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Estado actual del cáncer de mama en México: principales tipos 
y factores de riesgo
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

Tanto en el mundo como en México el cáncer representa un problema de salud grave debido a la gran cantidad de falle-
cimientos asociados a este. En las mujeres mexicanas, el cáncer de mama es el tipo de cáncer más común, representando 
el 25% de los casos. No obstante, la falta de información que ayude a prevenir y detectar oportunamente esta neoplasia 
constituye un reto substancial para la sociedad mexicana, por lo que el objetivo de este artículo es hacer una revisión ac-
tualizada de los tipos de cáncer de mama más frecuentes en las mujeres mexicanas, así como los principales factores de 
riesgo asociados a su aparición. Diversos estudios han encontrado que en nuestro país predomina el carcinoma de mama 
ductal invasivo y el subtipo molecular luminal A (ER+, PR+ HER2-), siendo los Estados del norte los que presentan la mayor 
incidencia. Este fenómeno se ha asociado principalmente a la transición de hábitos de vida como cambios en la alimenta-
ción, disminución en la cultura de lactancia materna y la falta de ejercicio físico. Actualmente, con el empleo de técnicas 
moleculares, se puede dar un diagnóstico más preciso y, con ello, un tratamiento más efectivo contra esta enfermedad.
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Current state of breast cancer in Mexico: Main types and risk factors 

Abstract

Cancer is a health problem in global and national levels because of high rates of mortality. In Mexican women, breast cancer 
is the main type of cancer with 25 % of cases. However, disinformation about prevention and detection of breast cancer 
represents a crucial challenge for Mexican society. Therefore, the aim of this work is the review of the most prevalent breast 
cancer types in Mexican women as well as investigate the main risk factors associate with incidence of this disease. Diverse 
studies show that carcinoma ductal invasive and molecular subtype luminal A (ER+, PR+, HER2-) are the more common 
breast cancer in Mexico; and the highest incidence is located in the north of country. This could be related to transference 
of lifestyles as changes in diet, decrease in breastfeeding culture and lack of physical exercise. Nowadays, molecular tools 
can offer a more precise diagnosis to improve breast cancer treatment and prognosis.
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Introducción

El cáncer es un término que comprende un conjunto 
de enfermedades caracterizadas por presentar una 
masa de células con crecimiento y replicación sin con-
trol, las cuales son capaces de invadir otras partes del 
cuerpo diferentes a las de su origen1. En 2018, el Pro-
yecto de Estimación de Incidencia y Mortalidad en 
Cáncer del Observatorio Global del Cáncer (GLOBO-
CAN), registró al cáncer de mama como el tipo de 
cáncer más común en el mundo, con una incidencia 
mayor a 45 casos por cada 100,000 habitantes, si-
guiendo el cáncer de próstata y de pulmón2. En México 
se registró al cáncer de mama como el segundo tipo 
de cáncer más común en la población, después del 
cáncer de próstata. Sin embargo, en la población fe-
menina es el cáncer que presenta mayor incidencia 
(Fig. 1), representando el 25% de los casos2,3. Durante 
el periodo de 2011 a 2016, se observó una tendencia 
al alza en las defunciones por esta enfermedad, ce-
rrando con una mortalidad de 16 personas por cada 
100,000 mujeres mayores de 20 años4. Por ello, esta 
neoplasia se considera la primera causa de mortalidad 
por cáncer en mujeres en México, siendo las más afec-
tadas aquellas de entre 50 y 59 años de edad5. Geo-
gráficamente, durante la década de 2000-2010, los 
Estados que presentaron las mayores tasas de morta-
lidad y morbilidad de cáncer de mama fueron Sonora, 
Sinaloa, Tamaulipas, Coahuila, Baja California, Nuevo 
León y Ciudad de México6. Esta incidencia se mantuvo 
en el año 2015, según un estudio realizado por el Cen-
tro Nacional de Equidad de Género y Salud Reproduc-
tiva (CNEGSR) (Fig. 2)7.

Con base en ello, en este estudio se pretende reco-
pilar información actualizada sobre los principales tipos 
de cáncer de mama en las mujeres mexicanas, así 
como sobre los factores de riesgo más importantes 
asociados a su aparición.

