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El cáncer es una de las principales causas de mortalidad y el número total de casos está aumentando 
en todo el mundo. En las mujeres, el cáncer de mama es el segundo cáncer más frecuente, su aparición 
está asociada a varios factores de riesgo: como estilos de vida poco sanos (consumo de tabaco y 

Método: Se realizó una revisión de los diferentes estudios publicados en los últimos quince años 
que abordan esta relación. Resultados: La evidencia observada en los diferentes estudios indica una 

Conclusiones: 

o promotor que tiene cada uno de los diferentes componentes de la dieta sobre el cáncer de mama.
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ABSTRACT

Cancer is one of the major causes of mortality and the total number of cases is increasing worldwide. 
In women, breast cancer is the second most common cancer. Its appearance is associated with several 
risk factors such as unhealthy lifestyles (cigar and alcohol consumption, unhealthy diet, absence of 

the relationship between diet and breast cancer risk. Method: A review was done taking into account 
Results: 

diet and breast cancer risk. Conclusions:
preventive or promoter role each of the different components of diet on breast cancer has, because 
of the dispersion in their results.
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forma clara la relación entre la dieta y el riesgo 
de cáncer de mama. No obstante, a pesar de no 

tiene la dieta en el riesgo del cáncer de mama, 

enfocar los esfuerzos de la prevención.

La comprensión de la dieta y el balance energético 
como factores de riesgo, requieren información 
sobre la contribución de cada uno de los factores 
y de las interacciones entre ellos. El análisis de los 
diversos estudios ha demostrado claramente, que 
la composición de la dieta durante el transcurso 
de la vida, la calidad y cantidad de grasa no 
saturada y el balance energético, contribuyen 
de forma independiente al crecimiento de la 
tumorigénesis de la glándula mamaria, lo cual 
conduce a desarrollar análisis independientes 

incidencia en el riesgo de cáncer de mama.
6

La asociación que se encuentra con más 
frecuencia en los estudios, es la observada entre 
el consumo de verduras y frutas y una reducción 
del riesgo de cáncer de las zonas digestivas y 
respiratorias. Una dieta que contenga frutas, 
verduras, granos enteros, y productos lácteos con 
poca grasa saturada, puede ayudar a disminuir 
el riesgo del cáncer de mama. Varios estudios 
realizados demostraron que en la mayoría de 
los países asiáticos las incidencias del cáncer 
y enfermedades cardio vasculares son bajas 
comparadas con las de los países occidentales y 
pude ser debido a que los asiáticos en sus dietas, 
consumen altas cantidades de pescado, cereales 
y bajas cantidades de grasa, a diferencia de los 
occidentales.

7

mecanismos de acción y el rol de las grasas, las 
verduras y las frutas, sobre el cáncer de mama 
desde dos perspectivas: como función preventiva 
y como función promotora.

INTRODUCCIÓN

El cáncer de mama es una de las neoplasias 
malignas más frecuente en la mujer. Es el 
segundo cáncer más habitual y el más común, 4.7 
millones de diagnosis y 502.000 muertes anuales 
en el mundo,

1
 de las cuales más de la mitad de los 

casos ocurren en países industrializados. En el 
2008 la Agencia Internacional de Investigaciones 
sobre el Cáncer (IARC) calcula con relación a la 
morbilidad mundial del cáncer de mama, que 

defunciones por esta causa, en la región de las 
Américas se presentaron 320.000 nuevos casos 
y 82.000 decesos.

2

En Colombia el número de defunciones por 
cáncer de mama se incrementó, entre 1981 y el 
2000, pasó de una tasa del 3,5 al 6,8 (por 100.000 
habitantes), ubicándolo como la tercera causa de 
muerte según el tipo de cáncer.

3
 En el 2006 el 

cáncer de mama en mujeres mayores de 35 años 
presentó una tasa de mortalidad del 22.6, para 
untotal de 1.860 muertes.

4 
En el año 2008 la tasa 

incidencia fue del 31.2 con 6655 nuevos casos y 
la tasa de mortalidad del 10 con 2.120 decesos. 

