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1. OBJETO



En los witimos aios se han producido importantes cambios en los hibitos
alimentarios  relacionados  pancipalmente  con ¢l fendmeno  de
imdustrializacion urbamzaciin v con el desarrotio ccondmive y tecanldgico. Estos
cambios han temdo repercusiones may positivas en ¢l estado nutritivo, pucs la mayor
dispominlidad ¥ abundancia de whmentos han reducdo  considerablemente las
desnutriciones  clinivas. Sin embargo, adn cuando e balance haya sido muy
benefiviose, al lado de estos aspectos posilivos  s¢ presentan oltos  menox
sistactonios.  Sin exageracion, pucde Jecise que en los paises ricos exise la
sigiente paradopa: en un mundo en ef gue hay abundanci de alimentos, se presentan
smltincamente, junto con stuaciones de desiutricion, consecucngia de nuestro
estilo de vida y o de 1a falta de alimentos, ks Hamadas enfermedades degenerativas,
debudas principalmente al perconsumo {obesidad, enfermedades cardiovasculares,
cancer,  duabetes, o). Nunmcrosus  estudios  experimentales,  clinicos  y
cpwlemialigivos realizados en las ultimas décadas, muestran cada vez con mayor
evidonvia que ke dieta pucde ser uno de los Tactores con mayor intlueacit ¢n ¢l
estardo de salud e Jas poblaciones » oo b prevalencia de extas entiermedindes crdnicas

Jdegencrativas,

Ba Espata, ¢l vdncer es la scgunda causa de wmuerte precedida por las
enfermedades cardiovasculares, contabalizando el (8% de todas las defunciones y,
dentro de esta patologla, ol cdncer de mama es actuatmente i causa mils importante
de muerte en las mujeres del mundo occidental. Algunos cpidemidlogos estiman que
aproximadamente un Y0% de tudos los tipos de tumores pucden see atribuidos a
Bactores ambientates y, segin THOMAS (1986), un J0% pueden cstar causados
direviamente pur factores dietdticos. Dado que la dieta tiene la veninja de scr
facilmente modificable, s¢ ostima que entre un 10 y un 70% de las muertes por
cdncer podrian prevenirse mediante modificaciones dietéticas. Sin embargo, los datos
disponibles hasta ahora no parecen suficienies para cuantificar la contribucidn de la
dicta on el desarrollo del cdncer o para determinar fa reduccidn cuantitativa del
ricsgo que pudicra cunseguirse par dichas modificaciones.



Aungue existe gran controversia con respecto 4 ks factores de niesgo
rutricionales ¥ no nutricionales asociades con el clneer Jde nkuna, algunos autores
Ban idicado que und eweesiva ingesta cabdricd poudeia estae relacionada con un
meremento on b resge de vineer. S embargo, resulta deficel aislar si este electo
v debido al incremento de Lt energia o a una mgesta excenva de macronultticntes
CoIme por ¢gemplo grasa o profeind. En este sentido, diversos evtudios han puesto de
manifiesto no sdlo la relacidn enive ¢l cdncer de mama ¥ I ingesta de grasa totad,
stno Lambidn con ¢l tpo v caldad de la msma, obsenviindose que su incideacta
pexiria verse aumentada por ¢l consumo de grasas antiles on general y de deidos
REASON saturades en particular. Mis recientemente, se ba relacionado el consumo
eveesive de dvios grasos poliinsaturados con It mayor icidencia de clncer de
mama v de otros tpos de neoplasias, espevidimente Tas locatizadas en fas estructuray
del aparato reproductior. Por ¢l contranio, hudratos e carbono, tibra, algunas
vitaminas ¥y nuncrales antioxidantes ¥ airos compadienies o aulrilivos pareeen

vompartarse vomw Gctor de proteecicn,

No obstante, al estudiar ki relacidn dichecdneer, 3 conto va se ba comentado,
surgen dwdas ¥ contradiceiones, Sepiin dive BRUBACHER (1D e ¢l Prdlogo de
uta rectente publicaci gue recage of ~Symposium sobre Dicta y Salud en Europa:
fa evidenciaw, esta silwavidn se concreta on 1a siguiente paradoja: "No hay duda de
la rekicidn existente entre dicta y salud, aunque a pesar de los muchos estudios
realizadus en los dltimos afos, no lenemos evidencia concreta de esta asociacidn®,
Para BRUBACHER, las razones de este hecho podrian ser, "por un lado que el ser
humano sano dispone de sistemas muy clicaces de autorregulacidn y, por otco, que
a veces se olvida, que las diferencias ¢n la compuosicidn y valor nutritivo de las
chetas, medidas en un momento determinado, pucden mostrar muy pequeiios electos
sohre 1a salud, ain cuando es cierto que estos pueden acumularse con ¢l tiempo. En
consecuencia, ¢f dificil medir el efecto final de unos determinados hdbitos
alimentarios a lo largo de la vida sobre una enfermedad. Ademds, hay que tener en
cuenta que la dicta no sélo es, en si misma, un sistema muy complejo -y, aftadimos
nosotros, muy diticil de medir- sino que forma pacte de una extensa lista de factores
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mediwsambnentivles que puciden actuar sobre la enfeemedad™. Segin VARELA (1991),
“muchus de estos Tactores dictéticos y oo dictéticos, son cumvergentes por lo que es

muy duicil evaluar cuantitativamente la influcnvia aistada de cada uno de ellos®.

A Lt vista de estas consideraciones, nos planteamos el siguicnte interrugante:
Jstamos hoy en disposicion de poder protundizar en ¢l cstudio de la posible
relavion dicta-vdnver, on general, ¥ de mama, en particular?. Por supuesto no cs
Ficil contestar & esta pregunta, aungue seria iteresante rettexionar subre algunos

aspectas del problema,

Fn primer hugar, ¢l estudio de la retacidn dicta-salnd se hasa Idgcamente, en
una prmicra clapa., on el conscimiento de los dos micotbeos del binomie: fa dieta y
bt patelogia de que se e, Postcronmente, cn una segunda tise, B cputemiologia
tratard de estudiar la posible relacion entre cllas. B obvio que fa auencia de una
razonable fiabilidad en csle conucimiento, tanto de la dicia come de la eatermedad,
impedird estudiar con el suficiente rigor cieniifico 1a relacidn cotre ambas panes,

Kl problema se complica porgue ea cste hpo de estudios estdn implicados tees
grupos de especiahistas que trabajan con metwiologias y abjeti o propios y distintos:
la ingesta de alimentos interesa a tos autndlugos, 1a patologia a los pawdlogos y la
reliidn entre unos y otros Fundamentalmente a los epidemidlogos. Muchas veces,
no tener en cucnta esta situacidn puede conducie a conclusiones crrdneas que resaltan
la nevesidad de calaburacion y coordinacion en los objetivos § metodologias de los

dilerentes expecialistas.

A pesar de la indudable complejidad de la pawlogia neopldsica en sus
diferentes localizaciones y cliologfas, la informacién actualmente disponible sobre
morbilidad y mortalidad por estas patologfas es bastante fiable; sin embargo, la
situacion no es tan satisfactoria cuando nos referimos a la medida de |2 ingesta.
Cualquier nutridlogo con experiencia en el estudio del estado autritivo sabe lo dificil
que pucde resullar, en general, medir la dieta y en especial su composicidn en
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deternnnudos compuatentes, e pueden ser precasamente los celcniiudos con una
determnada patologia. Por oteo Ladw, B dieta no ¢s an pacineteo estitico, sino gque
ostl en continu evolucion 3 en ella mten wnen numeresos ictores. Logcumente cf
conecintiente de esta osoluciin en ¢ iempo ey de un eatrdordinanio intends,
especiatimente en bas enfermedades degenerativas que necesitan un latgo periodo de
wplantacidn. Por clio la positalutad de que T dicta actie como Tactor de riesgo
habwd gque consuderaria no transversalmente on e ticmpa, sino i travds de ta lustoria
dietdtica retrospecting diriguda a conover espevialmente fos hibitos alumentarios en
Las edades en Bas gque se presume pucds haber empesado & inttuir en iz aparicwin de
L patologia. Sl medida de la ingesta actual o5 ya dilicil, mwcha mds o es la
retrospechivi, atwbhicndo viea linstacion waporiante para la abtencuin de resultados
razonablemente Hables gue perantan conclne yobre W eclacivn dicta-catermedad.,

Por otre lado, se sabe gque en los alinomtos y por lanto en las dictas, aparte
de 1o Fraccion matriivag, b umica gue hasta e poco empo ka piteresado a s
uuttdlogos, ¥ oon la gue se incluyen aprovmadamente snos 30 nutnientes, hay gue
toner on cucihia ofras dus fracciones e natrtivas, La prmera, ostd formada poe
varponentes muurdles de los abimentos, ks “vomponentes na nutetivoy”,
nlentificados quimicamentc ¥ de los gue se conocen on la actuadidad un gran admero
de clox. La segumda fravendn osid consttunda pog los aditivos y contaminantes. Para
JAMES (1938), en la dicta media de los paises desarrollados ¢l mimero de
componenies 1o nutritivos ( a los que llama aditivos naturales) os unas JX) veces
mayor que el de aditivos adificiales. Ademids, los alimentos gencralinente no son
consumidos crudos, sino después de ser sumatidos a diversos provesos industriales
o colmarios de conserviacidn y preparacidn que pueden Jdar lugar a profundos
cambios en la compuosividn cuanbitativa y cualitativa no sélo de la fraceidn nuteicional
sino tambedn de lns olras fracciones no sutniivas, Es ahora, al pretender profundizar
en ¢l conocimiento de la relacidn dicta-enfermedad, cuande comprendemos la
unportancia de estas fracciones no nuicicionales. De ahi el interds y nocesidad actual
de tratar de identificar estos posibles compuestos que podrian tener tanto un efecto
pasitivo como negativo en dicha relacidn. Ademis, como es bien sabido, ¢l problema
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se Ba semde a complicar con el deseubnmiiento e It fracein “campanentes oo
aatrtven” de Lt dhieta de diforentos sustancias con marciadd deviin cutcergena
povitiva o acgatng, Una manerd Je abordar oste  problema, hasta que s
wlentiliquen estos companentes, podria see tratar de relacionar las dhfereates
patdogias no sl con L et total siee con determiidos alimentas de o
sndis aduabizada, para on o case de encontear asaciacion identilivar, posteaoriente,

b compuesto o compuesios resgrnsables,

Utra hevhe ue generalimente io se tone o cucnta cuanrda e quicre estudiar
ol papel de un ahmento determinado de e dieta en relacidn con la satud, os o
Hamado “clecto sustitutonn”. Es deir, paca valorae of papel de un alimento en la
dicta, hay gue tener en cuenta gue esle no se adade & Iy dicta gue habituslmente s¢
mgiere, une yue sustituye a wira Por cgompla, en ¢l caso Jde las enfermedades
vardiwovaseulares, o problema o llegar o dilucndar s of efecto e le sustitucidn de
b came por el peswade se debe al pescindy por w aporiaciin de detdos grasos omega-
Ao al hecho de depar de consunig vanise que contiene duidos grasos satutados cuya

aeviin, cn este senlido, o3 vpicstd,

En caisecueniaa, e hndo o comentado anteriorntente, parece fecesania li
realizduioin de ose tipa de trabajos v crecntos sieeramente gue ¢l tacimiento de
ety ificultades puede ser un clemento muy positive a toner en cucnia ¢a la
uterpretaciin de fos resultidos  experumentates. Por cllo, nos plunteamos la
realizacidn de la presente Tesis Doctorat en la que nos proponemos estudiar,
utitizando ol disefo caso-control, la posible influencia de los hdbitos alimentarios y
la ingesta de eneegia ¥ nutrientes, asi como de algunos factores no dietéticos (fndice
de masa corporal, consumy de tabaco, uso de anticonceplivos orales, ete.) en el
vincer de mama cn mujeres (1 casos ¥ 136 controles) pracedentes de tres dreas
geagrdiicas con patrones de alimentacidn distintos y caracter{sticos (Madrid, Santiago
de Compostela y Mérda), Este estudio ha sido posible gracias a la valiosa y
geacrasa participacion de lox siguientes Hospitales:



MADRIY: Hosprtad Clincn de San Caetos. Sery o de Grrecologia,

SANTIAGO DE COMPOSTELA: Hovpatad General de Galiett, Servieio de

Cinccnlogia

MERIDA Hospatal General del INSALUD. Servivio Jde Medicma nterm,

Fodu el trabape de vampe oy posterior tratamicnto de los datos i sido Hevado
Acabo por el misme e petteneciente al Departaunento de Nutriciin de 1t
Eaveradad Complutense de Madrid ab obpeio de teatar doe mirameaae bos ¢erores en

Lv estinmacion de fas mgestas retrospectivas de alinsentos,

L iumnos o estindio stendo conscientes de bas dofcatiades peeo amatagdos por
L smportaneta del tema, la colaboracin de Jos prestigrosos chinoos, y L posibiindad
de aphicar a un olyeive de ot mterds y avtialidad come el cineer deomama a
harga expenencid ¥ el prestigio de los estadios satnicionates ded Departamenta del
yue tormo parte, Creemos gue Tasanterores considerisiones pashifivan b realizaciin

Jde by prosente Tess Poctoral,
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2.1 INTRODUCCION

Desde hace ya mucho tiempo se¢ sabe que o que la gente come (o deja de
vomer) atecta a su estade de salud. A o largo de la astoria, el hombre ha estado
preacupado por ablener suliciente cantidad de alimentos para evitar deficiencias y
de hecho una gran parte de la poblacidn mundial vive hoy todavia bajo estas
vandiciones. Sin embargo, y paraddjicamente, en olras partes del muindo ¢ problema
ostd relacionado con el consumo excesivo de alimentos que piede ser responsable de
Las Hamadas enfermedades de fa “abundancia® o enfermedades crdnicas degenerativas
entre las gque se incluyen  eafermedades  cardiovaseulares  (ECV),  cfncer,
osteoporosis, obesidad, ete, (MARGETTS y NELSON, 190,

En la primera mitad del siglo XX, a investigacidn en nutricidn hmana se
ventraba principalmente en el papel de los nuatrientes, especialntente de las vitaminas,
en las enfermedides carcnciales. Sin cmbargo, on ba seguida ontad del siglo el
oterds por las deficiencias mitncionales comenzd a dismaauir, debwdo 8 gque estas
dejaron de ser las principales cansas de muerte, pasando a ocupar este lugar las
cnfermedades crdmcas degenerativas. Dosde entonces, la s estigacidn nutewional
ltevada a cabo en grupos de poblacidn, empezd a interesarse por ol papel de ta dicta
¢n osle huevo grupo de enfermedades, y lox estudios epidemioldgicos, chinicos y de
laboratorio empezaron & demostrar que la dicta podnia ser v de los mds
importantes factores relacionados con la etiologia de dichas enfermedades (NRC,
1KYy, Durante los dltimos ados, numerosos grupos de investigacidn estdn trabajando
cn la identificacion tanto de los factores de riesgo dictéticos como de los meeanismos
lisiopatoldgicos involuceados. Sin embargo, a pesar de los esfucrzos, todavia existen
importantes lagunas sobre el papel de 1a dieta en la etiologia de las entermedades
cranicas degenerativas, cn las que la epidemivlogia autrwional ha aporado
unportanie informacidn (NRC, 1989: MARGETTS y NELSON, 199D,

Clasicamente, la epidemiologia se ha definido coma "¢l estudio de loy
determinantes y la distribucidn de la enfermedad en las poblaciones humanas”™, para
muder establecer hipotesis de causalidad (MARGETTS y NELSON, 1991). Por wato,
Ia epidemivlogia nutricional se refiere al estudio de los determinantes nutricionales
de la enfermedad, definicidn que implica tres aspecios:

l.- cuantificacidn de los cusos de enfermedad que hayan aparecido,
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A

~codeseripeion de gaeaes ban contrado B enfermedad (edmo y ddnde),
)

1ooanalnnes de los determmantey dictéticos de b enfermedagd.