Principales tipos de cáncer de mama en 
México

Tipificación por origen

De acuerdo con su origen, el cáncer de mamá puede 
ser ductal o lobular, siendo ductal cuando las células 
proliferan en el revestimiento de los conductos mama-
rios, y lobular cuando las células crecen en los lóbulos 
de las glándulas productoras de leche8. El carcinoma 
ductal in situ (CDIS) se considera un tumor benigno no 
invasivo, ya que las proliferaciones celulares son 

confinadas a los ductos lácteos y no se propagan a los 
tejidos circundantes. Por ello se le denomina la etapa 
cero. No obstante, las lesiones de CDIS pueden pro-
gresar a cáncer ductal invasivo (CDI) si las células 
traspasan la base de la membrana ductal e invaden el 
parénquima adyacente. En este punto, las células pue-
den viajar a través del sistema linfático o el torrente 
sanguíneo y hacer metástasis a otras partes del 
cuerpo9.

Por otro lado, el carcinoma lobular in situ (CLIS) 
comprende un grupo de lesiones benignas originadas 
en los lóbulos productores de leche, principalmente la 
hiperplasia atípica lobular. No es muy común, sin em-
bargo, se considera un precursor de un carcinoma 
lobular invasivo (CLI), aumentando el riesgo de desa-
rrollar esta patología entre 9-10 veces10. Las células 
que constituyen el CLI tienen la capacidad de migrar 
hacia los ductos mamarios y a otros órganos cercanos 
como los ganglios linfáticos11.

En nuestro país, en un estudio retrospectivo sobre 
los tipos de cáncer de mama reportados entre el 2005 
al 2014 y respaldado por el IEM-FUCAM (Instituto de 
enfermedades de la mama, Fundación de cáncer de 
mama), reportaron que el 79.7% de las pacientes diag-
nosticadas presentaron lesiones de origen ductal, 
mientras que el 7.8% fueron de origen lobular y el 4.2% 
de origen mixto. De estos casos, el 41.2% presentó 
invasión linfovascular. La mayoría de las pacientes de 
este estudio se encuentran dentro del programa ahora 
extinto del Seguro Popular (Comisión Nacional de Pro-
tección Social en Salud), y el resto de ellas están afi-
liadas al IMSS (Instituto Mexicano del Seguro Social) 
y al ISSTE (Instituto de Seguridad y Servicios Sociales 
de los Trabajadores del Estado)12. Otro estudio realiza-
do en el Hospital Ángeles Pedregal mostró que en las 
pacientes diagnosticadas con cáncer de mamá en la 
Ciudad de México, el tipo de tumor más común fue el 
CDI (80.13%), seguido del CLI (11.68%) y el mixto 
(8.19%)13. Este tipo de clasificación se diagnostica me-
diante estudios histológicos11,12. Adicionalmente, en 
conjunto con la clasificación por origen, se realizan 
estudios de imagen como mamografía, ultrasonido o 
resonancia magnética, esto con la finalidad de deter-
minar el tamaño y diseminación del tumor mediante el 
sistema TNM (tumor, nódulos y metástasis)14.

Tipificación por marcadores moleculares

Actualmente, el cáncer de mama también es clasifi-
cado empleando marcadores moleculares, los cuales 
son proteínas que se encuentran en el núcleo celular 
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Figura 1. Tasas de incidencia y mortalidad estimadas por los principales tipos de cáncer en 2018 en: el mundo para 
ambos sexos (A), México para ambos sexos (B) y México para mujeres (C).
ASR: tasa estandarizada por edad con base en la población mundial.
Fuente: Cancer Today, 20182.

C
B

A

Figura  2. Estados de la República Mexicana que presentaron mayor mortalidad por cáncer de mama en mujeres 
mayores de 25 años en 2015.
Fuente: Dirección General de Información en Salud con base en las defunciones de INEGI, 20157.
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o en la superficie de las células, principalmente el re-
ceptor de estrógenos (ER), el receptor de progesterona 
(PR) y la proteína HER2 (Human Epidermal growth 
factor Receptor 2) (Fig. 3), ya que en cáncer de mama 
estas proteínas sobrepasan los niveles fisiológicos15.

En condiciones normales o fisiológicas, el ER se 
expresa en varios órganos reproductivos femeninos, 
como el útero, el ovario y la mama16. Se localiza prin-
cipalmente en el núcleo o en el citoplasma celular y 
funciona como un factor de transcripción en respuesta 
a su unión con la hormona estradiol, propiciando la 
expresión de sus genes blanco, entre los que se en-
cuentran las ciclinas D, A y E, el factor de crecimiento 
vascular endotelial (VEGF) y el PR17.