5

Paralelo a este seguimiento estadístico de la 
morbimortalidad, se han desarrollado una gran 
cantidad de estudios donde se evidencia el 
papel que juegan la dieta y los estilos de vida 
en los niveles de riesgo para el desarrollo del 
cáncer, debido a que los efectos de la dieta están 
involucrados en los diferentes procesos de la 
progresión del cáncer de mama.

Durante los últimos 30 años, se han publicado 
cientos de estudios epidemiológicos, caso-
control, estudios de cohorte, meta análisis, y 

de los individuos y el riesgo de desarrollar 
cáncer de mama. Sin embargo, los resultados 
son contradictorios y no permiten establecer de 
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METODOLOGÍA

Se desarrolló una revisión de las diferentes 
publicaciones nacionales e internacionales que 
sobre el tema se han publicado en los últimos 
quince años en diferentes idiomas. Se utilizaron 
varias estrategias de búsqueda; revisión manual 
de documentación especializada en el área 

especializado de ensayos controlados del grupo 
Cochrane de Cáncer de Mama (Cochrane Breast 
Cancer Specialised Register, 16 de julio de 
2004) y en las bases de datos de Medline, Pub 
Med, Proquest, Cochraine, Hinari, Sport Discus, 
Embase, Lilacs y Ovid y las páginas Web de 
la OPS, OMS, CDC de Atlanta y CELAFISCS de 
Brasil, revisión de tesis doctorales, memorias 
de congresos y publicaciones secundarias ACP 
journal. Se determinaron las palabras clave 
(Dieta, nutrición, cáncer de mama, grasas, frutas, 
verduras, soya), con las cuales se realizaron 

espectro de búsqueda.

electrónicas se realizó acorde a la metodología 
de búsqueda sensible para ensayos controlados 
y aleatorios planteada por (Dickersin 1994) 
y (Simes 2004). Las listas obtenidas fueron 

EndNote y los duplicados fueron suprimidos, 
dando un total de 165 títulos los cuales fueron 

títulos adicionales fueron sugeridos y otros 
suprimidos. 

quedando 65 para evaluación en profundidad, de 
los cuales, se seleccionaron 44 como adecuados 
para su inclusión en el estudio. Los artículos se 

calidad que se deben tener en cuenta para incluir 
estudios (tipo de estudio, tamaño de la muestra, 

tipo de control, resultados obtenidos y unidades 
de medición, estadística utilizada).

8-15

RESULTADOS

El análisis de la relación cáncer de mama y 
dieta se ha realizado fundamentalmente a 
partir de cuatro de sus componentes 
el betacaroteno y vitaminas C y E y las grasas, 

componentes de la dieta que posiblemente tienen 
una incidencia en el desarrollo o prevención 
del cáncer de mama. Los estudios que intentan 
establecer esta relación han sido desarrollados 
desde dos enfoques metodológicos diferentes: 
los estudios epidemiológicos y los estudios 

realizaron a través de modelos animales y en 
muy pocos casos con humanos. 

La asociación entre el cáncer de mama y la 

de investigaciones en comparación con las 
investigaciones entre la ingesta de grasa y el 
cáncer de mama. Los estudios epidemiológicos, 

del cáncer de mama. Sin embargo, los resultados 
en los estudios de caso control y de cohorte 
presentan resultados contradictorios. 

dieta está asociado a reducciones (bajas, 
medias y altas) en los niveles de estradiol 
total y plasmático, en los niveles de estrógeno 
plasmático, y en un incremento en los niveles 
del estrógeno vinculado a la globulina (SHBG), 
que ata el estradiol afectando de esta forma 
su biodisponibilidad.