Lov estudios eprdennoligicos pueden doadiese en dos grandes grupos:
especimentades o de inteevencidn vy observacionales. Eno los  primeros, «l
nyvestigadur controla v asigna fa exposiadn al factor de riesgo (FR) en los sujetos
de la muestra, entemdhiendose por FR o factor de exposicion cualquier caracteristica,
cxterna voanterna, de naturidess s, guinnica, orgdoiea, social, paguica, el que
estd reacionada con la entermedad o gue puede see su causa. En delinitiva, on los
estidion evperimentales el propio unesigador chige ta muestra vy dentro de ella
dectde gdites estardn expuestos a tos electos de fn exposiaon vy guidnes oo,
vettradaitdo todos Toy dennds Tactores confundentes. Finalimente, compara expuestos
¥ ono expuestos. i los estudios ohseryvaclonales ¢l i estigador oo liene vonirol
sobre Lt exposicidn ab FR, o sobiee L orima e gue los andaysduos estdn aicctados
por dicho FRL Enogeneral, Jos resliados de los estudios experimeatates son mds
vonhiindetes para poner on evisdencia el ¢lecto de umit exposicids en ¢l Jesarrotio de
e entermedad, voadenids e aicho mids Tial controlae cualguier posible factor
confundente. Sut cmbargo, presentan algwmtgs hantadiones: 1) motivos dicos, pues
Las exposiciones (ratumentos, cambuos) pueden ser poligrosts pars B sibud del
i ndue v 20 son costosos en oo, personal ¥y dinero, Por todos estos motivos

low estudion abservaciomles se wtthzan on mayor frecuencia (MARGETTS, (991

Fanto fos estidion expenmentales como fos observacionales se pueden
viastlivar segin que la medida de la exposicidn al FR y T enfermoedad se eabicen en
chindividuo o en un grupo de ndividuos (MARGETTS, 19921).

)

P R MDA RSB it
S ENTUDICES MUESTRA DE EXTUTHD

Tt 1

POBLACIONES INDIVIDUALES

B BN .
EXPERIMENTALES ntayes gl grupne Eusawes clinwos o de < ampro
2]

1 ORBSERVAUIONALES Fatudwr wouldgicng Estudion caso-<onito)
: Eatudiot de vohutres

T R
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Seguti esy, los estudios evperinentales pueden see:

Lo Bnsgyey Uloncos y Ermayos de Campra . Loy primeras, Jov ensayos
Chimoos, se reabizan on sipetos gue va tienen L enfermedad {ensayos terapduticos o
de prevencion secundaria), mienteas gue los de campo se Hlevan a cabo en supelos
gue varccen de i enfermedad en el momento de estudio, por o gue también se
dernominan ensayos e prevencion  promaria. Bnoalgunas ocasiones pueden
setecnnarse imdivisiues con alto riesgo de padecer T enlermedad como por gjemplo
peestnas mpertensas, obesas o von niscles altos de colesterol, que agilizan 1

reatrzacion el estudio,

o Lnsayes on Grupos. Distos se realivan en geupos do poblacion
vomunidades, puchlos, ciudades, cte.- v las comparaciones se flevan a cabo,
por tanta, entre dichos grapos ¥ no entre idividuos. Conceptustimente, la diferencia
estriba en el hecho de st L exposicidn o intervencidn pucden ponerse en prictica
mdividuatmente o no, Por gemplo, se podeia nredie el electo de un programa
edircivional subre La reducaion de b mgesta de grasa comparandn grupos que reciban

ch mensage del programa cducaciontl con olros gue so fo reaban,

[gualimente, segn la muestra, fos estudios ehseevacionales pucden ser de
varios Lipos (MARGETTS, Tud )y

L Estudios Evoligiens, en tos gue la untdad de estudo no oS el
rdividun sino une grupo que puede guedar delinido por ¢l tiempo ( cohorle de
mwimiento, i), caraclerisicas geogrilicas (pals, provincia, ciudad, ete.) o por
varacleenticas secio-demognificas (raza, religuin, status socioccondmico, o), Un
ciomplo de este tpo de estudios son los que relacionan ditos de consumo de grasa
cun incidencia o mortatidad por cdncer de mama (CM) en algunos patses., Este tipo
de estudios sirven para establecer primeras hipdlesis que tendnin que ser confirmadas

con estudhios individuales.

2o Lstudivg de Cohortes. Bl estudio,  en el gue a unidad muestral es
el indhividduo, se inicia caracterizando la muestra segun fos factores de exposicidn, La
vohorte se sigue a lo lirgo de un periodo de tempo establecido y se observa el
desarrotfo de b enfermedad en relacidn con ta exposicaidn, Bl aumero de sujetos

13



wclundos el cobarte v el tempao de obseevacion dependen principalmente de la

frecuenvid e apancian de i enfermedad.

A Eatadioy Cuse-Contrel. Enoeste upo de estudios unddividuadey se
COIMPALAN Personas con una caracteristica o entermedad determinada (consideradas
COMID Casus), von ulras que no poseen la enteemedad, a las que se considera como
prapo de referencia o grupo conteal. Se mude fa exposicion pasada a FRs conocidos
v oospechadus en ambuos grupos voa partie de estos datos se prede estintar el el
de o tespe pant cada eaposicion, Bnoan estudio caso-conteol se pucde obtener
ptormacen de muchas varables de exposicndn, aungue fa valides de esta
mormdoion puede estar hotada por ¢l heche de gue fos datos s¢ recogen
retrospectivamente. Este problenta es espevialimente wnportade en los estudios
dietéticos pues et mughas casos os precramente la dieta pasada y fio [t presente fa

caposiciin deomterds,

Interenvias entre estinhion de cohortes y casorcontrol MARGEUTS, Py
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i

PASALO
DE COHORTES Mide Ta esjrasiani an Dretesstnna fa Nrevnendia
PROSPECTIVO fa cotopte de o entermedad por

se il de Ta vohliette

DE COHORTES Mo la ey en fa | Detenmina la
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Ventanas ¢ mcomententes de Tos extudios de cehortes v casoecontrob (IMARGLETTS,
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SAANCIDENCIA - DE CANCER  DE - MAMA  EN  LOS  PAISES
DESARROLLADOS

Ea culminacicn de tdos los estudios estadisticos sobre cdneer s¢ resume en
s registros de cawer de poblacion  que  permiten  comparar los  trabajos
cpidemivldgicos con los que se publivan en otros paises, En Espaita existen varios
regntros de cdacer en puntos diversos de nuestra geogratia, como Zarmgoza o
Granada (ZURBIRL, 1980,

Segin ZUBIRE (1983) un registra de vdicer ¢s un intruntento que pecmite
cstablecer ung metodoligia en La recogida de datos de mancera que dsia se realive con
amtormidad ¥y siempre reterida a una poblacidn de un drea determisada. Dicho
regastre pucde realizarse a4 nivel hospitalario 0 a nisel Je wda 1a comunidad
vregistron de cdneee de poblinidng sicida los olyetivos diteremtes para uno y otro tipo
e registro,

EL astor contimua dicicndu que un registro de odneer de poblacuin recoge y
At ddatos de endas las fuenies povbles de mtormacidn, siendo estas muy disersas
ididivos de ateneidn primaria, cottilicados de delution, servicios haspitalarios
tumdamentalmente de radinterapia v anatoniia patoligiva, cic.), lo cual exige una
Misqueda activa, continua ¥ exhaustivie de datos. La actividad del registro se oneata
esencialmente al conowimento de la incidencia de los distintes tpos de tumores
snalignos en la comumidad, tanto de forma glabal como especiiica segin edad, sexo,
lovabizacun, cle. A paetir Jdel regidro sc obtiene, por lanto, una deseripeidn de (a
stuaenin del ednver en b pablacion que puede proporcionar intormacidn vtil para
un gran mimero de actividades sanitarias como proteccidn, asivencia y comtrol de los
chfermos, vigilanvia de Jos grupos de riesgo. planilicacidn de servicios y programas
de wivestigacion clinica y epidemioldgica, etc. (ZUDIRI, 198,

En Espata, ol vdncer es |a segunda causa de wmueete precedida por las
enfermedades cardiovasculares, contabilizando ¢l 18% de wdas las defunciones. En
general, los patrones epidemioldgicos del cdncer en Espada tienden a cquiparatse a
los existentes ¢n wtras sowicdades industrializadas (LOPEZ-ABENTE, 1984).
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Frtre todos fos tipos de cineer, e de mama (CM) es o tumor que presenta
ruayor aortibdad dentro de s magetes, de Becho, T tsa agustads se ha duplicado
et tos idtemes 20 ies (Gratica 1, con un mcremento anual medio sapenior al 5%,
L imeremento anual v masor en has tasas truneadas de 35-04 aitos (0,87%) ue e
Las ade mrayores de 68 aion (LOPEZ-ABENTE, 148:4).

GRAFICA 1 INGCIDENCGIA D8 CANCER.
ZARAGOZ A 1980-79, EVOLUGION DE LAS TAGAS
MEDIAS (POR 100.000 HAB ) QUINQUENALES.
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Eate dumento de b mortalidad por CM se ha provucido en numerosas paises,
ast i b Giratica 2 se pueden ser Tos cambios en s Wsas de mortalidad en Japdn,
por diterentes Upos Je tures, ubsenaindose un dumento ¢n la wmortalidad por
neaplasias de aanta, whar y prostat desde 1950 hasta 1979 (ROSE y col., 1936).

ORAFICA 2. INCREMENTOS EN LAS TASAS DE
MORTALIDAD AJUSTADAS POR EDAD DE ALGUNOS
TIPOS DE CANCER EN JAPON. AROS 1950-79
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Eaoba Tabla 1, oen faogue fguran L tases de mortalidad por TRLRKD
Babntantes durante 1264 y TN pard diferentes paises, se pucde observar gque euasie
un tobible werentento en L mortahidad, asi como en L ingesta de grasa (apecta que
se vomentant mis adebuite), para los paises con un fiesgo e CM refativamente hajo
CRONE v coll, 19800 Espaia también ha duplivado sa s de mortahidad desde Tt
fasta 197,

Fabli L FASAS DE MORTALIDAD POR CANCER DE MAMA EINGESTA D
GRASA TOTAL PARA DIEZ PAISES. 1964 J 194N

R B R s N R e A e S A R Y R i

PAISES FASAS DE TASAS DE INGESTA DE GRAS
AMORTALIDAD 100 000 MORTALIDAD TOTAL
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GREUVIA Ty 14y UL P50
FSPANA t 4 40 ] P W
PLHLONIA LI 140 LT LR 1
PORTUGAL 126 143 1.5 LY.
FINT ANDIA s 149 .10 507
tVALLA 5.7 18.5 118 1.607

il E E 2 .
NORUEGA 169 191 1y 1.14
AUSTRIA [ 18,7 .10 1.4)
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AR e L e sl 1 R R P o N P sz o

THOISE v eul | 19880
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Segun los datos obtenidos por LOPEZ-ABENTE y col. (1984), Espafa
ovuparia un lugar intermedio, corcno & los de bajo riesgo, con una tisa ajustada de

12,7 por 100,40k hatatantes (Gritiva 1),

GRAFICA 3. TASAS AJUSTADAS DE MORTALIDAD
POR 100.000 HABITANTES
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Aunyue los FR dierdtieos se comentarin mis adelante, ¢s de destacar que los
pases gue consumen una clevada cantidied de aceite de ohiva (Espaia, Grecia,
Portugal ¢ Talia) tienen unas tsas de mortatidad bagas o medias comparadas con las

do olras paises que no consumen inayoritariamente este tipo de aceite (Tabla 2.

Tabla 2 INGESTA DE GRASAS Y ACEITES Y MORTALIDAL POR CANCER
DE MAMA EN PAISES CONSUMIDORES DE ACEITE DE OLIVA ()
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Ea b Fabla Yapareven fay asas de incidencia de ciacer en Zaragozi durante
POSOL Bty datos contirman que L localizacdn mids frecuente en las mujeres s la
O I, con und tasd de 0,8 par TRLOOU habitantes, segusda por la de extdmago

oy L de calon v orecto (20, 3),

Fabla 1INCIDENCIA DE CANCER, ZARAGOZA DIR0. TASAS POR H0.000
HARITANTES

MUJERES

o R
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1 T R
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Dientro de cadd pas, L distribucian de la enfermedad no ey homogénea
ebteniéndose unas tasas de mortalidad especitivas para cada provineia o regitin. Lin
Bapaia, el indice de mortalidad estandarizado para cada provineiz, segun datos del
"Athas de Cdneer en Espaia™ (LOPEZ-ABENTE y col., 1984 durante 1975-77,
fgur en la Gretlica 4.

GRAFICA 4. INDICE DE MORTALIDAD
ESTANDARIZADO (PROVINCIAS)
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Sepnn los datos de L Fundaciin Cieatitica de la Aseciaein Expadola Contra
el Cidneer (ZUBIRL 1S3, Lo dhstibugion regional de M durame 97175,
exvpresada comu parcentaie del total de las acoplasias, repeesentida en el Mapa 1,
demuestea que esta paologia aparece frecuentemente en Caticia, Astarias, La Risja,
Cataluda, Extremadura y Castitla-La Maneha y con una trecuencia media en
Cantabenr, Pas Vaseo, Cistilla-Ledn, Aragdn y Canaras.

LAPA 1 DISTRIBUCION GEQGRAFICA DE LAS TA$£\S
DE MORTALIDAD POR CANCER DE MAMA EN MUJERES

ALTA

MEDIA
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LAGLINEAS DEINVESTIGACION EN LA RELACION DIETA-CANCER DE
MAMAL FACTORES DE RIFESGO

Lo primeros estudios para wlentaficar €1 CM pusieron ea s idencia que los
factores gendlicos o parecian responsables de fas diferencas existentes en fa
orcndenent de est patologia entre padses. Existen, ademds, otros muchos FR o que
sttt LOPEZ-ABENTE v coll (1980 pueden resumirse de L siguiente mners
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Do entre wdos ellos, L dicta junto con otros factores medioambientiles,
PATTUCH e u apariante papel (NRC, T8V,

Como v hiemos comentado, numeroses astishios experimentades, chinicos y
cpademioligicos, gue desenbiremos & continuacion, realizados en las alimas
Jecadas, muestran cadd vez von mayor evidencia que ladicta puede see uno de los
factores con mavor mtlueaciic en ¢l estado de salud de las poblaciones y en
prevalencia de Las eotermedades cronicas degenerativas, entre las que cabe destacar
b patolopia que nos ocupas el CM, puds como ya hemos dicho es, actuadmente, Ta
caust iy imporiante de muerte por cdncer en las muojeres del mundo eccidental
PMITTER, 1986),

Algunos epdentiglogus esuman gue aproximiadamente un YO% de oy Tos
Brpas e cineer pucden ser atritwidos a factores ambicetales, incluyendo la dheta.
Segin THOMAS (19800, dprocusadamente un W% de los tumores puecden estar
casadas por Tactores dictéticos. Oiros antores consideran que [ dieta puede ser
responsable de hasta un 30-40% de todos los tumores en los hombres y de un 0%
en Las mageres. Incluso algunes an estmado que entre un 10y un 70% de las
muertey  por edncer  podrian prevemnse  mediante  modificaciones  dieteticas,
especialmente en ot caso del cincer de estdmago, colon y tambidn, aunque en menoe
medida, de mama, cndometno v pulmon (NRC, 1989). S embargo, fus datos
dispomibles hasta ahora no parecen suficientes para caantificar la contribucion de ta
Jdieta en ol desarrallo del edncer o para determinar 1 reduceidn cuantitativa del

resgo que pudiera consegairse por moeditivaciones dietdticas (NRC, [989).

L factores dictdticos pueden ser mcluidos ¢ la etiologia del cincer humano

dentro varis categorias:

f.- Compongntes nuidtivos de Ly dista:
A.- Factores que pudrian incrementar el riesgo de CM (ingesta
caldrica, de grasa, proweina, colesterol, ete.).
3.~ Factores que confieren proteceidn frenke al cidncer {retinod,
A-caroteno, vitamina C, vitamina E, selenio, zing, {ibra, e1c.).
2.- Compenentes no nutritives de la digta. Coma es sabido, en la dicta, aparte
de la fraccidn nutritiva (wnos 50 componentes en tolal), existe una gran
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vantidad de sustarcias sdentificadas quimicamente que se ingieren junto
con os nuteientes ¥ que pueden ser de dos ipos:

A Componentes gue existen nermalmente en los alimentos y que o0

tenen papel on fa nutewcnin,
Bee Aditvos v contaminantes, gue e aiaden voluntaeiuente a los
alimentos,
do- Nugsos compienies yue se originan a partic de las fraceiones nutritiva

¥ o autritiva, como consecuencia de los procesos industriales y culinacios
a gue se semete ¢l atimento,

Dentro de Las bneas de imvestigacion que Blan puesto de mamtiesto la relacidn
entre dictt v UM, sepin COHEN (1986), la primera esideaan deriva de 1
Cyperitentaciin anmal, ¥ on este cunpo es importante mencionar <l trabajo prwero
de ALBERT TANNENHBAUM y HERBURT SILVERSTONE (1953). En su extensa
resanon s¢recngen 3 desnben con detalle fos principios de la experimentacidn
matrctonal e carctigéness en 1a gue wsando un nwiclo de tumor mamario
espontinen on ralanes eMablecwron gue:

1. - armmtles alumentados con dictas altas en grasa (HEY, (1298 (pesapeso),
aveite hndrogenado de swemilla de atgoddn) desarrotlaban tomores mds ripufamente
¥ Con mayor Trecuencta gue aguetios alinentados con dietas bagas en grasa (LEF) (3%
wente hidrogenadu de semilla de algoding (Grdfica §),

o« ¢l efectv no era debido a la ingesta caldrica y

A el clecto dowis-respuesta no ora lineal, presentando una meseta en fa
procimidad del 16% de grasa.