La progesterona, por su parte, es esencial en el de-
sarrollo mamario durante la pubertad y el embarazo. 
Su unión con el PR conduce a la expresión de genes 
blanco como C-myc, ciclina D1 y la sintetasa de ácidos 
grasos18. En el tejido mamario normal, el ER y PR se 
expresan solo en una pequeña fracción de las células 
epiteliales de los ductos y de los lóbulos, y su cantidad 
varía durante el ciclo menstrual y la etapa reproductiva. 
Por ejemplo, al inicio de la pubertad, el ER es crucial 
para la maduración de los órganos sexuales19, 

mientras que durante el embarazo, el PR presenta un 
pico de expresión debido a su participación en la ra-
mificación ductal y en la alveologénesis, lo cual es 
requerido para la posterior producción y secreción de 
leche20.

En cáncer de mama, la presencia descontrolada de 
ER influencia en gran medida la malignidad de la en-
fermedad, así como la capacidad de metástasis y la 
respuesta a terapia endocrina21. Estos carcinomas se 
asocian con un mejor pronóstico y una mejor respuesta 
a terapias hormonales22. En función de ello, en el cán-
cer de mama se han implementado diferentes terapias 
hormonales que antagonicen la señalización 
estrogénica.

Por otro lado, HER2 es una proteína receptora de 
factores de crecimiento. Los tejidos normales tienen un 
bajo nivel de expresión, ya que cuando HER2 se une 
a su ligando, se desencadena una cascada de señali-
zación que conduce a la expresión de genes involucra-
dos en la proliferación, migración y diferenciación 
celular23. La sobreexpresión de este receptor se ha 
asociado con la aparición de cáncer de mama. La ma-
yoría de los cánceres que presentan este receptor, no 
poseen receptores hormonales, es decir, son: HER2+ 

Figura 3. Célula de mama que muestra los tres marcadores moleculares más usados en la tipificación del cáncer de 
mama. Se observa el receptor de estrógenos (ER) y el receptor de progesterona (PR), los cuales, tras activarse por la 
unión a su ligando, se traslocan al núcleo celular, funcionando como factores de transcripción en genes relacionados 
con la proliferación celular como las ciclinas y el factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF). También se muestra 
el receptor del factor de crecimiento epidérmico humano (HER2), que cuando se une a su ligando activa diferentes 
vías de señalización que conllevan a la expresión de genes relacionados con proliferación, entre los que se encuentran 
el receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGFR) (adaptada de Parise, et al., 201415).
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ER- PR-. Este tipo de cáncer tiene un pronóstico pobre, 
ya que tiende a crecer más rápidamente y solo se 
puede usar la terapia dirigida a HER224. El cáncer de 
mama triple negativo (ER- PR- HER2-) se caracteriza 
por presentar un mal pronóstico, debido a que los pa-
cientes no son candidatos a terapias dirigidas25.

La presencia combinada de los marcadores molecu-
lares antes mencionados da como resultado la gene-
ración de diferentes subtipos moleculares de los 
tumores de mama que favorecen un mejor diagnóstico, 
y por consecuente, un tratamiento más preciso en fun-
ción de sus características clínicas. Actualmente, la 
tipificación por subtipo molecular es la más usada en 
la mayoría de los hospitales a nivel global, ya que se 
basa en técnicas de detección inmunohistoquímicas y 
no representa costos tan elevados como lo son los 
perfiles de expresión génica, sobre todo en países en 
vías de desarrollo como México y la mayoría de Amé-
rica Latina26. La clasificación por subtipos moleculares 
de cáncer de mama se describe a continuación.

Subtipo luminal

Los tumores luminales tienen perfiles de expresión 
similares al epitelio luminal de la mama. Dentro de 
estos perfiles se incluyen las citoqueratinas luminales 
8/18, los receptores hormonales (ER, PR) y genes aso-
ciados con la activación de la vía de ER27. Los tumores 
luminales más comunes son luminal A (ER+ PR+ 
HER2-), los cuales presentan mayor expresión de ge-
nes relacionados al ER, mientras que los tumores lu-
minales B (ER+ PR- HER2+) presentan menor expresión 
de receptores hormonales y mayor expresión de genes 
asociados a proliferación, por lo que se definen como 
el siguiente grado de los tumores luminal A28.

