del cdncer de mama
metastasico.

RECEPTOR DE PROGESTERONA— Ver entrada

sobre Receptor de estrégeno.

RADIATION— Energia transmitida en forma de

rayos, ondas o particulas. Hay dos tipos de
radiacion: ionizante y no ionizante. La
radiacién ionizante puede impactar el material
genético y desprender los iones, transformado
asi el modo en que se forman las nuevas
células. La exposicion a la radiacién ionizante
ocurre durante procedimientos médicos tales
como los rayos X y otras pruebas diagnoésticas
radioldgicas, durante la extraccién minera y el
procesamiento de uranio u otros minerales
radioactivos, en la fabricacién y prueba de
armas nucleares, en los accidentes nucleares
como los de Chernovyl y la Isla de las Tres
Millas, y en los desechos peligrosos
producidos por las plantas de energia nuclear.
La radiacién no ionizante es la radiacién
electromagnética, que incluye los campos
electromagnéticos de las lineas de energia
eléctrica y de los electrodomésticos, las
microondas y la radiacién de las
radiofrecuencias de los teléfonos celulares y
torres y antenas de transmision (como se
explica en la seccién sobre radiacién no
ionizante). No hay una comprensién clara de
la forma en que la radiacién ionizante afecta
nuestra salud, pero se piensa que esta
relacionada con la alteracion de la funcién
hormonal.

RIESGO RELATIVO— Es el riesgo de cancer de

mama (o de otra enfermedad) en un individuo
que puede tener varios factores de riesgo, tales
como historia familiar, edad y raza,
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comparado con el riesgo promedio de una
poblacién diversa, independientemente de los
factores de riesgo.

SESGO DE SELECCION— A menos de que los

participantes en los estudios de investigacién
sean seleccionados en forma aleatoria (ver
entrada sobre Estudio basado en la poblacién),
los resultados de un estudio pueden estar
sesgados por quien elige o por quien es elegido
para participar como un sujeto de
investigacion.

SINERGIA— Es la interaccion de dos o més

elementos o fuerzas que da como resultado un
efecto mayor que la suma de los efectos
individuales. Este es un concepto clave para
entender por qué la regulacién actual de las
sustancias quimicas peligrosas no toma en
cuenta las exposiciones en el mundo real. Las
sustancias quimicas son reguladas a menudo
como si las personas estuvieran expuestas a
ellas una por vez, cuando de hecho nos
enfrentamos a la exposicién a multiples
sustancias quimicas cada dia en la atmosfera,
en el agua y en la comida, y en casay en el
lugar de trabajo.

TAMOXIFENO (Nolvadex)— Terapia hormonal

usada en el tratamiento de cincer de mama
con receptor de estrgeno y progesterona
positivo y para reducir el riesgo de cancer de
mama en mujeres con alto riesgo de desarrollar
la enfermedad

XENOESTROGENOS— Sustancias quimicas que

imitan la accién de la hormona estrégeno, pero
que vienen desde afuera del cuerpo (xeno
significa fordneo), como los plaguicidas
organoclorados.
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