En experimentaciin animat tambidn se ha demostrado que o en ausencia
e cn presenvia de carcindgenos mamarios, la incidencia de CM en ratas se
werementa sustancialmente con dictas ricas en grasa (MILLER, 1986). Igualmente,
et tipy de experimentacidn parece indicar que la ingesta de proteina y energia
pucde dar lugar a un aumento en el desarrollo de los tumores mamarios (NRC,
1VR2; NRC, 1989,

Es curioso destacar cdmo s¢ han ido incrementando las publicaciones de

estudios experimentales referentes a la refacidn entee grasa de la dieta y CM en las
iltunas décadas (Girdfica 6). De 1a misma manera, si se representaran los estudios
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cpudennologicos la tendengia obneny adid seria semejante,
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Lo sepumda linea de evidenaa procede de estudios de correlacion en grupos
e poblacion, awiando ncudencia y mortalidad por CM con la ingesta de diversos
nutrientes, especialmente la grasa. Es importante destacae ¢l hecho de que estas
vorrehiciones e wilo han sido detectadas a nivel interacional, sino ambida dentro
e un s pats conto es of caso de Japda y EEUU (MILLER, 19%6),

En Espata, VARELA y col. (1M91) realizaron un estudio para analizar la
perubile relacuin entre la cantudad ¥ composicion de fa grasa ingerida en fas distintas
FeARes ¥ prosancias espanolas ¥ Ll mortlidad por diversos tipos de cdncer. Para
cllw compuraron as sas de moctalidad con las ingestay medias de grasa de cada una
de by provincias. Los qutores encontraron correlaciones negatvas, estadisticamente
spmmlivativas, entre la wmwrtalidad por cdocer de testiculo y algunos pardmetros
dictetwos. Min embarga, las neoplasias locahizadas en mama, prostata y ovano silo
Wt alectadss  por algin pardmetro  deteeminado.  Estas correlaciones
valwbisticantente  sipmitivatinas desaparecian ol utibzar las tasas de moriatidad
apitstulas.

te goneral, fa valides de los resulladus obtemdos mediante este tipo de
trabapos de correlacidn puede estar limitada por los errores observados, por ue tado
on fas Lisas de mottalidad en cada pafs ¥ por otro on los distos de disponibilidad de
dhatentos 4 mvel macwonal (ROSE ¥ col., 1Y86).

En terver lugar existe una linea de evidencia indirecta que proviene del
ctsdio del efecto de distintos FR subre o CM, que probablemente estin mediados
por factores autricionates. 1istos son, particolarmente, peso, altura, fndice de masa
corparal (IMC) y cdad de fa menarquia. :

Bl cuarto tipo de evidencia procede de estudios realizados sobre [las
vamaciones on lis lasas de incidencia y mortalidad, que sugieren la influencia que
prcden tenee [0y factores ambicntales y especialmente nutricionales sobre esta
patologia. Algunos estudios comparando los hibitos alimentarios entre poblaciones
cun alta y baya incidencia de la enfermedad, junto con los cambios en la mortalidad
por cincer después de migraciones desde pafses del este a palses occidentnles
iprincipalmente desde Asia a EEUU a finales del siglo XIX y principios del XX),
sugreren una fuerte relacidn entre hibitos alimenarios y riesgo de desarvollar cdncer
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(MILLER, 1980, NRC, 19589; TONIOLO, 19890 Tguatmente, estudios subre grupos
religianos especificos sugieren ks influencia de factores culturales, de estilo de vida
¥y pachicutarmente dictétteos sobre of CM (MILLER, 1986),

tixiste mucha controversia en los distintos trabajos publivados  (por cjemplo
< cantral) sabre osta relacidn entee dieta y CM, tanto si se trata de un FR como
de un tactor de protecan (FP). Segiin ZARIDZE (1986), fa explicacidn de estos
resudtados tan controsertides vendria dada por:

L. complepdad de las dietas consumidas por los individuos objeto de
extinhio,

2.- complejidad de los clectos de sus posibles “carcindgenos”,

A complejdad del propio organisimo.

4. mfueiia de wlros Tactores cottfundentes.

Por wiea parte, fos mecanismos de avadn de estos  Tactores, yao sean
constderados de fesgo o de protecenin, 1o oshin perfectamente claros. Asl, por
ciemphy, en el case de i acen carvinogénica de ta grasa dietétiva, se¢ hia sugerido
que wna el alid en grasa podria incrementar la exerecidn de esteroles en el
mdestino v, gmad, aierande la composicidn y actividad de la flora intestinal y
cambiande las concemraciones de ciertas hormonas sexuales, cjercer un electo
praspolor sobre la carcinugénesis de mama asf como de intestino delgado, endometrio
y pedstata (ZARIDZE, P6),

Alicrnativamente, 1a grasa de la dicta podria participar en ka carcinogénesis
por contribuir a la formacion de perdxidos y otras formas ceactivas del oxigeno que
pedrian dadar ¢l DNA. También se especula con la posibilidad de que ciertos deidos
grasos podeian ser incorporados a las membranas celulares producicndo posiblemente
caminos en el comportamiento celular que estarfan asociados con la promocidn de
tmures (ZARIDZE, 1986),

En cuanto a los mecanismos de accidn de los llamados factores protectores,
la mayoria de ellos (vilamina €, vitamina E, A-carolenos y selenio) son antioxidantes
y probablemente inhiben la carcinogénesis por captacién de radicales libres o de
oxfgeno singlete y bloqueando la formacidn de carcindgenos cnddgenos. Los
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reontes ¥ posiblemente ¢l zine atectan a los pracesos de dilerenciacidn y
prohiterscnin celular ¥ estdn ivolucrados en ol mantenimicnto de células o tejidos
(ZARIDZE, 19%0).

Como ya e b comentado, se han realizado aumerosos estudios para tratar
de envontear la relacion entre dicta y CM y de ellos se han obtenido resultados muy
vortridictones, A continucion se van a comentar algunus de estos trabajos haciendo
referenvid i los distintos alimentos y autricntes investigados.

ENERGIAL MACRONUTRIENTES Y FIBRA

Algunos antures han indicado que una excesiva ingesta caldrica podeia estar
relacionada con un incremento et ¢l riesgo de concer. Sin embargw, resulta dilicil
deterniinar si ¢l clecto os debido al incremento de las calorias tiiales 0 a una ingesta
ereesiva de macranutricnles expevilivos como por giemplo de grasa. En este seatido,
diversaw  ostudios evpenmetales, clinicos v cpidemioldgicos han  puesto  de
mamtiesto wo solo L relacaon entre of CM y 1a ngesta de grasa total, sno también
von ol ipo y calidad de la mismg, obscrvdndose que su incidencia pdria verse
avmentada por ¢l consumo de grasas animales en general ¥ de dcidos grasos
saturados (AGS) en particalar. Mds recientemente, se ha relacionado el consumo
cwenvo de duidos grasus poliinsaturados (AGP) con fa mayor incidencia de CM y
de otros tipos de ncoplasias, especialmente las locatizadas en las estructuras del
apirate repraductor itero, préstata, cle.). De cualquier manera, como veremos al
revisar fos trabajus mis importantes, los resultados son controvertidos, yuizd como
vonsevuencia de problemas metadoldgicos (NRC, 1989),

En cuanto a los hideatos de carbono y la fibra, parecen comportarse como
‘P, ya que exisien numerosos estudios que indican la existencia de una relacién
inversa con ¢f CM. Sin embargo, con respecio a la protefna, aunque como veremos
a continuacion algunos trabajos encucniran una relacidn inversa, la tendencia
genecalizada es que la protefna de origen animal podrfa incrementar el riesgo de CM
(NRC, 1989).

Para establecer la relacidn de la dieta con distintos lipos de tumores
KOLONEL y col. (1981) realizaron un estudio en Hawaii, durante el perfodo de
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77 1790 Parg elo atitizaton te Womca caso-control con una muestra Jde 4657
awultos con - mds de 45 ados y pertencoienates a los cince grupos dnicos
predominantes ¢n las islas (cancasisnos, japoneses, chinos, filipinos y hawaianos).
Meduante una Instoria dictétiva cuantitativa se determinaron lus consumos medios
Jdranios de algunos nutncrtes como:

< prasa ttal, antmal y vegetal

- AGS, AGP y colesterol

* grasa provedente de carne, ldcteos y pescado

- prodeing kil ¥ animal

« proteind provedente de varne, pesvido ¥ Licteos

- hdratos de varbono

Peas of amilins de lus resultados por ¢l mélodo de regresidn nuiltiple,
ubsers dron aswiacivnes postivas estadisticamente signiticativas entre CM e ingesta
de grasa gotal, ammal, saturada ¢ insaturada) y proteina animal y negativas con la
wgenta de ndratos de carbun,

Pac atro lwdo, HOWE (1985, reanahizando Jos datos encontrados por
MILLER y col. (1978), observd que la mayor asociacidn entre el CM y 1o ingesta
de grasa sc obtenia para la ingesta de AGS y que la relacidn dosis-respuesia era
signicaliva en mujeres premenopdusicas. En este grupo, el riesgo relativo (RR) en
el teral superior de consumo (> 35.4 g/dia) relacionado con ¢l inferior (<234
g i) era de 8.9,

Oteo trabayo gue se llevd a cabo siguiendo ¢l disefv caso-control fue el
reahizado por LUBIN y col. (1986) en [seacl durante 1975-1978. La muestra estaba
vampuesta por 818 mujeres diagnosticadas de CM (casos) pareadas con dos
vantroles, uno de los cuales fue seleccionado entre los pacientes quirdrgicos del
huspital y ¢l otro entre las personas de fa vecindad. Se wtilizé una historia dietética
detallada hasada en la frecuencia de consumo de 250 alimentos y un cuestionario en
cl que se recogla informacion sobre datos demogrdficos, paridad, historial médico

y hormonal.

Para ¢l andlisis de los datos se dividid la muestra en dos grupos en funcidn
de su cdad (menores de SO ados y de 50 ados o mds). Los autores observaron que,
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MIEARRIE pard hos Bactores de confusivin no dictéticos, el riesgo de M aumentaba
con Luingeste de geasa en ambay grupos de cdad (p=0.08 y p=0.07 en menores de
S ados y p=OOL y p =010 para s de edad superior, v controles quirirgicus y
controles vecines, respectivamente). Asi mismo, vbservaron que al incrementar la
mgesta de libra disminuia ¢ riesgo de CM en ¢l grupo de menor edad (p =0.06 para
contrales guirirgieos y p=0.07 para controles vecinos): sin embargo, en el grupo
de edad superior 1a tendencia no era significativa. B riesgo asociado a la ingesta de
proteina anumal fug menos claro, [gualmente, al dividic ¢l consumo cn cuartiles,
st un mavor rigsgo de CM aseciado a un alto consumo de grasa y protefna
Al ¥ byo consume de fibea. El RR fue 1.6 para mujeres de menos de SO ados,
¥ oo para las de SO o omds ados (p<.02 para el dltimo grupo), cuando se
cotparaban ks cases con la maestra controd total.

HISLOP y col. (1986), para determinar 1t relagion entre hdbatos alimentarios
actules ¥ Jos de Lintancia v el riesgo de CM, disedlaron un caso-control con una
muesiea formada por 846 casos (dingndstico confirmado de CMD y 862 controles.
o autures utthizaron una freciencia de comsamo para conocer ta dicta actual y los
habatoy dietétivos de I nidez. Aungue Bt determinacidn de la ingesta de alimentos
e fue cuantitativi, ohsenaron gue en mujeres premenapdusicas ot ricsgo de CM se
merementaba con Bt ingesta de alimentos ricos en grasa (came de vaca y de cerdo)
y dunanuna con ¢l consumo de alimentos con bajo contenido graso (pescado)d. En ¢l
geupo de mueres postmenapdusicas ¢ riesgo de CM se incrementaba solamente con
ol comsumo de carne de cerdo, Por tanto, el consumo de grasa estaba asuciado con
un aumento on ol riesgo Jde CM, especialmente en mujeres premenopdusicas. Sin
cmbargw, te se observaron las mismas lendencias cuando se estudiaron los hibitos
ahimentancos on la infaneia,

HIROHATA ¥ col. (1987) realizaron igualmente un estudio caso-control en
tawatt, con noa muestra de 1B mujeres japonesas y 161 caucasianas, con edades
voanprendidas entre 45 ¥ 74 aftos. Cada caso Fue pareado con un control seleccionado
en el medio hospitalario y con otro seleccionado entre los vecinos. Los autores no
cncontraron diferencias estadisticamente significativas  entre casos y controles
hospitalanos en sus ingestas de grasa total, AGS, dcido oleico, dcido linoleico,
proteina animal y colesterol, Sin embargo, los casos consumban mds AGS y dcido
vlcico que sus controles vecinos. Segin HIROHATA y col, (1987) esu falta de
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duterenvit pandrenn deberse ol ulshizacion de un cuestionarie dictético relitivamente
rediaado, doetado pary recoger informacion doicaniente de unit seleceidn de 43
atmnentos vomg principales Tuentes de grasa toal, saturada, colesterol y proteina
artirnal De coalganer muanera, segun oy autores L dicta parece tener un claro efeeto
determnante en cf ricsgo de CM.

Maedante el diseito caso-control, MEYER y col. (1988) realizaron un estudio
e L vtadad de Quebree con una muestra Tarmada por 387 mujeres, con edades entre
Ay ol ados, diagnosticadas de CML v 672 comtroles de 1gud edad. Bty dlimas
velaboraban von el "Nanonal Breast Screcening Study®™ en un programa de
MELIBIERTY Y Por tanto testan un mayor conecimiento de la posible relacidn entre
UMy dera, gue de algamt manera podia infhar en sus hibuos alimentarios. Para la

revoginda de datos se wsd una trecuenaia de comsumo retrospectiva de 1 L4 alimentos.

Como se observa en la Tablaointenior, Taingesta de energia y macronutrienies
paitt g iar) fue superior en ¢l grupo de los casos. Sinembargo, despuds de gjustar
vt Loty energéiva tohel, Las aras eyperadas de consumo de proteinay v

pados Treton superr on el grupo control,

VALORES MEDMOS DE APORFE DIARIO DE ENERGIA Y NUTRIENTES. SIN AJUSTAR Y
AU AT AROS PARN ENERGIA

hIN Al l‘:.,v\ K‘ .»\,}L’STa\l}{' .\Re\ ENERGIA |
CARDS | CONTROLES CASDS | CONTROLES
| EMNERGIA ¢ WD | | a8 w8 | |
| FROTEINAS i) | &1 §0 80 85
| VIPTEMOS i [ v} 48 24 | 94
F; Hitﬂm TS BE CARBONO {;%} 292 B 243 185
| A-t"»:s i.];,l Mi n 15 A5
AL 1) 1" 10 1" i
COLESTEROL emg) LR A4 1,!5 AN}
FIBRA' (g 8 ? . -
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Para L determinacion del RR, divwdieron la muestra en cuirtiles sepan la
WAL BRI, toinamdo como referencia el inferior y ajustando para edad y
exeolarndid. Observaron que b mgesta energética estaba asoctadi con un incremento
et el nesge de CM, yague para mujeres en el cuartil superior de energia el RR era
oo S Intervalo de Confianza (1CT =0 163 346) (Tabla infertor),

WALORES MEDIOR DEL APORTE ENERGETICO DIARIO, DISTRIBUCION DE CASOS Y
CUONTRODES Y RIFSOGO BELATIVO (RE 13 CANCER DD MAMAL SEGUN LOS CUARTILES DE
VR TE ENERGETICO

'i} e B S A e s

! CUARTILES

|

!

i

it i h i i
FNERGLA ol B0 Rib Yun s 1374
[ ST R LIS [} i iy 14%

-
CUNTROLEN (o 151 s T thR
HE' 1) LR I ML

s g 9
o VLI 0 8419} 1 b)Y as

FRR AJUSTADRO PARA EDAD Y ESCOLARIDAD

[ 1 B T
TR L
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Frtre todos fos nuteentes apustados para energia, edad y escolaridad, solo
b proteimt presentaba wim asoviacwin signifivativa con el riesgo de CM ERR =059,
P ORI (Tabby infenion,

RIS RELATIVO (BB DE CANCER DE MAMA SEGUN CUARTILES DE INGESTA DE
SNEDRIENTES ARUSTADN) PARA LDAD, ESCOLARIDAD Y BENERGIA

T & T B T B P R
CUARTILES
| je 2 3 4
L PROTEINAN 10 1.ty 1}t A9
LIPIEMYS {0 a2 84 vty
i HEDERA TS DE 1o 145 1.4y .o
L CARBONO
AGIS iv Y] i i
o " . ‘
AR t ir 84 063 I
VL EATEROIL P o 052 .93 1) N
FIngA 18 0 (LR [ .
R e e R e e e R A s R R e R A e R e

o) gy

a - atmgena de talntena

Segun lox autores, L asociciin observada entre la ingesta energdtica y el
ieremento en el nesgo de CM podeia explicarse, al menos en parte, por tos factores
hgtadow a ba seleccidn de kemuestra, ya que, como hemos dicho anteriormente, los
comroles cran mujeres que habian aceplado  participar en un programa de
seguumicilo ¥ lenian por tanto un mayar canocimiento de I posible retacidn entre
dieta y CM, que de alguna mancera podia influir en sus hibitos alimentarios. Por otro
o, MEYER y col. (1988) vhservaron que despuds de ajustar para la energla, ni
Ja cantubind total de dipidos niosu calidad, parecfan asociados al riesgo de CM.
Ademis, wdicaron que fos RR obtenidos ecan comparables con los de otros autores
v parcceeian indicar la posibilidad de wn ligero efecto protector de estos pardmetros.