Subtipo basal

El subtipo basal se caracteriza por expresar perfiles 
similares a las células basales presentes en otras par-
tes del cuerpo y en el mioepitelio normal mamario, 
como las queratinas 5, 6, 14 y 17 y varios genes pro-
liferativos29. Este subtipo está constituido principalmen-
te por los tumores triple negativo (ER-  PR-  HER2-), 
aunque también puede haber tumores basales que 
expresen alguno de los receptores, así como también 
pueden presentarse tumores triple negativos que no 
tienen características basales. Existen dos tipos de 
tumores basal: el basal 1, que sobre expresa genes del 
ciclo celular, reparación del ADN y proliferación; y el 
basal 2, caracterizado por una sobreexpresión de 

genes relacionados con la señalización por factores de 
crecimiento como WNT y β-catenina. Por su parte, al-
gunos cánceres triple negativo, además del basal, tam-
bién pueden tener un origen mesenquimal o luminal, 
considerándose estos una subclasificación del tumor 
triple negativo30. Los tumores basales son más agresi-
vos y tienen un pronóstico pobre, con un tiempo de 
supervivencia menor a cinco años, así como una alta 
probabilidad de metástasis, principalmente a órganos 
viscerales31.

En lo que respecta a México, de acuerdo con los 
casos atendidos en el FUCAM, InCan (Instituto Nacio-
nal de Cancerología) e ISSEMyM (Instituto de Seguri-
dad Social del Estado de México y Municipios) bajo el 
esquema del extinto Seguro Popular, el 65% de los 
casos son del subtipo luminal A, hormona positivos 
(ER+ PR+), mientras que el 21% son HER2+ 
(ER- PR- HER2+) y el 16% corresponde a subtipo triple 
negativo (ER-  PR-  HER2-)32. Resultados similares se 
observaron en otro estudio del Hospital General de 
México, donde se encontró una mayor frecuencia del 
subtipo luminal A (65%), seguido del subtipo basal tri-
ple negativo (14%). El subtipo luminal B obtuvo el 12% 
de los casos, mientras que HER2+ tuvo un 9%33. Au-
nado a lo anterior, un estudio realizado en el Instituto 
de Enfermedades de la Mama (IEM) del FUCAM mues-
tra datos muy similares en los porcentajes, agregando 
además el subtipo triple positivo ER+ PR+ HER2+ con 
el 10.91% de los casos12 (Tabla 1).

Factores de riesgo asociados al cáncer 
de mama en mujeres mexicanas

Ante el incremento constante del número de casos 
de cáncer de mama en el país, se han identificado 
algunos factores de riesgo asociados a su aparición, 
entre los que se incluyen la etnia, el historial familiar, 
historial personal e historial reproductivo; la presencia 
de mutaciones en BRCA1/2 y el estilo de vida34.

Etnia

Se ha evidenciado que la población mexicana pre-
senta un menor índice de cáncer de mama comparado 
con las mujeres de países desarrollados. Además de 
las diferencias en las condiciones de vida, estos datos 
también van ligados al grupo étnico. Dentro de los gru-
pos hispanos residentes en EE.UU., las mujeres mexi-
canas mostraron el menor índice de riesgo de contraer 
cáncer de mama respecto a las mujeres cubanas, do-
minicanas, centroamericanas y sudamericanas35.
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En las mujeres que residen en México se debe con-
siderar que es una población compleja genéticamente 
hablando, compuesta principalmente por ascendencia 
indígena, europea y africana. En comparación con las 
mujeres que tienen un ancestro europeo del 0-25 %, el 
riesgo de padecer cáncer de mama se incrementa en 
aquellas mujeres con 51-100 % de ascendencia euro-
pea36. La proporción de estos ancestros varía notable-
mente en las regiones del país, siendo los Estados del 
norte los que tienen un mayor porcentaje de ancestro 
europeo, comparado con las regiones sur, en las cuales 
predomina el ancestro indígena, mientras que el ances-
tro africano es más común en regiones costeras37. 
Dado que el ancestro europeo tiene mayor riesgo de 
desarrollar cáncer de mama, estos patrones étnicos 
pueden estar relacionados con las diferencias en la 
distribución de la enfermedad entre una zona y otra38.