16,17
 En los mamíferos, 
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reduciendo las concentraciones del estrógeno 

fecal cada vez mayor de estrógenos, la inhibición 
de la reabsorción intestinal de estrógenos 
por supresión de la actividad bacteriana del 

de estrógenos no conjugados en el colon. Esto 
conduce a generar un postulado que plantea la 

en la dieta, y los receptores de estrógeno (ER) 

dieta que han sido ampliamente estudiados por 
su relación con el cáncer de mama.                                                                                                              

esteroides que se encuentran en las plantas y en 
la mayoría de los alimentos de origen vegetal. 

y daidzeina) que se encuentran en altas 
concentraciones en la soya y las legumbres; y 
los lignanos (secoisolariciresinol, enterodiol, 
enterolactona lariciresinol), que son metabolitos 
secundarios de las plantas y se encuentran en 
una gran variedad de frutas, verduras y cereales. 

similar a la del 17 beta estradiol, que puede 
competir con los estrógenos para enlazarse a los 
receptores de estrógeno (ER), lo cual permite 

comportan como moduladores selectivos de 
receptores del estrógeno desempeñando un 
papel en la quimio prevención del cáncer de 
mama.

18
 Sin embargo, todavía no se comprende 

cual la genisteina y daidzeina modulan el riesgo 
de padecer de cáncer de mama.

el ciclo de vida parece tener gran importancia. 
Estudios

19
 

en roedores, demostraron que el efecto 
quimio- preventivo es dependiente del tiempo 

momento en el cual la glándula mamaria está 

Dentro de la familia de los lignanos el lariciresinol 
representa una parte importante en la dieta de los 
países occidentales. El consumo de lariciresinol 
está asociado a la inhibición, crecimiento y 
angiogénesis del tumor, al mejoramiento de la 
apoptosis de las células del tumor y a aumentar 

Sin embargo, se desconocen los mecanismos 
subyacentes a estos efectos.

20 
Por otra parte, se 

ha demostrado que la ingesta de proteína de 

proteínas necesarias para activar los agentes 
cancerígenos, e incrementar la diferenciación de 

de esa forma reducir el número de células con 
destino al cáncer de mama.

21

Evidencia 

Los estudios de caso control realizados para 

sobre el cáncer de mama, han permitido 
consolidar una consistente asociación inversa 

integrales y verduras crudas) y el cáncer de 
mama, sin embargo en los estudios de cohorte

22
 

demuestre que una dieta con alto contenido 

disminuye la recurrencia de cáncer de mama 
o muerte, entre las mujeres sobrevivientes.

23
 

meta análisis, estudios de caso, y estudios de 
cohorte,

24,25 
donde se evidencian asociaciones 

de cáncer de mama y los subtipos del tumor 
de ER/PR. Sin embargo, cuando el análisis se 
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de reducción total de riesgo para los tumores 

hortalizas.
26

 En un estudio prospectivo,
27

 en 
mujeres postmenopáusicas que tenían altos 
consumos de lignanos y de lariciresinol en la 
dieta, presentaron un menor riesgo de cáncer 

comparación con las mujeres que tenían ingesta 
más baja. Esta asociación inversa fue únicamente 
para cánceres de mama ER + /PR +. Los estudios 
epidemiológicos han demostrado una asociación 
inversa entre el consumo de lariciresinol y el 
riesgo de cáncer de mama.

28
 

La revisión de estudios epidemiológicos 
y de modelos animales indica,

29
 que un 

elevado consumo de soya está asociado a una 
disminución del riesgo de cáncer de mama. 
Igualmente se ha demostrado que una dieta con 

mamario. Finalmente el estudio longitudinal 
más importante el The Women’s Health Initiative 
(WHI) que es el primer ensayo aleatorio a gran 
escala para probar si una dieta con bajo contenido 
en grasas y alto en verduras y frutas, reduce el 
riesgo de cáncer de mama, demostró después 

que la incidencia del cáncer de mama fue un 9% 
menor en las mujeres del grupo de intervención 
dietética, en comparación con las mujeres del 
grupo de control (HR, 0,91; 95% CI, 0,83-1,01). 

30

Se ha indagado igualmente sobre las dietas con 
un alto contenido en beta caroteno y vitaminas 
C y E, las cuales están relacionadas con un 
decrecimiento en la recidiva del cáncer de mama 
y la mortalidad. 