TONIOLO y col, (1989), realizaron un estudio caso-control en [tulia, en una
muestra formada por 250 mujeres con diagndstico confirmado microscdpicamente de
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AlUTIOCATIOIRE IO de mamit (Cases) y 499 mugeres elegidas al azar entre la
pebiadion general feonteaion), von edades mleriores a 75 afos. Para ¢l estudio de la

et v wtrbizo L téemea astor dictdtica.,

Como se puede ver en la Tabla que figura a continuacidn, los autores
PIACEVARON que B casos fesian una ingesta mederadamente mils alia de energla
tho=abo y N DN a2 898 keah) que  los  controles  (Py,=2048
NoEDN e 200U od b heal), v smilar de hideatos de carbono (259 4320 y 285403y,
respediivamentel, Tas mayvores diferencias se abservaron e ks ingesias de proteing
(RS T e N pand vasos v controles, respectivamente) ¥ grasa (94 & g para
caes v B8 LRl para controles), Con respecto o s proteinas las diferencias podian
Atrchaadse ertoramente a b protemna de origen animad (51 1Sg para casos y 464 1og
para vonteoles) nnds gue a b ovegetal (0 2 10g v M1l para casos ¥ controles,
respaviivanested. De tosma stonlar, Ta clevada ingesta de grasit en los ¢asos ¢s, en
grane garte, e ergien ammal. S embargo, no existen dilerencias apreciables en el
oo de b gnesa valingna, siendo las oy ubiizadas en Talia el aceite de oliva

yooltes aecites de sonnllas, yoon peguetas cantidades nargaring o mantequilla.
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AL anabzar el mesgo de CM (Tabla inferior) observaron que fas muperes
st e el cuartil superior de consumo de energia { > 2700 keab) tenfan un RR de
BRI 10 28D, comparadas con Tas del cuartil inferior (< 1900 keal). Con
Fespecto a he mgesta de macronutientes, s¢ observd un incremento significativo en
el FIOSEO von un myor consumo de proteina (RR = 2.9; 95% 1C=1.8-4.6) y de
prast saturada (RR = 1.0, 93 91C = 1.9-4.7), pero no se encontrd asociacion con los
Rudratos de varbono,

lywalinente existit un menor riesgo para las mujeres que obtenian menos del
MR de las caloriay de 1 grasa (RR=0.55; 95%1C=0.13-0.9)), frente a las que
vhienian mids del 36% (RR=0,72; 95%1C =0.43-1.20). Al considerar la calidad de
la grasa, fax mujeres gque obienfan mepos del 9.6% de las calorfas a partir de [a grasa
saluritda lenfan menor ricsgo que las que obtenfan aproximadamente un 12.7% (RR =
04k 98910 =0, 25-0.76). B RR aseciado con el porcentaje de calorias derivadas
de proteina animal (< 5.8%) fue de 0.4 (95 %IC=0.25-0.75) al comparar con las

que obtenian mids del 8.1%,
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Erresmen, de ente trabao se deduce que una dicta rica en grasa totl, grasa
vttt o protens amal puede aocarse con un incremento de 2 o 3 veces en el
seso abe OMoenageres Cuande se estudia la relaion con fa ingesta de
FLLAMREOCRES expronadoy como porcentije de T ingesta energética o, los
tosulibides obterados muednn que ui reduccion en el comumo de grasa total
b 307 de Tagesta caldne tolal), de grasa saturada (< 10%) o de proteina animal
(= 07, paede tenee un fuerle ofecto protector Treate a la aparicidn del CM
CTONTOT O y col, 1989y,

el mpamo medo, ISCOVICH v ol (1989 realizaron un estudio
cputemiebigivo ugmemde ol disefio caso-control en la ciludad de La Plaa en
Argentm, dotde Ty poblwaion general presentaba una incidencia de OM an alta
cotnter By envomtand en otros paies desarrollados. Para ello utlizaron una muestra
do P30 casey con UM, cada ano de cllos parcado con un control del medio
Brovapratalarny deosgual edad v rospital de diagndstico, ¥ otro control pareado por edad
vobugar do ressforont Bnocasox y controles se confrolaron  carcterisiicas
desmog A ay v secicenlturates, histona reproductiva v menstrial v oteos Tactores de
fresgo poetenciales on ol UMD Ademls, para concer sa diett pasada habitual, se
crapled uang lrecwenens de cotnane casntitativa de determinados alimentos, a parur
e fos vaalos se deternnnd bumgestia de energla y natnentes. Los awtores observaron
ui sty el ol de eiergia ¥ ode Tos tres macronuteieates eh el grupo de casos,

o viunparar ddde con ambos grupos control

HOWE v col. (1390) cn un andhisis de los datos de 12 estudios caso-control,
obiervaron asociaoiones positivas  estadfsticamente significativas entre el riesgo de
CM oy Laingesta de grasa e omugeres postmenopdusicas (RR= 1.46; p<0.0001 en
el gkl supenior con respecto Al inferior). Observaron tambidn que algunos
fubricnics aparecian Como prolectores, aspecio que se comentard mds adelante. Los
antores undican gque st estos Tactores dietélicos Tueran la causa del desacrotlo de CM,
el porcetaje de estos umores que poddeda prevenicse en la pablacidn de América del
Notte, por modificacion ea ludicta, serfa de un 24 % para mujeres postmenopdusicas

y oun 6% para premonopiusicas.

VAN'T VEER y val. (1990) observaron un consumo significativamente
maver (pe 000 de grasa, ajustado para edad, al comparar 113 casos  y 289
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vorttles aNCEDN = JU2 0 dbg y 92+ g para casos y controles, respectivamente).
FLcalvule del <O\ Rattos 10OR) apustado para la edad, muestra una tendencia
Persttiva 4 s 005 Con of incrementu de W ingesta de grasa. Despuds de realizar ua
Ardlan sultinanude se cavented gue o OR e de 3.5 (95% IC= 1.6-7.6) para
ey by sitwados en of guntil supenor de ingesta grasa ( > 113g) comparados con
T el qusettel erertor 1 o 6521 Un qumento del 10% de a energia procedente de la
gt smceementaba un W el nevgo, aengue de tus resultados no se puede concluir
S €80 annheiin Fueea debada & Te ngesta de energia, al grado de saturacidn o a
[a tuende e grasy

Fa by otrony mucata, VAN'T VEER y col. (1990) estudiaron la posible
Avwravson entee of CM v L ingesta de cereales, frutas y vegetales y su contenido en
tibea Lo autwres ohservaren que la ingesia de fibra, ajustada para energia, era
stpmdfivativamente mis basa ot casos gue en controles (XEDS=25.4:46.7g y
TR g, revpevtinamente). Al calowlar el OR para estimar fa moditicacidn en el
tresges, b anterey encontraron un valor de 088 (US%1C =0.26-1.17), pero la

temtenaid mo e ugmiativa,

Tarmtnén ZARIDZE (1M1 realizd un estwdio on Moscd con una muestra de
PEYvasovy L0 controtes, parcados por cdad y residencin. Mediante una frecuencia
e vertsuman ade TS abimentiss so madioh la dicta del ato antenor al diagndstico en los
vasn v el ado anteesor ol estudiv on los controles. Posteriormente, se caleuld la
mecsade proteina, grna Wtal, AGS, dcidos grasos monvinsaturados (AGM), AGP.
colesrerol, mone v diacdeidos, almidén, celulosa y algunos minerales y vitaminas
vy ceenrtaremos en ol Apariado correspondicnte.

Segin cf anlor, ¢l trabajo pone de manitiesto que los factores dietéticos tienen
mayar umpontancia en [as mujeres postmenopdusicas que en lag premenopdusicas,
pués obswend un mcremento Significativo del riesgo de cfincer en mujeres
poddmcsepdusicas, asocade can una elevada ingesia de protefna y casi significativo
<on la ingesia de AGS. Por el contrario, las ingestas clevadas de AGP, mono y
dracdridos y celulosa presontaban un significativo efecto protector (Tabla inferior).
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LE astor imdica gue los resultados de su estudio inuestran efectos dilerentes
¥ vpruestos e bgrass saturada y pohinsaturada sobre el riesgo de CM y sugiere que
T grass atal podea o ser dtil como indicador del riesgo de CM. En general, estos
resultados udcan que ¢l alto nesgo de CM estd asociado con alas ingestas de
nutnientes stenvados e productos animales, micntras que ¢l bajo riesgo estd
telacionade von fa ingesta de aguelivos derivados de lrutas ¥ verduras (ZARIDZE,
My

Uy vemmos gomtentamdo, los resultndos obtenidos en los distintos estudios
cphlemtligicos wn 2 veves contradictorios sobre todo en cuanto a ta relacidn entre
cf tiesge de UMy 1a ingesta encrgéinca ¥ de grasa, ¥ de hecho existen otros trabajos
e fovgue oo w enuentfa dicha asecacidn o ésta ¢s muy débil, ¢ incluso en alguno
Jo ellos so obersa un bgers electo protector. Entre estos trabajos tenemos ¢l llevado
A vatur por HIROHATA v col, (I985) que analizaron ¢n un amplio estudio
cpntemdigion la relacidn entre 1a dicta y el C, vn tres poblaciones con diferentes
uneles e niesgo de la enfcemcdad: juponesas que vivian en Japdn (bajo riesgo),
saponesar vivicndo en Hawail (nesgo medio) y mujeres caucasianas viviendo en
Hawan (alio niexgo). La parte del estudio realizada con mujeres japonesas que vivian
cn Japdn wcluia 212 pacientes con coniirmacidn histoldgica de CM (casos) y un
mdmero igual de controles seleccionados en ¢l medio hospitalario as€ como otros
videnwdos enlre mujeres gue vivian en 13 misma zona. Los autores observaron que
una “sobrenulngion” (dicta alta en grasa y protefna animal) no estaba asociada de
mancta sigmiivalva con el riesgo de la enfermedad. Estos resultados fueron
amitares a los oblenidos en ¢l estudio realizado en Hawaii, tanto en mujeres

[pRMIEsas COMD Caucasianas.

KATSOUYANNL y col. (1986), disedaron un estudio caso-control que se
Heveh 4 vabo en Atenas (Cireciad, en una muestra formada por 120 casos con
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srsgiontive contiemado de CM y 120 contrales seleccionados entre los pacientes que
sngresaban en el haspital por traumas o causas ortopédivas durante el perfodo del
cstinho. Los datos dietéticos se obtuvieron mediante una historia dietética basada en
4 frevuencia de comumo de 120 alimentos y bebidas consumidos ea el perfodo
prevedente &l apancidn Je bl entermedad. Los autores no encontraron asociacidn
vert el consume de grasas o aceites, despuds de ajustar para las variables de
comtfusdn, Smembargo, puntualizan que ¢t consumo de grasa animal en Grecia es
E b menor gue en BEUU o Canadd ¥ wdus Jos sujetos estudiados podeian tener por
o tanto dago niesgo de CM, 1o gue podria, en parte, explicar la tatta de asociacidn
v la grasa,

Lgsialotente, WILLET y cul. (1987a) realizaron un estudio de cohortes entre
3495 3% enferneras de edades comprendidas entre M y 39 afos sin diagndstico previo
e vdncer. Para la medady de In dield se utilied un cuestionario dietdtico, previamente
valdade, ateduante of cual se obtuvo ¢l consumo medio individual de grasa total,
grast saturada, dendo awlewo y colesterol, asi como de otros nutrientes. El periudo
de veguomientn del estudio fue de cuatro atos, durante los cuales se diagnosticaron
6k casen de CM, entre Lis 9538 mwgeres participantes. En una submuestra de 173
patticipantes se estudid el consumo de grasa observdndose que en ¢l quintil superior
de vonsumo se encontraban aquellas mujeres que obtetian un 44% de la energfa en
foema de grast, micras gue on ¢l quinhl inferior estaban aquellas que obtentan el

2%,

Lo antures vbservaron que, despuds de ajustar para los posibles tactoves de
vunfusion, ¢l RR de las mujeres situndas en ¢l quintil supetior de ingesta de grasa
wtal austada para energia, al comparar con ¢l quintil inferior fue Je 0.82 (95%
I =0.64.1,08), mientras que para la grasa saturada el RR fue de 0.8:4 (95%
1C =0.66.1.08), para duido linoleico de 0.88 (95% IC=0.69-1.12) y para el
volesterod e 0.91 (98% 1€ =«0.70-1.18). Los resultaros fueron simitares cuando la
aiuestra se dividid en pre y postmenopdusicas. WILLETT y col. (1987a) indican, sin
cmbargo, que las posibles limitaciones de esie trabajo podrian deberse al reducido
petindo de scguimicnto del cstudio, ast como al hecho de no tener en cuenta la

mgesa de grasa en la adolescencia,
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RUHIAN v col. (19838), estudiaron tgualmente, la retacidn entre fa dicia y el
nespe de CMoen wn irabago realizado en Adelaida (Australia) sigutendo ¢l disedo
AWt control, Con una muestra de 451 parcjas de casos y controles con edades entre
ANy T ados. Bara el extubio de b dieta se utilizd un cuestionario de frecuencia de
SRR cihatlatve. Los autores observaron que, al wtilizar como relerencia el
quisthil infenor tRR= 1), ¢ RR de CM en ol quintil superior fue para energfa 1,22
PI%1C =0.50-1.800; para proteing 1.09 (95% 1C=0,72-1.64) ¥ para grasa total
DR (IS 100,59 138 Sin embargo, para la fibra existfa una reduccion del
FLESE. atmmguie fo umdorme, en los tres quintiles superiores de ingesta. Después de
AAr para s posibles Tactores de contiusidn, los resullados prdcticamente no se
sodlivanon. s autores indican Yue este estudio no currobora la hipdtesis del papel
de T mgestade grasa on la etiologia del CM.

KATSOUYANNLy col. (1988, wtilizando datos de un diseito caso-control
ateror (RATROUYANNL v col., 1986) estudiaron R ingesta de los siguicntes
nuteientes: protei, grasy (otal, AGS, AGM y AGP), colesterol, hidratos de
varhioms,  fihea v algunas vtammas ¥ ninerales que se comentaedn mds adelate, asf
vt b sgesty energétca tal. Ademds se controlaron los siguiontes Tactores de
ventusion: ales de escolarizacdn, lugar de residencia, cdad de la menarquia, estado
vk, patsdad, edad det prmer nacimiento, duracidn il de la lactancia, status
meavpinsive, pesy, altura, IMC y peso y aliura a 1a edad de fa menarquia. Como
prede verse en la Tabda que figura a continuacidn, la ingesta de energia, nutrientes
¥ volesteral, un agustar para encegla, tue infecior en ¢l grupo de casos. Después de
AT Para L angesta encrgética tolal, la ingesta de hidratos de carbono y colesterol
seguit siemdn infenor en las mujeres con CM, mientras que, pava el resto de los
e fuirientcs ¢l conume medio era superior ¢n lus casos.
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Despues de apistar para by diferentes factores de conlusidn,
RATSOUYANNE 3 col. (198%) observaron que fos AGM estaban asociados

povitivamente con el CM, pero no de manera signiticativa (Tabla inferior).
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B defimtiva, sepin KATSOUYANNI y col, (1988), en este estudio se ha
vhservado una débil y no signilicativa relacidn entre la ingesta de grasa y el riesgo
de OM. Sin cmbargo, indican que debido al tamato de la muestra y a las
himiaciones metodolégicas inherentes a este tipo de investigacion, ¢s posible que
cutila una pequeda asociacidn positiva que no halla sido detectada.