Historial familiar

Existen diversas evidencias de que el riesgo de pa-
decer cáncer de mama se duplica si un familiar directo 
lo ha padecido. En un estudio realizado en la región 
fronteriza de México-EE.UU. se estimó que el 10.9% 
de las hispanas que presentaban la enfermedad tenían 
antecedentes familiares de cáncer de mama39.

Otro estudio con muestras de la Clínica del Cáncer 
Hereditario del InCan mostró que el 80% de las pacien-
tes con cáncer de mama y de ovario tenían historial 
familiar, sobresaliendo los familiares de primer y se-
gundo grado con cáncer de mama40.

Historial personal

Las mujeres que han sufrido cáncer en una mama 
tienen el doble de probabilidades de que lo desarrollen 
en la otra. De igual forma, las mujeres con antecedentes 
de hiperplasia atípica o patologías benignas en la mama 
como papiloma intraductal o papilosis múltiple tienen 
hasta cinco veces más riesgo de desarrollar cáncer41.

Historial reproductivo

En un estudio realizado en el ISSEMyM se observó 
una relación inversamente proporcional entre la lactan-
cia materna y la aparición de cáncer de mama, por lo 
que se sugiere que la lactancia materna es un agente 
protector contra esta neoplasia, al disminuir los niveles 
séricos de estrógenos y progesterona, y aumentar la 
prolactina. En el mismo estudio, se encontró que la 
nuliparidad en las mujeres puede favorecer la aparición 
de enfermedades mamarias, lo cual podría también 
estar relacionado con los desequilibrios en la cantidad 
de prolactina sérica42. Se ha evidenciado que la prolac-
tina activa al ER, conduciendo a la transcripción de 
diversos factores mitogénicos, por lo que la desregula-
ción en los niveles de esta hormona en aquellas muje-
res que no han tenido hijos podría aumentar el riesgo 
de padecer cáncer de mama43. En otro aspecto, el uso 
de terapias hormonales como anticonceptivos o como 
terapias de reemplazo también se ha vinculado con el 
cáncer de mama. En México no se encontró una aso-
ciación significativa entre esta neoplasia y el uso de 
anticonceptivos hormonales, pero sí con la terapia de 
reemplazo hormonal, incrementando el riesgo solo en 
las mujeres que la habían tomado en la posmenopau-
sia, sin presentar riesgo las que habían adoptado esta 
terapia al menos dos años antes de la menopausia44.

Por otro lado, algunos autores han asociado la me-
narquía temprana (antes de los 12 años) con un incre-
mento en el riesgo de padecer cáncer de mama; no 
obstante, en un trabajo realizado con muestras del 
Hospital Juárez de México no se encontró una asocia-
ción significativa entre estos factores para la población 
mexicana45.

Presencia de mutaciones genéticas

En condiciones normales, los genes BRCA1 y 
BRCA2 son expresados en la mayoría de los tejidos y 
su función se relaciona con procesos de respuesta de 
daño al ADN, progresión del ciclo celular, regulación 
de la transcripción génica y ubiquitinación46. Se ha 

Tabla 1. Subtipos moleculares de cáncer de mama más 
frecuentes en la población mexicana

Subtipo Frecuencia 
(%)

Datos del 
estudio

Referencia

Luminal A 
(ER+ PR+ HER2-)

65 Hospital 
General de 
México
1,380 
pacientes

Pérez-
Rodríguez, 
201533

Luminal B
(ER+ PR- HER2+)

12 

HER2+
(ER- PR- HER2+)

9 

Basal o triple 
negativo
(ER- PR- HER2-)

14 

Triple positivo
(ER+ PR+ HER2+)