A los carotenoides se les atribuye una serie 
de funciones protectoras sobre el cáncer de 
mama. Investigaciones realizadas en animales 

una serie de mecanismos por los cuales una 
ingesta alta en vegetales (particularmente los 
carotenoides), tiene un efecto quimiprotector 
contra la carcinogénesis y su progresión a cáncer 
metastático.

31,32,33 

biológicamente viables. Por ejemplo, los 
carotenoides tienen efectos como retinoide en 
la capacidad de proliferación diferenciación y 
apoptosis de las células epiteliales mamarias, 

mamaria, desarrollo de tumores de diámetro 
más pequeño, diferenciación celular e invasión 
menos vascularizada y pronósticos más 
favorables en la recurrencia de tumores.

importante que permite contrarrestar los 

macromoléculas, tales como las proteínas 
y el ADN, e interferir de esta forma en el 
funcionamiento normal de las células. Vegetales 
como el brócoli, demostraron un efecto favorable 
sobre el metabolismo del estrógeno a través de 
la inducción del citocromo P-450.

34

Evidencia 

caroteno y cáncer de mama presentan resultados 
igualmente contradictorios. Diferentes estudios 
han demostrado una relación inversa entre las 
concentraciones plasmáticas de caroteno y el 
número de sujetos con cáncer. Una dieta con 
alto contenido en carotenoides y baja en grasas, 
conduce a la reducción de muerte temprana, en 
mujeres con cáncer de mama.

35 36



UNIVERSIDAD Y SALUD

[125]

El riesgo de cáncer de mama en un estudio 
prospectivo de cohorte  se duplicó en relación con 
bajas concentraciones séricas de carotenoides, 
particularmente beta caroteno, alfa caroteno y 
luteína. Bajas concentraciones de carotenoides 
representan un aumento en el riesgo de cáncer 
de mama de 1,6 a 2.2 veces en comparación con 
concentraciones más altas. 

Un metanálisis 
37

 de 45 estudios que indagaron  a 

el rol importante de protección de este tipo de 
dieta  especialmente de los vegetales, sobre el 
cáncer de mama. Por el contrario, un análisis

38 

de estudios de cohorte norteamericanos, no 
observó este efecto protector. Dos estudios

39,40
 

concentraciones plasmáticas de carotenoides y 
el número de casos de cáncer.

Una revisión
41

 realizada sobre los estudios de 
beta-caroteno y cáncer de mama encontraron: 
que sólo unos pocos estudios epidemiológicos 
han investigado la asociación entre los niveles de 
carotenoides en sangre y el cáncer de mama; tres 
estudios clínicos de caso control realizados en 

asociaciones protectoras para el cáncer de 
mama con el incremento de las concentraciones 
sanguíneas de beta-caroteno. Tres estudios 
similares pero más grandes, realizados en Europa 
y en Estados Unidos, no mostraron diferencias 
en beta-caroteno, plasmático y los depósitos de 
grasa: cinco estudios, de caso-control, anidados 
de cohorte prospectivos llevados a cabo en 
los Estados Unidos y Europa, observaron la 
asociación entre la concentración de carotenoides 
en sangre y el cáncer de mama con resultados 
que en términos generales, no son apoyo para 
determinar asociaciones importantes.

Una revisión
42

 que analizó 25 estudios de 
caso control sugiere que el consumo de frutas 
y hortalizas durante la edad adulta no está 

padecer de cáncer de mama. El riesgo de padecer 
cáncer de mama fue sólo de l3% al 9% menor 
en las mujeres con más alto consumo de frutas 
o vegetales en comparación con las mujeres que 

el tipo de fruta y los subgrupos de vegetales 

padecer  cáncer de mama.

Una segunda revisión
43

 analizó ocho estudios 
sobre la ingesta de vegetales y verduras y el 
cáncer de mama, encontró que en tres estudios 

relación inversa con un efecto protector en el 
riesgo de mortalidad del 20% al 90%. 

Un estudio de cohorte,
44

 no encontró ninguna 

en general, o por el estado de ER/PR. Las 
estimaciones del riesgo fueron similares para 
el cáncer de mama que ocurre antes o después 
de los 50 años de edad. Sin embargo el estudio 

de cumestrol pueden estar asociados a una 
disminución en el riesgo para los tumores de 
mama con ER-/PR-.