BRYOR ¥ col. (1989), diselaron un estudio caso-control para medir la
Ankitcrin entre el newgo de CAL v I dieta consumida durante la adolescencia,
espediaimente b ingestt de grasa y libea, y ol IMC. La muestra estabia compuesta
e 172 Casos ¥ 190 controles de edwdes comprendidas entre 20 y S4 ados. El
arnhisis de los datos se reatizg controlando las variables edad, educacion, edad de la
meaargui, cdad al prier embaraszo y estado menopdusico. Los autores observaron
que una mgesta de grasa clevada disminuia ¢l OR por debajo de 1.0 en mujeres
premenaplusicas en los tres cuartiles superiores con respecto al inferior. Al
vomparar ks cuaehles extremos s¢ obtuvo un OR de 0.7 (95% IC=0.2-2.1), aunque
Cst Aseiaciin e ert estadisticamente significativa. igualmente, dentro del geupo
de  wujeres postmicnopdusivas se observaba la misma  tendencia  (OR=0.7
VS A 2270 Al considerar ¢l contenido en grasa de los distintos alimentos se
vinend que lograsa de la leche, del queso y del yogurt reducian el riesgo en
mueres premenpinsicas (OR =04 95 F1C =0, 1-1.1) y postmenopdusicas (OR=0.2
VS »0.0.0.8) al comparar tos ¢uartiles estromos.

Por otro kule, Jos atores observaron que en mujeres postinenopdusicas fa
clevada ngesta de fibrg incrementaba et riesgo (OR=6.6 95%1C=1.5-29.6 al
vomparar cuartiles extremos). Sin embargo, cuando la libra procedia de los cereales
wooprsducia una divminucdn en ¢l riesgo  lanlo para  mujeres  pre  como
postienopdusicas (OR =02 95%[C=0.2-0.7 y OR=0.7 95%I1C=0.3-2.0,
respectivarmentel. De cualquicr manera, sedalin que para interpretar los resultados
¢t nevesaria terer on cuenla el bajo porcentaje de colaboracidn, aproximadamente
ol (1%, v los powables crrores que se cometen en fa determinacidn de [a ingesta
dictética. Finalmente concluyen que segin los resultados obtenidos, no existe una
clara relacadn cntre CM y dicta, especialmente durante la adolescencia, y por otea
parie hay que tener en cuenta que el riesgo asociado a la ingesta de grasa y fibra
peudeia estar inflluido por la procedencia de éstas,

RNEKT y col. (1990) reatizaron en Finlandia un estudio de cohortes en JO
regwnes incluyendo of medio rural, semiurbano ¢ industrial del pafs, con una
mucsira de  IO8B mueres con edades comprendidas entre 20-69 afios, que
wivialmente no padecian la enfermedad. El perfodo de seguimiento fue de 20 adtos
y, durante ese ticmpo, se diagnosticaron 54 casos de CM. Para la recogida de datos
de consumo de ahmentos, y al inicio del estudio, se realizé una historia dietética,
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A vamede el comsuata Babiual, bialimente se recogieron datos sobre lugar de

byt .L' M4 TR 14
PR R, parbad, tabagaisme, alwra y peso corporales v se caleuld el
M

bosaatores vhsenyaron que lis mgestas medias de energla, grasa total, AGS
VMG anntadas pac edad. cran algo nicriores en las mujeres con CM, mientras
e Ble AGE erwidar v L de colesterol algo superior en 1os casos. Despuds de
AR Uik L tgestt cnergetica wtal, el consumo medio de grasa wtal, AGS,

AGMLAGE y celesterol era bgeramente mids alto on casos (Tabla inlerior).

2 i MR A P e e et et e TN
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KNERT y col (P vbservaron que ¢l riesgo de CM estaba inversamente
el wnade, anuique no de lorma ssgnilteativa, con la mgesta energdtica. Despuds de
apastar pata la wgesta de grasa ol existia un gradiente inverso, signiﬁcatﬁv
ip-0 B entre T mgesta onergética y el riesgo de CM, con un RR de 0.36 al
comparat tereiley extremos. lgualimente, los autores observaron que existia una
asnnicaan versa enre grasa dolal, AGS y AGP y riesgo de CM (Tabla inferior),
Sin emhargo, despuds de austar para energft, ¢l RR en el tercil superior de ingesta
de grasa, comparado von el mierior fue 172 (93% [C=0.61-4.82), y para los
destientos Tpws de grasa: b3 (08% 1C=0,50-3.73) para AGS; 2.70 (95% 1C (.99~
TOAT pars AGML L3 (98% 10 =0.55-2.75) para AGP; 2.21 (95% 1C=0.97-5.0)
gara colesderal, 1 30(958% 1C ~0.77.2.93) para ¢l indice AGP/AGS (Tabla inferior).
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Por et parte, eb extidio de L relacion entre los macronutricates y el CM
(EIEAN LI BSOCEICIn imversa o sl para kv tngesta de grasa, como ya hemos
centalo, vino imbedén parg protemna (RR=0.72; 95%1C =0.36-1.44) e hidratos
e catbonay (RR 2080, 98210028100} (KNEKT y col., 1990) (Tabla inlerior).
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Eoresamen, KENKT y col. (199 observirron una relacion inversa entre
et e energia ¢ hidratos de carbono ¢ incidencia de CM. Se observé igualmente
uind debil asocacnin inversa entre ingusta absoluta de grasa y riesgo de CM. Sin
cinbango, cuamdo se apustaba para 1a energia, s mujeres con una ingesta elevada de
prasa presentaban un riesgo de CM ligeramente superior. No obstante, debido a la
Alta correlacidn entee ingenta de grasa y energia y al pequeio nimero de individuos
vrcluntios en el edudia, we Jos datos no pueden obtenerse conclusiones consistentes
de Ta relacion cntre mgesta de grasa y riesgo de CM. Ademds, los autores indican
que cste teima deberia ser investigado mediante estudios longitudinales de grandes
coltartes, To gue perutiria evaluar la asociacion entre 1a ingesta de grasa y el CM
pant stestinton aneles de onergla.
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MINERALES

[aactnedad subirmagena de determinados elementos minerales esenciales
PRfA BUTIED argamsme o3, Junio con Jas vitaminas, uno de los aspectos de mayor
ateres hoy did en el vampo do la prevencion del cdncer a través de una adecuada
Alumeabicain. Soa numsterosos log estudios experimentales que demuestran esta accion
T vatro” espedialmente para el selemio, Astmismo los estudios epidemioldgicos
reaitsados en diferentes paises del mundo por distintos autores, establecen cierta
reltcain entre el comwmo de deterninados alimentos que contienen estos minerales
v st meser mcrdenvia de algunos tpos de cdncer JURADO y col., 1990). Por otra
parte, exsten olios msterales i los que se les atribuye un posible efecto carcindgeno,
surhgug costio se venl mds adetante, los resultados no son concluyentes.

Selendy

Nuimtetosos rabaos de experonentacion aninial han demostrado un electo
antlwmotogénco del sclemw (NRC, 19821 Ademds, se ha observado que [a adicidn
de setenso a by deota de ammades, en cantidides que oseilan entre 0,1 a § ppm, segiin
e duatimtos antores, mbabe la icacidn y promocidn de la carcinogdnesis inducida
st aemente en fa ghindula mamana. Este efecto estd en relacion directa con las
antubules de selenio empleadas, el upo de dicla, el momento de la administracidn
v ba forma quitnica o la gue se encuentre ¢l selenio JURADOQ y col., 1990). Sin
cmbargo, b evalenaa epidermoldgica de a relacidn entre selenio y cdncer deriva de
iy msenero bmtado de estodios ecoldgicos, en los cuales se ha relacionado el riesgo
de cdever con la mgesla eshimada de selenio, con los niveles gn sangre o con la
concontracion de selemo on el agua de bebida. La mayorfa de estos estudios
chvucntean una fedacidn mversa eatee ol riesgo de cdncer y los niveles de este
suneral iINRC, 1980,

Fasten shgunos ostudos caso-control gque relacionan los niveles de selenio
con ol mesgo de CM. BRATAKOS y col (1990) analizaron el status ¢en selenio de
VAT pacientes von CM, para ¢llo midieron, por métodos fluorimétricos, la
concentraaidn de selento on sangre, orind y pelo, Los autores observaron que los
miveles de selento en sangre y vana o pelo, eran significativamente mis bajos en las
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epetes von UM gue on dos controdos.

fgwalmente, VAN'T VEER y col. (1990) realizaron un estudio caso-control
e hes Paises Bagos, para medir 1a asociacion entre el CM y el selenio contenido en
4 dicta, plasmd, erdeocitos ¥ wias. Para ello seleccionaron una muestra de (33
pacientes con UM (caws) y 238 controles. Observaron que la ingesta de selenio,
Alvelutd ¥ yustals para energia, y las concentraciones de sclenio en plasma,
crtrovies Yy wilas cran smbangs en casos y controles. Sin embargo, cuando se
valiubaba ¢l nesge para supetos en ¢l cuartil inferior, comparados con los del
vapertor, s vbienid wn OR de 1.6 (98% [C=().8-3.4) para ¢l sclenio dictético; 2.0
CEEIC -4 B para ol plasmgdtive; 0.9 (93%IC=0.4-1.9) para el selenio de
cervaiton ¥ 1L (IS% 1C = 0.6-2. 1) para ¢l de udlas. Seguin los autores, estos datos
e sugteren und awwnicnin wstaitcial entre ¢l setenio y ¢l CM tanto para los
tulivadores de selemio o corto como a largo plazo.

Por virg patte, se ha postulado que existe un estrecho sinergismo entre
wtaimina By oselemiv en la prevencidn del cdncer.  Ademds, los  estudios
expermentales demuesiran guc esta vilaming potencia el efecto protector del selenio
on kunores imducidos quimicamente cn animales de experimentacidn. Igualmente,
pareve Yue esde clecto sinérgwo podria producirse ¢n ¢l hombre, de lorma que el
nosge e vaneer debiudo a las concentraciones de selenio bajas en sangre se verfa
st tementado cuando los mveles de vitaming E se encuentren tambidn disminuidos.
Vst poadtia caplicarse por a actuacidn complementaria de ambos, evitando asf los
stoveswns ale perovdaciin celular JURADO y col., 1990).

fgualmente, otros trabajos han observado cierto sinergismo entce ¢l selenio
y ¢l retinol, de forma que en aquellas personas con bajos niveles de selenio, ¢l riesgo
e vditver aumentaria cuando los niveles de retinol en sangre fueran también bajos
JURADC y col., 1990
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tode

oy un teabigo reahieado on EEUU para estudiar la relacién entre mortalidad
v OM oy bocia endéme, se vbservd una relacion directa entre estos dos tipos de
patelogias. Por ello se ha postulado que bajas ingestas de iodo podrian tener cierta
relicdn von i etinlogia del OM. Sin embargo, de momento los resultados son
ventratictones debedo @ que en paises como Africa, con baja ingesta de iodo, se
viservan tambidn bajax lasas de CM y por ¢l contrario, paises como Hawaii ¢
alastbia com ingestas dde tondo clevadus, tienen tasas de mortalidad altas (NRC, 1982).

Zing

Existen povoy esthios eprdemialdgicos sobre 1a relacion entre 1os niveles de
amv s el resgo de vdneer. En alganos s¢ ha relacionado fa ingesta de zine con la
eortalitad duatads para cdad de algunos twmares como el de mama, on otros se ha
aswtade ¢ nesgo de oiteer con los miveles de zine en sangre y otros tiidos,
whservdiline una relacnin directa entre ambuos. Basdndose en estos datos y en la
crrelaciin nversa enre las concentraciones de zine y selenio ¢n sangre, se ha
ssgerto gue ol zme podeia incrementar ¢l riesgo de cdncer por comportarse como
antagomista del selemvo. Pero 1 evidencia epidemioldgica concerniente a este mineral
s iy cwasa ¥ los resultados on experimentacion animal demasiado contradictorios
fara permiir obtener alguna conclusidn, A la vista del importante papel nutricional
deb sne v ste by ileraccones con oiros mincrales implicados en la carcinogénesis,
ey necosann profondizar on ¢l estudio de esta relacidn para esclarecer estos
resubtadon contrdictonos (NRC, 1982). .

Cubrn

Existen pocos datos epidemioldgicos de la relacidn entre ¢l cobre y el riesgo
Je cdncer. Algunos trabajos han relacionado niveles en sangre o ingesta de cobre con
asas de morahdad, observando una débil asociacidn directa con ¢l CM (NRC,

1uR),

53



Algwton imvestigalores proponen que ¢l mecanismo para csta aparente
varviegencibad el cobre podria explicarse por su antagonismo con el selenio,
debido & que en experimentacuin ammal se ha observado que grandes dusis de cobre
dbact buegar 4 vistonnts de deficiencia en selenio (NRC. 1982).
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YVITAMINAS

Auitgue euste todivig mucha comtroversia, parece existir alguna evidencia de
waclecto protector e bis vitimmas antioadantes: B-carolenos, vilamina C y

witasmend Eoen ¢l UM OINRC, 1989; ZARIDZE, 1991; HILL, 1992; THORLING,
Py

Phterentes extudios eprdennoldgicos han indicado una asociacidn inversa entre
retitol plasmdticn vy onesgo de cdneer en determinadas  lecalizaciones,  pero
vorcretamente e el G del CM exinte poca evidencia, Asi, POTISCHMAN y col.,
e, revsando doversos trabios, indican que tres estadios que recogen datos de
retinol dietética ¥ olros tres en los que se obticnen datos de retinol plasnmiduco, no
atestean asodiacidn von of CM, v solamente en un trabajo con datos de retinol en
plased aparece una aseviacin posiiva con ¢l CM.

Con respecio a tes fcarolenos, algunos estudios indican que no existe
dovscnin eantre bearotenns plasinineos y CM, mientras que, por ¢l contrario, en
virs se ba ercontrado una aswiacaon mversa no significativa. La obtencidn de
resultadin contradictonos puede dederse, en parte, a gue algunos trabyjos no estin
dretados epedifivamente para ostudiar sélo el CM, y pueden carecer del poder
adecnadn Al mo vontrelar olros factores de nesgo importantes en dicha patologia
tPOTISCHMAN y vol, 190D,

Fa cuasto a la sitomira B, existen pocos trabajos epidemiologicos que
rebasonen osta vidaming con ¢l riesgo de CM. Por otra patte hay que tener en cuenta
que eAla VEaming osid preseite en diversos alimentos (aceites vegetades, licteos,
frutos secos, cie ), lo cual dificulia la identificacidn de grupos de personas con
nveles de ingesta sustancialmente diferentes; ademds la vitlamina E es relativamente
westable durante ¢l almacenamiento y las concentraciones pueden variar mucho
dentro de vada alimento individualmente (NRC, 1982).

rara analizar Ta posible relacion de esta vitaming con el CM, WALD y col.
(1994, estudiaran SOG4 mujeres con edades entre 28 y 75 ados, en el Reino Unido.
1a recogtda de las muesiras de sangre se realizd durante 1968-1975 y el plasma fue
Atcenado s 20MC. A Tinales de 1982 hibian aparecido 39 casos de CM, de los
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e s tnateasron Bis muestras almacenadas, asi como 78 muestras de otras mujeres
gque me habian desseatlado b eniermedad (controles), que se parcaron con los casos
por statns menopiusien, parndal, hstoria familiae de CM e historia familiac de
crtermatad bemgna de Lo mama, Fos autores observaron que los niveles de vitamina
E. despues de apwstar part edad y tiempo de almavenamiento del plasma, lueron
ugnslivativamente (p « Q.025) mferivres en las mujeres con CM (0.47 y 0.60mg/dL
e vy vontroles, respectivamente). Los OR ajustados de acuerdo a los niveles
de vatamina Eoon plasma fucron solo significativos por debajo de 0.5mg/dL..