10.91 IEM-FUCAM
3,780 
pacientes

Maffuz-
Azis, et al., 
201712

IEM-FUCAM: Instituto de Enfermedades de la Mama, Fundación de Cáncer de 
Mama.
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observado una asociación entre la presencia de varian-
tes mutadas de estos genes y la aparición de diferen-
tes cánceres, especialmente el de mama; en mujeres, 
la susceptibilidad de padecer esta enfermedad se in-
crementa hasta un 80% para las portadoras de varian-
tes tumorogénicas de BRCA1 y BRCA247. En nuestro 
país se ha estimado que el 15% de las mujeres con 
cáncer de mama portan mutaciones de BRCA1/2. El 
13% de estas mutaciones se encontraron en pacientes 
menores de 50 años, mientras que el 23% se detecta-
ron en pacientes menores de 45 años. Adicionalmente, 
se ha reportado una proporción del 27% de los casos 
de cáncer de mama triple negativo y la portación de 
mutaciones de BRCA48. Sin embargo, las pruebas ge-
néticas para detectar mutaciones en BRCA1/2 en los 
hospitales públicos mexicanos están limitadas debido 
a su alto costo y al tiempo de espera de resultados, 
que puede durar varios meses. Por ello, es más común 
que este tipo de exámenes se realicen en laboratorios 
comerciales costeados por el propio paciente49,50.

Otro estudio examinó los casos de cáncer de mama 
en los Estados de Sonora, Chihuahua, Coahuila, Nue-
vo León y Durango, y demostró un incremento en la 
susceptibilidad genética relacionada con la mutación 
G119T en la variante CYP1B1 del citocromo P450, la 
cual está ligada al metabolismo de los estrógenos51.

Edad

En México, la aparición de los casos de cáncer de 
mama se registra más frecuentemente en el grupo de 
50-59 años52. No obstante, desde 2012, el InCan reco-
noció un incremento en el ingreso de pacientes con 
cáncer de mama menores de 40 años, lo cual se aso-
cia principalmente a la adopción de estilos de vida que 
son factores de riesgo como alta ingesta de carbohi-
dratos y consumo excesivo de alcohol y cigarro53.

Estilo de vida

En México, la diferencia demográfica en las estadís-
ticas del cáncer de mama entre el norte y el sur del 
país es muy marcada, lo cual puede estar relacionado 
con una acelerada transición demográfica ligada a los 
cambios en los hábitos de vida y a la contaminación 
ambiental asociada a la industrialización; no obstante, 
se debe de tomar en cuenta que los pocos registros 
de incidencia y mortalidad en las regiones sur del país 
también se han asociado a la limitada accesibilidad 
geográfica y cultural de las zonas marginadas que 
obstaculizan la detección oportuna de las neoplasias 

y la pobre educación en salud sobre estos temas 
(Fig. 2)54. A continuación, se describen los principales 
factores de riesgo ligados al estilo de vida.

Sobrepeso y obesidad

En un estudio en el Estado de Sonora no se identificó 
una relación entre el cáncer de mama invasivo y el 
sobrepeso y obesidad en mujeres premenopáusicas51. 
Sin embargo, de acuerdo con las bases de datos de 
12 hospitales de la Ciudad de México, Monterrey y 
Veracruz, la obesidad y la inactividad física mostraron 
una alta prevalencia en las pacientes con este cáncer. 
Este fenómeno puede estar asociado con la migración 
poblacional hacia EE.UU. o ciudades industrializadas, 
donde se adquieren hábitos como alto consumo de 
alcohol y tabaco, dietas ricas en grasas saturadas y 
disminución en la cultura de la lactancia materna55. 
Curiosamente, en otro estudio realizado en la frontera 
de México-EE.UU. se encontró mayor predisposición 
al cáncer de mama en las mujeres hispanas nacidas 
en EE.UU. que en las mujeres que migraron después 
de haber tenido hijos y que han adoptado el estilo de 
vida estadounidense39.

En otro reporte, la exploración histopatológica de 
muestras de carcinomas mamarios diagnosticados por 
el Servicio de Especialidad Clínica para Mujeres (Clí-
nica de Especialidades de la Mujer de la SEDENA) 
arrojó que el 72.9 % de los casos presentaban alguna 
enfermedad cardiovascular como diabetes o presión 
alta, mientras que los altos niveles de colesterol se 
relacionaron con la aparición de subtipo luminal B56.