Un estudio
45 

 realizado en ratas observó que los 

tejido adiposo blanco abdominal en un 43-60% 
en ratones hembras y en un 65-70% en ratones 
machos. La combinación de concentrados 

las concentraciones de insulina factor de 
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crecimiento y del estrógeno en el plasma, al igual 
que las concentraciones séricas de testosterona.

Las grasas han sido otro tema de gran 
controversia y estudio por su función antagónica 
de prevención y promoción del cáncer de 
mama. La evidencia obtenida en los últimos 
cincuenta años a partir de los diferentes tipos de 
estudios, sobre el rol que juegan las dietas con 
altos contenidos de grasas en la tumorigénesis 
mamaria, en la metástasis y en la diseminación 
hacia células más distantes, no es concluyente. 

Las dietas con altos contenidos en grasas están 
compuestas por diferentes tipos de grasas, 

desarrollo del tumor,
46

 razón por la cual, es 
importante tener en cuenta no sólo la cantidad 
de grasa consumida, sino también la estructura 
de sus ácidos grasos, y observar el papel de los 
ácidos grasos saturados e insaturados sobre el 
cáncer de mama. 

Las grasas ingeridas en la dieta pueden afectar 
una gran variedad de procesos que pueden estar 
involucrados en la progresión del cáncer de 
mama. Estos mecanismos pueden tener efectos 
directos o indirectos. 

Entre los efectos directos encontramos: 
a) Conversión de ácidos grasos esenciales a 
eicosanoides, que junto con los ácidos grasos 
polinsaturados (AGPI) (n-6), tienen un efecto 
estimulador en el crecimiento de las células 
del tumor. Las células tumorales, producen 
grandes cantidades de eicosanoides comparadas 
con células normales. Los eicosanoides, son 
moléculas de constitución lipídica que se derivan 
del ácido linoleico, (eicosanoides n-6) y se han 
ligado al desarrollo, crecimiento, y metástasis del 

grasos esenciales de 20 carbonos tipo omega -3 
y omega-6, que incluyen las prostaglandinas, 

como mediadores de una gran variedad de 

de comunicación celular y desregularizador en 
las células neoplásicas.

47

dobles conjugados de los ácidos grasos 
polinsaturados conforman especies reactivas 

ADN; c) La interacción entre los ácidos grasos 

En los efectos indirectos podemos mencionar: 
a) acción sobre el eje hipotálamo-pituitaria 

estimulación a nivel de la membrana celular, 

estrógeno. Las grasas en la dieta promueven la 
reabsorción intestinal de los estrógenos por 
la deconjugación de la actividad enzimática, 
c) cambios estructurales y funcionales en las 
membranas celulares dando como resultado la 
alteración de los receptores hormonales y los 
factores de crecimiento. d) efectos sobre las 
funciones inmunes. 

48,49

Las dietas con alto contenido en grasas saturadas, 
incrementan la difusión y metástasis del cáncer de 
mama humano (MCF-7) al pulmón. Este efecto se 
ha demostrado en el ácido linoléico que depende 

mensajero para el tipo colagenaza IV, enzima 
clave en el proceso de metástasis que conduce a la 

4-H-ras, al igual que la disminución de la cantidad 
de proteínas p53, (producto del gen p53 supresor 
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del tumor) y la estimulación simultánea del 

en el nivel post-de translación.
50 

Sin embargo 

mecanismo más plausible implica el atar el ácido 
graso citoplasmático a una proteína, seguido por 
el desplazamiento al núcleo, donde el ácido graso 
obra recíprocamente con los receptores nucleares 
de familia esteroide del receptor de la hormona.