Por wtea patte, WILLETT y col. (1984) realizaron un amplio estudio con
W partpantes, Enoowna submuestra de 321 personas se determind la
cocenthwnm de s baalerol on sucro y, despuds de 5 aitos, se diagnosticaron LLE
vases e Cheer, de des uales 14 cran de mama. Los otros 210 sujetos que durante
f pertvaby e segunmento no desirrollaron cidneer, fucran parcados con los casos por
edal, sevo, taza, labaguisimo y uteas caracteristicas. Los autores observaron que no
curstian diteronciat significativas en las concentraciones medias de a-tocoferol en
sen, va gue oy valures medios, sin qjustar, fueron 116 y 1.26 mgtdl para casos
v ventroles, respechivamtente (Wiferencia cruda =<0, 10, error estdndar =0.06 y
P 20 Despuds de apuntar para Jos Tipidos totales, Ia diferencia fue -0.05 ( crror
caldrntar w4 by p=0.6%) Loy autores indican que estos resultados no apoyan la
hspaitesinade e Tos Bagos mveles sércos de vitamina E, por si solos, estén asvcindos
voit Lt anesdensa de CM,

ROMAN v <ol (1988) observaron  una  disminucidn  del  riesgo,
culadisiicamente sigmticativa, asoviada can un aumento en ¢t consumo de 8-carotenos
tRR =11 76 989 (¢ »0.50-1.18). Después de ajustar para los posibles faclores de
conlmsn oy resaliados pricticamente 0o se alieraron,

Leualmente, HISLOP y col. (1986) al relacionar los hibitos alimentarios
actuales ¥ tos de la mnfancia con of CM, observaron una disminucidn en el riesgo con
¢l conmme  de  sanahorias, como fuente de B-carolénos, en mujerces
postmenopdusicas. Sin embargo, 1o s¢ encontraron las mismas tendencias cuando se

extudiaron los hibitos alimentatios en la infancia.
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Por oten parte, KATSOUYANNI y val. (1988), en su estudio realizado en
Vesas aagmrenda ef disciio G contral, observaron que l ingesta de los nutrientes,
e Prguran ea by Tabda, an asustar para los distintos factores de conlusidn, fue
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Propues de agustar pard oiras vanables como edad, eseolanizacion, ale., los
HEOTES IR aron que wli L vaanuna A estaba relacionada de forma significativa
N para Tatemdenc hmeal= 2,00 p<0.05) (KATSOUYANNL y col., 1988),

AR TTACTON PNTRE ALGUNAS VITANINAS, AJUSTADAS PARA ENERGIA, Y CANCER DE
WERNEA

i‘ - AT AR, 12 i fiooinss

i A B ¢
s - _

! RELANMINAS ANLFEI FIP N teedesiiia hineal OR 195% 1)
E{ gl

OMETANEN R Ay - 2 046 10.26.0.82)
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| PRI il L 0.60 10.36-1.00)
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il '

g SETAMINA O 41 K 0.0 0.9 10 .50.1.80
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Cuando se caleularon los RR, tras distribuir la muestra en cuartiles, no se
encontrd minguna evidencia, estadisticamente significativa, de asociacién entre la ingesta
de vitaminas y el riesgo de CM (Tabla inferion).

RIESGOS RELATIVOS DE CANCER DE MAMA SEGUN CUARTILES DE CONSUMO DE VITAMINAS,
AIUSTADORN PARA EDAD, ESCOLARIDAD Y ENERGIA

CUARTILES

1 2 3 4

VITAMINA A 1.0 .95 0.93 112

VITAMINA € 1.0 a9 0.96 0.87

VITAMINA D 1.0 1,03 0.80 0.99

T

En el estudio realizado por MARUBINT y col, (1988), en una muestra formada
par 214 casos v 215 controles, de edades entre 30 y 65 aiios, los autores no cbservaron
asuchicion entre B-earotenos (sanguineos o dietéticos) y retinol dietédlico con el riesgo de
CM. Sin cmbargo, con respecto al retinol sangufneo, se observé una tendencia
significativa de incremento del riesgo con altos niveles de éste, con RR de 1.0; 1.5; 1.8;

b

(.7 (Chi?==8.26), para los diferentes gquintiles, respectivamente,

Par otra parte, TONIOLO y col. (1989) en el diseilo caso-control ya comentado,
reatizado en ltalia con una muestra de 250 mujeres con CM (casos) y 499 controles,
todas de edades inferiores a 73 aftos, observaron que las ingestas medias de la mayorfa
de las vitaminas eran similares entre casos y controles, no apreciando diferencias
aparentes en las ingestas de vitamina C y E, sin embargo, las de retinol y B-carotenos
cran ligeramente superiores en lis mujeres con CM (Tabta inferior).
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"
INGESTA H
| NUTRIENTEN CASOS CONTROLES
P30 MEDIA DS P50 MEDIA DS
Retiwl ug/dia) 5250 638.5 5E9.6 472.0 709.6 182.7
BCaratenes (pyg/ding 1218.0 1499 57194 1125.0 1206.8 606.1
| Yutawmina € fmgidia) L03.7 H2.9 43.1 102.7 107.3 43,2
Vitamna B ungrdia) | 10.0 7.1 7.3 10.2 7.5

Al caleutar los RR ajustados para edad y energfa, no se observd evidencia de
awrclacidn para ninguna de las vitaminas, Unicamente, en el caso del retinol, ajustado
para edad, aparecfa un pequedo incremento, no significativo, para individuos con ingesta
superior al PSO, pero esta débil asociacidn desapacecia cuando se realizaba el ajuste para
taenergla (Tabla inferiorn).

TR TR, | I,
SUTHIRNTEN R Gudsnds e il Xipm by P RE gjarada pars edad y erergis X para s 4
FEUEST] wrdaacis
AR 0y, RE, RK, RE, HR, R, R,
BUThMaN L 1t [ ] ) 14% A R4 1 [ 13 1.18 NS
ISR EX1 S CPE ) 1 BE] ) 1] REP) b} t oR 1} [RY oo hY]
wiEAsNA v i 3! L] 3 b1} NY V0 11 (3] 14 a.31 NS
WITAMINA K v a R 'n) [ nod hi] 14 1] L) 1.0 0a7 NS

VAN'T VEER y col. (1990), observaron una ingesta de B-caroleno similar en
casos (0= 133) y controles (n=238). Sin embargo, al caleular el OR para las mujeres con
mayor ingesta de f-carotenos, se encontré que este era inferior a la unidad, aunque esta
tendencia inversa no fue significativa,

HOWE y col. (1990) en el andlisis combinado de los datos de 12 estudios caso-
control, observaron una asociacién inversa estadisticamente significativa (p<0.0001)
entre ingesta de vitamina C y riesgo de CM (RR=0.69, comparando quintiles extremos

de consumo).
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POTISCHMAN y col. (1990) realizaron un estudio en una muestra de 83 casos
y HLY controles con edades comprendidas entre 30 y 80 afios. La informacién sobre la
dicta se abtuvo utilizando un cuestionario de frecuencia de consumo de 30 alimentos, que
segun andlisis previos representarfan el 90% de la variacidn en la ingesta de vitamina A.
Se utlizaron <inco categorias de frecuencia (nunca, raramente,l-3 veces/mes, |-
dveces/semana y 5-7 vecesisemana). Para convertir esta ingesta de alimentos en encrgia
y nutrientes se wtitizaron datos de porciones estdndar. Igualmente se determinaron los
mveles sanguineos de retinol y carotenos.

Lo autores observaron que las mujeres con CM eran significativamente de mayor
edadd gue Tos controles, pero no encontraron diferencias significativas en ninguna de las
ofras variables de confusion (IMC, edad de la menarquia y de la menopausia, edad det
primer nacimiente, paridad, status menopdusico, historia familiar de CM, estado civil
y mivel de ingresos).

Como puede verse en la Tabla que figura a continuacién, las mujeres
diagnosticadas de CM presentaban valores de B-carotenos y licopenos significalivamente
(p=0.00 y p<0.0§, respectivamente) mds bajos que el grupo control, Sin embargo, no
existian diferencias en los valores medios de retinol y a-carotenos sanguineos o vitamina
AL

CTASGS CONTROLES
PLASMA
.. Ratinolb (uod/1) 1.9540.62 1,93 0,44
ff-carotens (el 0.214£0.16 0.26:£0.15"
p-cartenos (mmolfl) §7T441 G237
| Livoponny (mnolil) 171188 491 238"
DIETA
Vitamina A total (U1Ada) 11900:+6800 1230046800
Vitamina A vegotal (Ulidfw) 1770 2400 1900 + 2900
0 peQ0)
Y .03

G2



Cuando se realizaron los correspondientes andlisis estadisticos, se observd que
cancentraciones bajas de B-carotenos estaban asociadas con un incremento en el riesgo
de OMOQOR =42 95%1C= 1,33 1407 sin ajustar; OR=3.15 95%I1C=0.90-11.04
austado para lipidos plasmducos). Esta tendencia se observaba sélo en fas mujeres
postmenopdusicas. Por otet parte, no se encontrd asociacidn entre el riesgo de CM y los
ke,

Fos dutos obtenidos relerentes a los B-carotenos estdn de acuerdo con estudios que
encuentrn una asoelacidn entre bajas concentraciones de B-carotenos en plasma y
diversos tpos de tumores de origen epitelial,

g il e e i e
CUARTILES®
| 2 ) + d

SIN AJUSTAR

PARA LIPIDOS

nCatienn 442 1.90 1.41 1.00 <0.01
{RINE RS 10.55.6.55) (0.43-4.64)

a Uanlena ARV .12 (.96 1.00 0.1%
WA%E0h v.36.1.51) (0.31-2.99

Lrcssgretn R 1} 248 1.55 1.00 0.09
1Y 836,95 10.87.6.90 (0.51.4.72)

Relhunl 1.t} 1.4 0.64 1.00 0.67
WL8-) 06) (0.41:3.55) (0.23-1.80)

AJUST AT

PARA LIMDON

]

N arolenps )15 1,79 .18 1.00 0.02
{0.90-11.04) {0.50-6.39) {0.34.4.099

a-Carolenoa 0.6 0.5 0.61 1.00 Q.19
10,132,958 (0.11-1.80) {0.18-2.06)

Licapernos 1.60 1.94 139 1.00 0.43
(0.50-5.18) (0.64-5.88) (0.45-4.22)

Retinnd 1.0 1.0t 0.60 1.00 0.41
(0.31.) .64} {0.33-2.25) (0.18-1.97

e emset T agnthcacion de la fendencin; $ odds ratio del ctmame

cvacta cuarhily § 25% wdeevalo de conlinnza
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Con respecto al retinol plasmdtico, no se observé asociacién con el riesgo de CM;
s embarge, existia una correlacion estadisticamente significativa con los B-carotenos
plasmdticos (Tabla inferion, con una tendencia de incremento del riesgo de CM con un
meremento de retinol en el caartit interior de B-carolenos, Dentro de los otros cuartiles,
ta tendenvia indica una disminucion en el riesgo con el aumento de retinol.

VDS RATION AJUSTADOS PARA LA INTERACCION ENTRE RETINOL Y B.CAROTENOS*

pi A T S RS 1
NIVELES DE CUARTILES DE A-CARQTENQ?
RETINOLY

} 2 ki 4

1 BAIO T 4.07 3.64 3.85
spetsenn! 2N 7585001 10.90-18.5) 10.66-20.1) (0.84-17.6)
MEMO 5,80 190 1.92 1.92
fprevcantd S4) L Pk Bl (0. 21-11.9) (0.45-8.21) (0.92-4.00)
ALTQ K58 LR 1.06 100"
ipercentt 75 TR 10.48.9.30) (0.23-4.19%)

N A R ol o HREEH s ]

* OWbde ratios apdtadu para soleddersd, tagliceridos, Searitenos, interaccidn retinol-R-caratenas, edad, edad
al praser nagunienta, htona Gundur, edad de T menarguia, IMC, parithad, edad Je la menopausin y estado
sk

5 poecentlen de fa muestra tutal, P25 = 0.8 bonaliL; PS0=0.98 0007t y P75 = L1 Tumol L.

§ 1 o cbwuartl wleru v 4 ol anperme

{99 9% wtervalo de conlianga

+ogrupoade relerencia

Por otro lado, al analizar los datos dietéticos los autores no encontraron
asociacion entre CM e ingestas bajas de vitamina A total (OR=1.35 95 %1C =0.50-3.60)
o de origen vegetal (OR=1.27 95%1C=0.44-3.67), como puede verse en la Tabla que
flgura o continuacidn, Sin embargo, no existfa correlacidn estadfsticamente significativa
entre vitamina A total y vitamina A de origen vegelal.
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ODDS RATIOS (CASOS vs CONTROLES) DE LOS CUARTILES DE NUTRIENTES, AIUSTADOS PARA

LAS POTENCIALES VARIABLES DE CONFUSION *

NUTRIENTE CUARTILES"
P!
1 2 3 qr
VITAMINA A 1.J3* 1.3 0.45 1.00 0.56
TOTAL {0.50-3.60)" (0.53-3.87 (0.14-1.43)
VITAMINA A 1.27 1.72 1.48 1.00 0.52
VEGETAL {0.44:3.67) (0.66-04.48) €0.50-4.16)

¢ Ajustulo parn edad, edad del primer nacisiento, historia famitiar, menarquis, [MC, paridad, edid deo la
menopsie y estado civil,

*Ef ey el cunrtil inferior ¥ 4 el superior

+ Grupo de referencin

3 Significacidn de la tendencin

+ Odds ratio del cuartil comparado con el cuarto cuartl

{1 95% lntervalo de contiunza

Por otra parte, la vitamina A total de la dieta no estaba correlacionada con el
retinol (r=0.11) ni con los B-carotenos sanguineos (r=0, 16), pero si con los a-carotenas
plasmidticos (r=0.26). Tampoco la vitamina A de origen vegetal se correlacionaba con
los B-carotenos plasmdticos (r=-0.02).

Sin embargo, estudios dietéticos con un lamaiio de muestra mayor que el utilizado
en el trabajo de POTISCHMAN y col. (1990), como por ¢jemplo los de ROHAN y col.
(1988) y KATSOUYANNI y col. (1988) con 451 y 120 casos, respectivamente, muestran
asociaciones cuando se usan indicadores dieléticos de vilamina A o de B-carotengs.

ZARIDZE (1991) en su estudio, ya comentade, realizado en Moscd, con una
muestra de 130 pargjas de casos y conlroles observd, al dividir la muestra en cuartiles,
una disminucién en el riesgo de CM con ¢l incremento de la ingesta de B-carotenas,
obteniendo unos ORs (ajustados para energfa, edad de la menarqula y nivel de
instruccion), de 0.4 (95% 1C=0,1-1.3); 0.1 (95% 1C=0.03-0.6) y 0.1 {95% IC=0.02-
0.5) (p=0.001) respectivamente, para los tres niveles de consumo. Igualmente, observd
una disminucién en el riesgo de CM con el aumento en la ingesta de vitamina C, con
ORs (ajustados para energfa, edad de la menarqufa y nivel de instruccidn), de 0.3(95%
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IC=0.1-1.2); 0.1¢95% [C=0.03-0.5) y 0.2(95% [C=0.1-0.7) (tendencia=0.002),
respectivamente, Por 1o tanto, estos resultados sugicren un cfecto protector de la
vitamina C y B-carotenos en el CM.
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ALCOHOL

La mayor parte de los estudios epidemioldgicos realizados para establecer la
relacién entre ¢l alcohol y el CM sugieren que existe una asociacién directa entre ambos.
Sin embargo, los resultados son a menudo contradictorios quizd como consecuencia de
problemas metodoldgicos y por efecto de los factores de confusién (NRC, 1989).

SCHATZKIN y col, (1987) evaluaron datos del "First National Health and
Nutrition Examination Survey" (NHANES 1) referentes al consumo de alcoho! durante
10 aios en una muestea de 7188 mujeres de edades entre 25 y 74 aftos. Tras el perfoda
de seguimiento, en la cohorte aparecieron 121 casos de CM. Los resultados, después de
ajustar para edad, indicaban un mayor riesgo de CM (RR=1.5;95% ICw= 1.1-2.2) para
aquellas que consumfan alguna bebida alcohdlica, comparadas con las que no tomaban
ninguna. Por otro lado, existia un incremento en el riesgo cuando se aumentaba la
ingesta de alcohol con un RR de 1.4 (95% [C#=0.9-2.3) para consumos inferiores a 1.3
g de alcohol/dfa: de 1.5 (95%1C =0.9-2.6) para consumos entre £.3 y 4.9g/dfay un RR
de 1.6 (95%IC=1.0-2.7) para ingestas de méds de Sg/dfa, al comparar con las que no
tomaban alcohol. Los autores observaron que el RR estimado para las que tomaban
alguna bebida alcohdlica comparado con las que no bebian, era alto en mujeres jévenes,
premenopdusicas y con un menor peso relativo. Sin embargo, estos tres factores
generalmente estdn asociados con un bajo riesgo en el CM, por tanto esto parece indicar
que el alcohol tiene mayor efecto en el incremento del riesgo de CM en aquellas mujeres
que presentan bajo riesgo.