Dieta

Respecto a los cambios en la dieta, un análisis de 
casos reportados en el norte del país muestra que el 
exceso en el consumo de carbohidratos simples (torti-
llas de harina, arroz, cereal, pan y soda) aumenta el 
riesgo de desarrollar tumores mamarios de tipo luminal 
A, tipo HER2+ y tipo triple negativo. Es importante re-
calcar que en México más del 64% de los adultos ex-
ceden la recomendación diaria de carbohidratos57. Otro 
estudio encontró una asociación positiva entre el alto 
consumo de carbohidratos y el riesgo de padecer cán-
cer de mama solo en las mujeres con sobrepeso. Es 
necesario considerar que en las mujeres mexicanas el 
consumo promedio es de 322  g de carbohidratos al 
día, equivalente al 62% del consumo calórico total 
diario58.
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Por otro lado, en la misma zona de estudio, se en-
contró que los flavonoides presentes en las frutas y en 
los aceites de semillas de leguminosas ejercen un 
efecto protector contra el cáncer de mama asociado a 
carcinógenos como el BB2P, el cual es un plastificante 
usado en la fabricación de contenedores de comida y 
de productos de cuidado personal59.

Consumo de alcohol y tabaco

Existe evidencia de que el consumo crónico de be-
bidas alcohólicas incrementa el riesgo de padecer cán-
cer de mama en las mujeres mexicanas, ya que el 
alcohol es antagonista del folato (ácido fólico), un me-
tabolito necesario para la reparación del ADN60. De 
forma adicional, en la población mexicana se encontró 
una asociación positiva entre el polimorfismo rs2981582 
del gen FGFR2 (receptor del factor de crecimiento de 
fibroblastos) y la aparición del cáncer de mama en 
pacientes con consumo regular de alcohol. Por el con-
trario, no se encontró una relación entre esta variable 
genética y el historial familiar61.

En el caso del tabaco, un estudió encontró que el 
hábito de fumar es menos frecuente en las mujeres 
mexicanas que viven en México que en las mujeres 
hispanas y no hispanas que residen en EE.UU.; sin 
embargo, las mujeres mexicanas y las hispanas que 
han sido fumadoras activas por más de 30 años son 
más susceptibles a padecer cáncer de mamá antes de 
la menopausia, comparadas con las fumadoras sin 
ascendencia hispana62. Otros datos muestran que las 
hispanas diagnosticadas con cáncer de mama invasivo 
que han estado expuestas al humo del tabaco como 
fumadoras pasivas en niveles moderados-altos tienen 
el doble de riesgo de morir por esta enfermedad res-
pecto a las no fumadoras63.

Ciclo circadiano

De acuerdo con diferentes autores, las alteraciones 
del ciclo circadiano se han asociado con la aparición 
de diferentes desordenes carcinogénicos, entre los que 
destaca el cáncer de mama64. Datos tomados de un 
estudio en pacientes de nuestro país sin antecedentes 
familiares de cáncer mostraron que las mujeres que 
trabajan en turnos nocturnos (9 pm - 7 am) fueron casi 
nueve veces más propensas a desarrollar cáncer de 
mamá con respecto a aquellas que nunca lo hicieron65. 
Por otro lado, en la comunidad mexicana residente en 
EE.UU. se observó que las mujeres que duermen me-
nos de 6  h diarias incrementan significativamente el 

riesgo de padecer cáncer de mama comparadas con 
aquellas que duermen de 8-9 h por noche66.

Conclusiones

En nuestro país el cáncer de mama constituye un 
problema de salud pública importante, debido al incre-
mento constante de los valores de incidencia y morta-
lidad. A pesar de ello, no se tiene un registro actualizado 
de los casos, sobre todo en Estados del sur del país, 
lo cual contribuye a la desinformación de las mujeres 
respecto a la prevención y detección temprana de pa-
tologías mamarias, ya que la mayoría de las pacientes 
acuden a las instalaciones de salud en etapas muy 
avanzadas cuando las posibilidades de un tratamiento 
exitoso son mínimas. No obstante, el empleo de herra-
mientas moleculares ha contribuido en gran medida a 
una caracterización y tipificación más precisa de los 
tumores mediante el uso de marcadores como el ER, 
PR y HER2; así como a la identificación de mutaciones 
genéticas que constituyen un factor de riesgo en una 
población específica de mujeres.

Finalmente, es importante notar que los casos se 
diagnostican en mujeres cada vez más jóvenes debido 
a la adopción de hábitos de vida como el sedentaris-
mo, el consumo excesivo de grasas, carbohidratos, 
bebidas alcohólicas y tabaco, y la falta de cultura sobre 
la importancia de lactancia materna. Aunque muchos 
de los factores que predisponen a esta enfermedad no 
se pueden evitar, sí se puede reducir el riesgo modifi-
cando aquellos ligados al estilo de vida.
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