El riesgo de padecer de cáncer de mama se ha 
asociado con el catabolismo alterado del estrógeno. 
La conversión de estrona (E) a estrógenos de catecol 
2-OH-estrona, disminuye el riesgo de padecer 
cáncer de mama, por el contrario la conversión 
a 16 a-OH-estrona aumenta el riesgo. El alto 
consumo de grasas puede redirigir el metabolismo 
de 2-OH a la vía del 16a-OH.La dieta puede alterar 

 
51

En contraste estudios
52

modelos animales han demostrado los efectos 
inhibitorios de los ácidos grasos polinsaturados 
(n-3) en los receptores HER-2/-positivo para 
el cáncer de mama, Los ácidos grasos de (n-

y ácido eicosapentaenoico (EPA) pueden 
prolongar el estado latente del tumor, reducir 
la multiplicación de las células tumorígenas y 
suprimir el crecimiento y la metástasis, debido 
a que bloquean la reacción de desaturación, 
primer paso que conduce de ácido linoléico 

inhibitorios sobre la tumorigénesis. 

Igualmente, se ha demostrado la función de los 
lípidos insaturados para modular funciones 
inmunes en los seres humanos y roedores. Se 
propone que el efecto sobre el sistema inmune 
ocurre a nivel de la membrana celular, las 

alteraciones en la membrana de las células 
inmunes son debidas a la incorporación de 

Las células inmunes son dependientes de los 
sitios de reconocimiento de la membrana para: 
1) secreción de anticuerpos, 2) síntesis de los 
receptores del antígeno, y 3) activación de los 
lípidos mediadores de la señal de transducción 
de cascada trifosfatos del inositol, kinasas del 
tirosina, y eicosanoides. 

Recientemente, se ha propuesto un mecanismo 
directo para la aducción del ADN-, asociado a 
dietas altas en ácidos grasos polisaturados.

53
  Se 

liberación de varios aldehídos no saturados (alfa 
y beta), incluyendo malondialdehido, acroleína 

mutágeno. Un alto grado en grasas altera 

tumorigénesis mamaria. Sin embargo falta por 

en el cáncer de mama. 

Igualmente, se han indicado los daños causados 
por los radicales libres a las bases de la tiamina 
del ADN y de los glóbulos blancos periféricos. 

libres en la apertura del anillo en las bases del 
ADN, lo cual está asociado a la progresión del 
cáncer de mama. 

Hay sin duda relativamente poca comprensión 

mediante los cuales los ácidos grasos como el 
acido oleico pueden ejercer efectos sobre el 
cáncer de mama. Se cree que el desarrollo de 
la neoplasia es un proceso de varios pasos que 

las hipótesis es la capacidad que poseen los ácidos 
grasos monoinsaturados como el ácido oleico 
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los oncógenos relacionados con el cáncer 

HER2 (Her-2/neu, erB-2), que es uno de los 
oncógenos más importantes del cáncer de mama 
y se caracteriza por jugar un papel clave en la 
etiología, progresión y respuesta al tratamiento 

de los carcinomas de mama.
54 

7,12-Dimetilbenzantraceno (DMBA) – induce 
la tumorigénesis mamaria en ratas y una dieta 
con alto contenido en aceite de oliva actúa como 
modulador negativo que conduce a que el tumor 
tenga un comportamiento clínico más benigno 
y una menor malignidad histopatológica.

55
 

Curiosamente, este efecto está acompañado por 

2/neu.
56 

La principal vía por la cual el DMBA es activado 
para el agente carcinógeno en la glándula 
mamaria es principalmente por acción de 
la enzima, citocromo P450 1B1 (CYP1B1). 

por su sustrato, DMBA, lo que indica una 
autorregulación de su activación. Este proceso 
implica el enlace de los DMBA a los receptores de 
AH en el citosol de células epiteliales mamarias, 
la translocación de los receptores de DMBA-AH 
complejo para el núcleo y el enlace posterior al 
factor de transcripción de ARNT para formar 
un heterodimer que se une a elementos de 

del gen CYP1B1. 
57 

Evidencia

Una revisión analítica de los diferentes estudios 
internacionales realizados en los últimos cincuenta 
años sobre dieta y cáncer de mama encontró 
correlaciones entre, las tasas de incidencia y de 
mortalidad y el consumo de grasas saturadas, y 

tumor. 
58

 demostraron 
mayor proliferación de células cancerígenas, 
así como células epiteliales mamarias humanas 
normales en presencia de ácido linoleico (LA)., 
en contraste con los efectos inhibitorios de dietas 

(DHA) y ácido eicosapentaenoico (EPA) los 
cuales suprimen tanto el crecimiento tumoral 
como la metástasis.