Iguatmente, WILLET y col. (1987b) realizaron un estudio de cohortes en una
poblacién de 89538 enfermeras sin diagndstico de cincer y con edades entre 34y 59
afos. El perfodo de seguimiento fue de 4 ados, al final de los cuales se identificaron 601
casos de CM. Los autores observaron que entre las mujeres que consumfan de 5 a 14
gramos de alcohol por dfa, el RR de CM, ajusiado para edad, era 1.3 (95% IC= .1~
1.7). Consumos de 15 gramos o més de alcohol por dfa, fueron asociados con un RR de
1.6 (95% 1C=1.3-2.0; Chi?=4.2; p <0.0001). Cuando s ajustaba para otros factores
de riesgo conocidos (paridad, edad del primer nacimiento, historia de CM en la madre,
enfermedad anterior de la mama, peso relativo, etc.) y para algunos pacdmelros
nutricionales (calorfas totales, grasa total, AGS, AGP, colesterol, carotenos, vitamina
A, vitamina E), esta asociacidn no variaba sustancialmente. Esto sugiere, segun los
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autores, que la ingesta de alcohol puede contribuir al riesgo de padecer CM.

También RICHARDSON y col. (1989) investigaron el efecto det consumo de
alcohol sobre el riesgo de CM, mediante la realizacién de un estudio epidemiolégico
basado en el diseiio caso-control. Para elio utilizaron una muestra de 808 mujeres (349
casos y 459 controles) de un hospital de Montpellier (Francia). Para el estudio de la
dieta se utilizé una historia dietélica semicuantitativa, incluyendo consumo de bebidas,
ademds se completé un cuestionario que inclufa preguntas sobre las caracterfsticas
médicas y personales mds relevantes. Los autores observaron una relacidn con el
consumo total de alcohol con unos ORs, sin ajustar, de 1.8 (95% (C=1.2-2.8) para
consumos de | a 2 «drinks» por semana, y de 3.5 (95% 1C=2.0-6. 1) para consumos de
mds de 17 «drinks» por semana al comparar con los que bebfan menos de un »drinksw por
semana. Se analizaron igualmente los potenciales (actores de confusidn, encontréndose
interacciones significativas con el nivel de instruccion y el consumo de lipidos. Asf, las
mujeres que tenfan menos afos de escolarizacidn o un consumo de grasa infecior,
presentaban un mayor riesgo para la ingesta de alcohol. En cuanto a algunas bebidas
concretas, s¢ encontrd un incremento significativo del riesgo para el vino y las bebidas
con alta graduacion. Segtin los autores, estos resultados apoyan la hipdtesis del papel del
aleohol como FR en la carcinogénesis mamaria (RICHARDSON y col., 1989).

Igualmente, durante el periodo de 1985 a 1987 VAN'T VEER y col. (1939)
realizaron un trabajo en los Pafses Bajos, con una muestra de 120 casos de CM y 164
controles. Se recogieron datos sobre :

1.- El consumo habitual de alcohol
2.- Ingesta media diaria

.- El consumo a la edad de 25 ailos
4.- Datos sobre el estilo de vida,

Al cuantificar el consumo de alcohol, se observé que en las mujeres
premenopdusicas un bajo consumo de alcohol (1-4 g/dfa) tenfa un efecto protector al
compar con aquellas que no bebfan. Sin embargo, cuando se comparaban aquellas que
tenfan un consumo de alcohol mayor o igual a 30g/dta, con las que beblan como media
entre 1 y 4 g/dfa, el OR fue de 8.5 (95% [C=1.1-65.1). Cuando la ingesta de atcohol
era superior o igual a 15g/dfa frente a 1-4 g/dfa el OR fue de 4.0 (95% [C=1.0-15.6),
y para las que bebfan mds de tres veces por semana frente a las que bebfan con menor
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frecuencia el OR fue de 2.8 (95% 1C=0.8-9.8).

En mujeres postmenopiusicas no se observe asociacion entre los hidbitos actuales
de consumo y et riesgo de CM. En este grupo, sin embargo, el OR, ajustado para el
consumo de alcohol antes de 1a edad de 25 afos, fue de 2.4 (95% 1C=1.0-5.6).

L.os resultados sugieren que un consumo moderado de alcohol no aumenta el
riesgo, pero beber mds de 30g/dia puede ser un FR en mujeres premenopdusicas. De
cualquier forma, un comienzo temprano en el consumo de alcohol puede incrementar ¢l
riesgo de CM, incluso en las mujeres postmenopdusicas (VAN'T VELR y col., 1989).

También ZARIDZE (1991), en su estudio ya comentado, con una muestra de 130
pargjas de casos y controles, observé que el consumo de alcohol produce un significativo
aumento del riesgo de CM, especialimente en mujeres postmenopiusicas.

: AR v i o1 i
FACTOR CATEGORIA OR 5% 10 P

CONSUNMO DE NO 1.0 .(K19

ALCOHOL | L (-84
0 1.0 .0t
<0.9] 2.] 0.7.2.7
ETANOL POR
SEMANA (9 0.9-2.1 1.1 1.7:29.44
2.2:6.5 i 0.811.6
»0.6 0.7 ¢.1-8.9
P para la wendencin=0.003

Por otro lado, ROSENBERG y col. (1990) realizaren un ¢studio caso-control en
Canadd para analizar la relacion entre el consumo de alcohol y el CM. Los datos fueron
recogidos durante el perfodo 1982-1986 . La muestra estaba formada por 607 casos de
edad inferior a 70 aftos y 1214 controles scleccionados entre Tas personas de la vecindad,
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pareadas por cdad. Ademds para 214 de los casos se seleccionaron 249 controles
hospitalarios. Debido a que los hidbites de bebida recientes podrian estar influenciados
por los sintomas de la enfermedad, en este trabajo se wtilizaron solameate los datos
referidos al consumo de los tres ados anteriores a la realizacion de la entrevisia, Se
wilizé una frecuencia de consumo para determinar las ingesta de algunos alimentos
(carne, pollo, algunos licteos, frutas y verduras) y se formularon preguntas sobre
factores demogrificos y algunos potenciales factores de riesgo en ¢l CM (historia
menstrual, reproductiva y mdédica, asf como sobre el consumo de medicamentos).

Los autores observaron que en ninguno de los casos los RRs eran
significativamente superiores a la unidad, ademas no existia ninguna tendencia para las
estimaciones de que se incrementara al aumentar el nivel de consumo. [gualmente,
determinaron que el RR en mujeres que bebian al menos un «rinks»/dia, en relacién con
las que bebian menos de un «drinkss/mes era de 0.8 (95% 1C==0.3-1.1). Para el nivel
nuiximo de consumo  (dos o mds «drinks=/dfa) ¢l RR era de 1.0 (95% [C=0.7-1.5).

Cosuma de behiday CASOS CONTROLES RR 95% 1C
aleohdlivas (nY de =drinkss)
Nn l‘i’, Nu ‘;@
i 1

<1 por mey 150 10 NS 24 1.0

123 por mes N 12 192 16 0.6 0.40.8
12X puor semania 79 11 45 12 1.0 0.7-1.4
-6 pur semana 71 12 42 12 0.8 0.6-1.2
! por diit 03 1 141 k3 0.8 {.5-1.1
2 2 por din 68 1 16 8 1.0 0.7-1.5

i e e

* Categoriin de roferencin
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ALIMENTOS

Con respecto al papet de los diferentes alimentos en el CM existe igualmente gran
controversia, Parece que los de origen vegetal podrian tener, en general, un
comportamiento como FP, fundamentalmente por el mayor contenido en fibra, hidratos
de carbono y vitaminas antioxidantes (C, E, etc.) que como se¢ ha comentado
anteriormente parecen comportarse como protectores. Por el contracio, los alimentos de
origen animal se comportarian como FR, ya que presentan un mayor contenido en grasa
y proteina animal que segdn 1a bibliograffa consultada, y a pesar de las opiniones
controvertidas parecen comportarse como un FR (NRC, 1989: HILL, 1992).

KATSOUYANNI y col, (1986) controlaron mediante una historia dietética el
consumo de 120 alimentos y bebidas observando que el grupo de mujeres con CM
presentaba una frecuencia de consumo significativamente menor de verduras, y dentro
de cste grupo especialmente de pepino, lechuga y zanahoria. Después de ajustar para las
potenciales variables de conlusidn, observaron un RR de 0.09 (95% [C=0.03-0.30) para
mujeres situadas en el quintil superior de consumo de venduras. Los autores no
encontraron asociacién con la mayorfa de los grupos de alimentos, después de ajustar
para las variables de confusion,

TONIOLO y col. (1989) realizaron un estwdio caso-control en Nalia con una
muestra formada por 250 mujeres con diagndstico confirmado microscdpicamente de
adenocarcinoma invasivo de mama (casos) y 499 mujeres elegidas al azar de entre I
poblacidn general (controles), todas ellas con edades inferiores a 75 affos y cuyo lugar
de residencia fuera la provincia objeto del estudio. Para el estudio de la dieta se utilizd
la historia dietética. Los autores observaron que los casos presentaban un coasumo
superior de leche, queso graso y mantequilla, Con un percentil 50 (Psg} de consumo de
l4cteos mayor en el grupo de mujeres con CM (216.6 y 162.7 g/d(a en casos y controles,
respectivamente). Ademds el Py, de carne, cerdo curado, pan, pataias, verduras, naranjas
y otras frutas fue en general un $% mayor en los casos, lo cual sugiere que éstos tienden
a comer mds. Esto se traduce en una ingesta caldrica ligeramente superior, como ya se
ha comentado en el Apartado correspondiente. En la Tabla que figura a continuacida
aparece la ingesta media diaria de alimentos y grupos de alimentos.
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Estudiaron igualmente el RR de CM para mujeres situadas en el 29, 39 y 4°
cuartit de consumo de diversos alimentos, compardndolos con el cuartil inferior. Despuds
de ajustar para edad, los autores observaron que para algunos alimentos (cormo se ve cn
la Tabla que figura a continuacidn) el RR era superior a 1, pero sdlo estadisticamente
significativo para ciertos derivados ldcteos (leche enlera, leche desnatada, queso graso
y mantequilla). Las mujeres cuyo consumo medio de leche entera era de mds de 200g/d(
presentaban un RR de 2.0 (95% IC=1.3-3.1), comparadas con aquellas cuyo consumo
era inferior a 6gfdfa. Para la leche desnalada el RR estimado para aquellas que
consumfan mds de 22g/dia comparadas con las que no consumfan este tipo de leche
(77%) fue 1.5 (95% 1C=1.0-2.1). Con respecto al queso graso, los autores observaron
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que ingestas de mds de ¢ lg/dia estaban asociadas con un riesgo de 2.6 (95% [C=1.7-
4.0), comparadas con ingestas menores 0 iguales a 9gddia. En cuanto a la mantequilla
¢l riesgo fue también moderadamente alto: ¢t RR para el cuartil superior de consuma
(> 15g/dia) fue 1.6 (95% 1C=1.0-2.5) comparado con ¢l cuartil inferior (< J.6g/d{a).
[gualmente, los consumos de carne se asociaron con un ligero, aunque no significativo,
aumento del riesgo (RR para el cuartil superior comparado con et inferior de 1.4 (95%
1IC=0.9-2.3)). Por otra parte, el RR al considerar la ingesta de grasa de origen vegetal
(aceite de oliva y otros aceites de semillas), fue aproximadamente 1. Despuds de ajustar
para la energia, no se moditicaron sustancialmente los resultados, salvo para el caso de
la mantequilla, cuyo RR disminuyd ligerunente,
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freiasce
Aluiwalod o g BB waminds purs wdml RE apmnmb pues mbal y sreiga
KK, KA, | MK, | RN, N P RR, RE, | AR, R, N "
UARRE . (K4 (B 13 (R T b1 (]} 14 1) [ [ b3
MO 19 XU 1 1R ] 04 b1 [ 18 1 0 [\ ] “%
ARNE UUVRADA i B 0 i} ) Ny | 14 VE iy 3] |1} h 1
MENT DILLGS 10 R R . (L} Ny vip [I) i * am bt
Pl XA [N [ HE | iy M b)Y v 8 i [ [ R i 7 b3
[[LRANE) 16 LR} 09 [N oy b33 i g9 13 ‘K] L 3
FROD B ACE K 14 1d 11 ¥ 115 aian [ K] 1ty X} : \ [ER | -3}
LECHE ENTERA [ R4 13 LK ] ¥ Bi0} . 18 [ X ] 1d T [div ]
L &4 I DESMATALRA (X} ] 13 - LR am? 19 LR |3 . LY aon
QLA PO HRASY K] 0 ot [} 0! L34 3] 1] ] we V LR ht}
Qb RN LIRARE 19 [} [ 4 179 L1t . (X°] 14 [ ] 14 (] oo
MANTEQUILLA 10 14 13 14 LR aom L] 1 i.: (] L b
PAN ] N [ (K] m NE 19 ¢ tl -“ ['AF] NS
PASTA ¥ ARROZ R 09 6% ] [ NY 10 on ok 04 [ )] N§
PATATAS 10 10 3] 12 b N3 10 09 [ 10 0.3 NS
VERDIRAS HE 1.0 1 ¢ 8] LR NS l ] 18 09 12 0 NS
NARANIAS (R4 i0 LA (B R H Ny 10 10 i} 3] i N3
FRLITAS 10 T ] [ LY N lb [ 13 " 0N NY
1
AZNEAR 1 Ny o4 (X4 o0 had ¥ 13 | [} LR | an NS
ACRIYE DR OLIVA 10 0? ] 10 oo NS e 3 10 i L AF] Ny
ACEITE DE SEMILLAS 1 on ] 010 NY 16 12 1] " 18 Rt}
A e B v AR I g o e e

73



Finalmente, TONIOLO y col. (1989) concluyen que estos resultados sugieren una
asociacion positiva entre CM y consumo de productos 14cteos, especialmente aquellos
ricos en grasa como leche entern y Queso graso, asociacion que no se modificd al ajustar
para la ingesta energética y otros factores confundentes. Por otra parte, observaron sélo
una ligera asociacion positiva, no estadisticamente significativa, con el consumo de
alimentos ricos en grasa animal como por gjemplo carme. El consumo de pescado,
huevos, pan, pasta, aceite de oliva y frutas no parecia estar relacionado con el CM.

[gualmente, en ¢l estudio de LE y col. (1986) realizado en Francia con una
muestra de 1010 mujeres con diagnéstico confirmado de CM (casos) y 1950 controles
von enfermedad no maligna, se¢ observd que ¢l riesgo aumentaba con el consumo de
productos 1icteos (como queso graso y grasa de fa leche), y disminufa con el consumo
de yogurt. Sin embargo, los autores no vbservaron asociacién con la mantequilla,

KNEKT y col. (1990), en su estudio de cohortes, contentado anleriormente, para
establecer la relacion entee ¢l riesgo de CM y la ingesta por grupos de alimentos (grasas
y aceites, verduras, frutas, cercales, ldcteos, huevos, pescados y carne y derivados),
abservaron que las personas con alto consumo de leche y con baja ingesia de carnes y
derivados presentaban un menor riesgo. Cuando se ajustaba para edad, ¢l RR de CM en
el tercil superior de ingesta de leche comparado con el inferior fue de 0,40 (p=0.03) y
para la ingesta de carnes 1.76 (p=0.12). Esta asociacién aumentaba avin mds cuando se
realizaba el ajuste para la ingesta energética. Los autores sefalan que estos resultados
estan de acuerdo con otros ya publicados y sugieren una asociacién positiva entre ingesia
de carne y CM y una relacién inversa con la ingesta de leche y derivados.

También, ISCOVICH y col. (1989) en una muestra de 150 mujeres con CM
pareadas con un control hospitalario y otro de la misma zona de residencia, observaron
que el consumo de huevos cra un FR en el CM; por el contrario, Ia ingesta de leche
entera y de verduras de hoja verde se comportaba como FP. Después de hacer los
oportunos ajustes para energfa, se observé un papel debilmente protecior de Ia ingesta
de fibra y B-carotenos (reate al CM.