59

Alta ingesta de grasas en la dieta se ha asociado con 
un mayor riesgo de cáncer de mama en estudios 
con animales, sin embargo, esta asociación no 
se ha encontrado en estudios prospectivos. 
Para determinados tipos de grasa, la evidencia 
es más compleja. Estudios de caso control han 
apoyado una asociación positiva entre el riesgo 
de padecer de cáncer de mama y la ingesta de 
grasas saturadas, pero los estudios en animales 
han apoyado una asociación positiva con grasas 
poliinsaturadas de n-6. Un análisis combinado

60
 

de estudios prospectivos no encontró asociación 
entre el riesgo de padecer cáncer de mama y la 

positiva con las grasas saturadas. 

Otros estudios
61

  indican el efecto de la reducción 
de las grasas en la dieta sobre la recurrencia de 
cáncer de mama en mujeres con receptores ER/
PR negativos, en comparación con las mujeres 
con receptores ER/PR positivos. Estos resultados 
son coherentes con las tendencias que sugieren 

receptor. 

Entre mujeres posmenopáusicas, con una 

riesgo de cáncer de mama durante un período 
de seguimiento de 8 años. Sin embargo, se 

sugieren un menor riesgo con dietas con bajo 
contenido de grasas.

62
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Una revisión,
63

 que analiza los diferentes tipos 
de estudios sobre grasas y cáncer de mama, 

estudios epidemiológicos reportan resultados 

una relación positiva entre la ingesta de grasa y 
el riesgo de padecer de cáncer de mama, que los 
estudios de cohorte no apoyan esta asociación, 

premenopáusicas y que los meta-análisis, 

grasas en la dieta y el aumento del riesgo de 
cáncer de mama.

En estudios sobre la ingesta de AGPI n-3 en la 
dieta en ratas durante el periodo de maternidad, 
observaron un incremento en el estrógeno, pero 
reducción en el riesgo de desarrollar tumores 
mamarios en las crías. En contraste, una ingesta 
con altos contenidos de genisteina incrementa 

durante el embarazo y algunos aspectos de la 
tumorigénesis mamaria de las crías.

64

correlación directa entre una alta ingesta de 
ácidos grasos polinsaturados n-6 (AGPI) y el 
riesgo de padecer de cáncer de mama. Un estudio   
realizado en ratas, observó que las dietas ricas en 
ácidos grasos polinsaturados omega-6 estimulan 
el crecimiento y la metástasis de carcinomas 
mamarios. Por el contrario, los AGPI n-3 han 
demostrado un efecto protector contra el riesgo 
de padecer de cáncer de mama. En una reciente 
revisión de estudios sobre grasas y cáncer de 
mama,

65

y negativas entre el consumo de AGPI n-3 y el 
riesgo de padecer de cáncer de mama. Análisis

66
 

de estudios de cohorte demostraron que la 
sustitución de grasas saturadas por mono - o 
polinsaturados no cambia el riesgo de padecer 
de cáncer de mama. 

Una revisión
67

consumo de grasa en la dieta y el riesgo de cáncer 
de mama encontró; que diez de los estudios 

grasa no estaba asociada con la supervivencia o 

relación entre la supervivencia y la ingesta de 
diversos tipos de grasa; un estudio halló una 

ingesta de grasas saturadas (pero no el total de 
la ingesta de grasas) con la supervivencia; dos 
estudios en los que la ingesta total de grasas 
se asoció con la supervivencia, un estudio halló 
que el total de energía ajustado a la ingesta de 
grasas saturadas está asociado directamente con 
el riesgo de recurrencia o de un nuevo cáncer; 
un estudio encontró que la ingesta de grasas 
monoinsaturadas (además del total consumo 
de grasa),era inversamente proporcional a la 
supervivencia. 

Un reciente estudio
68

  de cohorte no encontró 
asociación consistente entre el riesgo de 
padecer de cáncer de mama y el consumo carne, 
huevo y productos lácteos. El consumo de carne 
procesada se asoció con un modesto aumento 
en el riesgo de padecer de cáncer de mama. La 
carne roja podría ser un factor de riesgo para 
ciertos tipos de cáncer de mama, una de las 
razones son los aminoácidos heterocíclicos 
creados durante la cocción a alta temperatura 
de la carne. El consumo regular de carnes bien 
cocidas se asoció con un aumento de más de 4 
veces en el riesgo de padecer de cáncer de mama 
(odds ratio [OR], 4,62; 95% CI, 1.36–15.70) en 
comparación con el consumo de carne cocida 
a término medio. Esta misma relación entre 
alimentos animales bien cocidos, y el cáncer de 
mama fue observada en el estudio de casos y 
controles de Shangai.

69
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CONCLUSIONES

El análisis de los diferentes estudios pone 
en evidencia que el cáncer de mama es una 

factores genéticos y ambientales, los cuales se 
interrelacionan potencializando el riesgo para 
desarrollarlo. Dentro de los factores ambientales, 
la dieta juega un papel antagónico bien sea 
como elemento protector, o como elemento 
potencializador. Esta dicotomía condujo a 
múltiples estudios que desde perspectivas 

sobre el nivel de relación entre la dieta y  el 
cáncer de mama, a partir del análisis de cada uno 
de los macronutrientes que la componen.dentro 
de los cuales las grasas o lípidos presentan gran 
relevancia.

Los estudios epidemiológicos soportados en 
el uso de encuestas, seguimientos, o estudios 
retrospectivos a grandes grupos poblacionales, 
indagando sobre los hábitos nutricionales, tipos 
de nutrientes y tasas de incidencia del cáncer. 

principalmente en el uso de modelos animales 

mecanismos bioquímicos mediante los cuales 
las macromoléculas actúan sobre el desarrollo o 
prevención del tumor. 

Sin embargo, a pesar de varias décadas 
de investigación epidemiológica sobre las 
relaciones causales entre la nutrición y el 

inconsistente, e impide establecer conclusiones 
sólidas frente al nivel de relación entre la dieta 
y el cáncer de mama. Varias razones pueden 

relevante relacionada con el cáncer de mama es 
la acaecida muchos años antes de la aparición 
del tumor, y los hábitos alimentarios son muy 

lo que conduce a limitaciones metodológicas, 
relacionadas principalmente con la medición de 
la frecuencia alimentaría.

70
 El bajo número de 

sujetos de estos estudios, la correlación entre 

la potencia estadística para separar el efecto 
de cada tipo de grasa, el incluir más de un tipo 
de grasa en un mismo modelo conduce a que 

modelos que incluyen un solo modelo, el uso de 
diversos cuestionarios de frecuencia alimentaría 
que subestiman el consumo de grasas.

Por otra parte, la investigación epidemiológica 

entre alimentos y cáncer de mama, cuando 
posiblemente sea un proceso más complejo en 
el que interactúan patrones alimenticios con 
factores metabólicos, hormonales y genéticos.

71
 

Pocos estudios epidemiológicos han investigado 
el papel de la dieta en la recidiva y la mortalidad 
del cáncer de mama.

En los estudios caso-control y prospectivos de 

agrupación de varios de ellos, mediante técnicas 
de metaanálisis, ha permitido reanalizar los 
datos con mayor consistencia y, en algunos casos, 
la relación entre la dieta y cáncer de mama ha 

A pesar de la inconsistencia en los resultados 

cáncer de mama, lo que no se conoce con 
claridad son los mecanismos, ni qué alimentos 

cáncer de mama. Se estableció por ejemplo: 
el efecto regulador de las frutas en los niveles 
de estradiol y en los receptores de estrógeno 

apoptosis celular que tienen los carotenoides; 
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los efectos directos e indirectos en la regulación 
del riesgo en diferentes niveles que tienen los 
alimentos ricos en ácidos grasos omega-3, y la 
acción del ácido linoleico en el desarrollo del 
tumor. 
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