Del mismo modo, HOWE y col. (1990) en el andlisis de 12 estudios caso-control,
observaron un fuerte efecto protecior de ua gran nimero de marcadores bioldgicos de
la ingesta de frutas y verduras. Igualmente, VAN‘T VEER y col. (1990) en una muestra
de 133 casos y 289 controles, observaron que ¢l OR para el cuartil superior de ingesta
de frutas y verduras era menor que la unidad, pero esia tendencia inversa no fue
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significativa. Con respecto a la ingesta de cereales, el OR para las mujeres en ¢l cuartil
superior de ingesta fue 042 (95% 1C=0.19-0.92) y la tendencia fue estadisticamente
significativa (p<0.03). Por cllo sugieren que una clevada ingesta de cereales,
especialmente aguetios ricos en fibra, puede estae inversamente relacionada con la

incidencia de CM.
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24 OTROS  FACTORES DE  RIESGO NO  NUTRICIONALES
RELACIONADOS CON EL CANCER DE MAMA

Ademds de los factores dietdlicos ya comentados, se han identificado otros
posibles factores de riesgo en el CM como: edad, obesidad, paridad, edad del primer
cmbarazo a término, mimero de hijos, edad de Ia menarquia, edad de la menopausia,
estado menopdusico, hdbito de fumar y uso de anticonceptivos orales.

EDAD

En contraste con otros tipos de cdncer, 1os de mama, ovario y endometrio
muestran una lenta disminucion de 1a tasa de weidencia alrededor de los 30 afios,
como si el cese de la actividad menstrual disminuyera el riesgo (FRANCESCHI,
1989). Sin embargo, los resultados son a veces contradictorios. Por gjemplo,
KATSOUYANNI y col. (1986), no encontraron diferencias signilicativas en la edad
de casos y controles (54.7 y §3.7 aftos, respectivamente).

Tampoco ROSENBERG y col. (1990) ebservaron diferencias significativas,
como puede verse en la Tabla que figura a cominuacidn, en las edades de las
personas que colaboraren en su estudio, comentado anteriormente.

EDAD CASOS CONTROLES
afhony Ne T N* %
<40 RO 13 160 i3
A4 180 Ll Joy 1Y
0.5y 188 | 176 k¥

13% 26 ns 26

Por el contrario, en el estudio de cohortes realizado por KNEKT y col,
(1990) en Finlandia, sobre una muestra de 3988 mujeres con edades comprendidas
entre 20-69 afos, que inicialmente no padecfan la enfermedad, los autores
observaron que las 54 mujeres que desarrollaban CM eran significativamente de
mayor edad que los controles (47.2::12.4 y 41.1:£13.7 aflos, respectivamente)
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Igualmente, POTISCHMAN y col. (1990) observaron que las mujeres con
CM eran significativamente (p <0.001) mayores que los controles (57.8+11.0 y
50.5410.8 atos, respectivamente).

PESO Y TALLA

TALAMINI y col, (1984), realizando un estudio para evaluar la relacién
entre algunas variables sociales y dietéticas con ¢l CM, en una muestra de J68 casos
y 372 controles, parcados por edad, encuentran un incremento en el riesgo de CM
en las mujeres obesas, aunque esta tendencia de incremento en el riesgo con ¢l
aumento del IMC, se observaba sélo en mujeres postmenopdusicas.

MILLER (1986) en la extensa revision que realizé en relacién con la
influencia del peso y la 1alla en el riesgo de CM, comenta algunos estudios
epidemioldgicos. Uno de ellos, realizado por WYNDER vy col. (1960), siguendo la
técnica caso-control, sobre una muestra de 632 mujeres con CM y 1253 controles,
encuentra que las mujeres obesas presentaban mayor riesgo de desacrollar CM que
las delgadas. Sin embargo, teds la observacion de que las mujeres de clase social
haja tenfan 3 6 4 veces mayor obesidad que las de clase alta, y después de ajustar
para factores socioecondmicos, se observd que no existfa ninguna relacién entre
obesidad y CM.

En otro estudio levado a cabo por BRINKLEY y col. (1971) y revisado por
MILLER (1986), se evalud la posibilidad de que ¢l CM estuviera asociado con
alguna conslitucién corporal en particular, para lo que se emplearon 3 grupos de
comparacién: mujeres con otro lipo de cdncer, mujeres con otras alteraciones, y por
viltimo mujeres sin ninguna patologfa. En el estudio se determinaron peso, altuca,
altura sentadas, dimensiones biacromiales y biiliacas, y con ellas se calcularon varios
(ndices. Finalmente, se llegd a la conclusidn de que las mujeres con CM presentaban
un tipo de constitucién mds masculina.

Segdn MILLER (1986), en un estudio multicentro, se observé que existia una

relacién entre peso y allura y CM. En uno de los centros colaboradores situado en
Atenas, VALORAS y col. (1965) utilizaron una muesira de 799 mujeres con CM y
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2470 controles hospitalarios. Se observé un incremento en el riesgo de CM con un
aumento de indice de masa corporal (IMC) (peso(kg)/tallal (m)], peso y talla.
Cuando se realizaron los oportunos ajustes para las variables asociadas al peso y
alura, incluyendo escolarizacion como indice de status socioecondmico, estos
resultados no variaron. Del estudio se concluyé que tanto peso como altura tenfan
asociaciones independientes con el CM. Los autores indicaron que aquellas personas
situadas en el percentil mds alto de peso y talla presentaban 2 veces el riesgo de
aquellas de menor peso y talla,

En su extensa revision, MILLER (1986) comenta otro estudio llevado a cabo
por MIRRA y col. (1971) en Sao Paulo, con una muestra de 536 casos y 1550
controles hospitalarios. Los autores observaron un incremento del riesgo con un
aumento de peso para mujeres de SO aflos o mds pero no para las de 20-49 aflos.
Esta asociacién se redujo, pero no se eliming, cuando se utilizé el IMC. Por otro
lado, en un estudio paraleto de 213 mujeres con CM y 648 controles hospitalarios,
llevado a cabo en Taiwan por LIN y col. (1971) se observd, segin MILLER (1986),
una asociacion significativa de incremento del riesgo con un aumento de peso pero
no de alura. Es decir, las mujeres pesando mds de 55 kg tewfan 2 veces mayor
riesgo de CM que las que pesaban menos de 45 kg, Ademds, cuando los datos se
estratificaron por edad, se sugeria un mayor efecto del peso en las mujeres de mds
de 50 afos, pero no desaparecia en las mds jovenes.

También MILLER (1986) revisd algunos trabajos que indicaban la posibilidad
de que el CM en las mujeres posimenopdusicas estuviera asociado con la obesidad
por un mecanismo hormonal. Concrelamente, uno de estos trabajos (ue el realizado
por DE WAARD y col.(1960) con 108 mujeres con CM y 571 controles de la
poblacién general. Considerando como obesidad un peso corporal superior al 25%
del peso ideal, los autores observaron que en las mujeres mayores de 55 afios, el
71% de las que tenfan CM eran obesas, comparadas con el 54% de los controles,
sicndo la diferencia significativa,

Posteriormente, DE WAARD y col. (1964), mencionados por MILLER
(1986), postularon dos tipos de CM: uno de ellos, el mds frecuente en las mujeres
premenopdusicas, relacionado con un desequilibrio endocrino, en el cual estdn
involucradas las hormonas ovdricas; el otro tipo de CM, mds frecuente en
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postmenopdusicas tiene su determinante en la abteracion de la homeostasis hormonal
relacionada con la sobrenutricién. Esta hipotesis estaba apoyada por un estudio
prospectivo de 7259 mujeres  postmenopdusicas a las que se les realizé un
seguimiento durante 5.4 ados, cn los cuales se produjeron 70 casos de CM y se
observd un incremento del riesgo con un incremento de peso y altura, mujeres que
pesaban 70 kg o mds y median 165 cm o mds presentaban 3.6 veces el riesgo de las
que pesaban menos de 60 kg y median menos de 160 ecm. Sin embargo, usando el
IMC como medida de sobrepeso, se manifestd un mayor riesgo, por lo tanto el
estudio concluyd postulando gque es mds fa masa corporal que ¢l sobrepeso o la
obesidad ¢l FR.

En otro estudio, realizado por PAFFENBARGER y col. (1980) y recogido
por MILLER (1986) en su extensa revision, Hlevado a cabo en {868 mujeres con CM
y A1 controles, se observd que en mujeres premenopdusicas el riesgo de CM
disminufa con el incremento del IMC. Sin embargo, ¢n postmenopiusicas existia un
marcado aumento en el riesgo de CM asoeiado con un incremento en el IMC. Se
observd que la ganancia de peso entre mujeres de 20 ailos no tenia influencia, o dsta
era muy pequeda, sobre el CMy osin embargo, en las postmenopdusicas estaba
fuertemente asociado con el riesgo de CM.

HISLOP y col. (1986) observaron que un peso elevado en la infancia y
adolescencia reducfa el riesgo de CM en mujeres premenopdusicas, mientras que un
peso elevado en la edad adulta incrementaba el riesgo en el grupo de mujeres
postmenopdusicas. Sin embargo, PRYOR y col. (1989) observaron un riesgo elevado
(OR=2,9 95% 1C=1.1-8.1) asociado con un clevado IMC a la edad de 12 afos en
mujeres premenopdusicas. Por otro lado, un elevado IMC en adultos disminufa el
OR (0.4 95% 1C=0.4-1.0) en premenopdusicas. En mujeres postmenopdusicas el
IMC no alteraba et riesgo.

ROSENBERG y col. (19920) indicaron que en mujeres postmenopdusicas el
RR estimado era ligeramente superior en las mujeres obuesas, mientras que en las
premenopdusicas disminufa ligeramente con el aumento de masa corporal. Sin
embargo, como se puede ver en la Tabla inferior, todas las estimaciones de RR eran
cercanas a la unidad.,
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* vategoria de referencia

ooz ol

IMC (kg/mY) CASUOS CONTROLES RR 95% 1C
PREMENOPAUSICAS
<2 5 6 1.0*
21-038 19 275 0.9 0.7-1.3
26 56 126 0.8 G.5-1.2

R st
POSTMENOPAUSICAS
< 54 103 1.0"
123 152 158 0.8 0.5-1.1
o 12) 199 1.2

Por otro lado, como se puede ver en la Tabla inferior, POTISCHMAN y col.
(1990), no observan diferencias significativas entre casos y controles en el peso, talla

o IMC.

IMC (kgim®™)

25.82 £35.16

TR A A
CAS08 CONTROLES
fne=81) (ne 1))
PLESCO (kg) 69,79 4 11.49 67,854 12.00
ALTURA () 164.75::7.3) 165.1947.9)
24.89 44,52

Fn el estudio de cohortes realizado por KNEKT y col. (1990) se observe que
aquellas mujeres que desacrollaron CM eran mds altas y delgadas que las que no

padecfan la enfermedad, aunque las diferencias no fueron significativas.

IMC (kg/m®)

25.0:14.8

CASOS
{n=254)

CONTROLES
(n=21934)

25.5+4.6

ESTATURA (¢cm) 160.9 1:6.3

[59.2+6.1
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PARIDAD, EDAD EN EL PRIMER NACIMIENTQ Y NUMERO DE HIJOS

Las mujeres nuliparas parccen mids propensas a ciertos tipos de tumores
fmama, ovario y endometrio), comparadas con las que han tenido hijos. Eslo sugiere

que el embarazo representa un "tiempo" de proteccién. Sin embargo, algunos

estudios indican que el efecto del embarazo es complejo y depende del nimero de

nacimientos y 1a edad a la que se produzcan (FRANCESCHI, 1989).

Los resultados vuelven a ser contradictorios. JANERICH y HOFF (1982)
observaron que en las mujeres de nuds de 40 aios, anto nulfparas como con un

primer embarazo a una edad posterior a los 20 afios, existia un mayor riesgo de CM.
Sinembargo, para fas de menos de 40 wios ¢l modelo era diferente, apareciendo una

tendencia, aungue no significativa, de disminucidn en ¢l riesgo en las nuliparas.

EDAL DEL DIAGNOSTICO
< 40 AROS =40 ANOS
CAS0S8 CONTROLLES (IR CASOS CUNTROLES R
= [ (ne j87 MERLAY i | ThLh
N DE 1HIOS
Y 12 ~ | ¥ad 13? 1m LRLY
-1 A " |2 LLE) LX) 0.75
=) 4% LIt} .48 kAR T4 )
.\"@m! i, Pelilb Nyt - 204, Pesty 2
EDAD BN GL PRIMER
NACIMIENTU (afhon
< 30 I N 1 17 LY [RLY
HUBE ] FL E 2] M1 637 127
28 17 39 146 I &0 1.29
Xug2 | 89, P=00S

En cuanto a la paridad, se observd un aumento del OR a medida que
aumentaba la ¢dad del primer nacimiento. Por otro lado, para mujeres que habfan
dado a luz por primera vez a los 19 afos o antes, el OR fue inferior a 1.0,
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comparadas con las nuliparas. Sin embargo, para aguellas que habian dado a luz
despuds de los 20 ados, el riesgo se incrementaba con fa paridad, siendo todos los
OR superiores a 1.0, comparados con las nuliparas (Tabla interior) (JANERICH y
HOUFFE, 1982).

RIESGO DE CANCER DE MAMA ENTRE LAS MUJERES DE MENOS DE 40 ANOS, ASOCIADO
CON PARIDAD Y EDAD DEL PRIMER NACIMIENTO

e
EDAD EN EL NUMERQ DE HIJOS
PRIMER _
NACIMIENTO 0 L2 +)
s o
NULIPARAS
CASOS 12
CONTROLES 29
ODDY RATIO L0
ik
220 ANOS
CASOS 0 1l
CONTROLLS 8 It
ODDS RATIO 015 0.6
220 ANON
CASOS ) 37
CONTROLES 70 19
ODDS RATIO 1.38 1.83

* udds ratio culendado con 0.5 casos

HIROATA y col. (1985) observaron que Jas mujeres que daban a luz su
primer hijo con una edad de 35 o mds afios presentaban un RR de 5.0 comparadas
con aquellas que tenfan su primer hijo con menos de 20 afios.

lgualmente, DUPONT y PAGE (1987) observaron que la edad del primer
nacimicnto es un FR estadisticamente significativo (p <0.005), pues las mujeres
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nuliparas presentaban un RR de 1,6 (95% IC =1.1-2,2). Sin embargo, las que daban
a luz su primer hijo a la edad de 20 aftos presentaban un RR de 0.80 (95%
1C =0.48-1.3; p=0.29), con un incremento en el riesgo cuando se eleva la edad del
primer nacimiento. Sin embargo, las mujeres nulfparas tenfan un riesgo similar a las
que daban a luz su primer hijo después de los 30 ailos (RR de 0.96 95% [C=0.50-
1.8; p=0.89) y 0.85 (95% 1C=0,27-2,6; p=0,78, respectivamente).

En ¢l trabajo comentado anteriormente de POTISCHMAN vy col. (1990), no
se encontraron diferencias significativas entre casos y controles para las variables
paridad y edad del primer nacimiento, obteniendo unos valores medios de 3.03+1.36
y X.36:+1.6) hijos (paridad) y 23.434£3.95 y 23.37£4.29 ailos (edad del primer
Racimiento) para casos y controles, respectivamente,

ROSENBERG y col. (1990) estimaron un riesgo de CM menor en las mujeres
que habian tenido hijos, comparadas con las nuliparas (RR=0.8; 95% IC=0.6-1.0),
aunque sin significacion estadfstica, Sin embargo, entre las mujeres que habfan
tenido hijos, no se observd un descenso en el RR a medida que aumentaba el mimero
de partos. Cuando se tenfa en cuenta la edad del primer nacimiento, el RR de CM
en cada categorfa de edad era cercanv a 1,0 (Tabla inferior) y no exist(a incremento
del RR con ¢l aumento de ia edad del primer nacimiento.
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FACTOR CASDS CONTROLES RR 95% IC
Ll {n=21214)

Fdad ea o priver uocimients {udow)

2 s 101 L

W 166 54 0.3 0.5:4.2

2w 150 REIH 0.7 0.3-1.1

ER N 1] n 0.8 0.5.1.3

! T RTRNRIT e e e ]

Nullparas 1% Pl ¥y

Cun hijos 147 u§? 0y 0410

] LY 14y 10 07104

: 164 Jo§ 0.? 0509

3 )] Ny 0& H 409
U 144 ny

EDAD DE LA MENARQUIA

JANERICH y HOPE (1982) observaron que para mujeres con mds de 40
aftos, la edad de la menarquia presentaba OR préximos a 1, en todos los casos. Sin
cmbargo, para las de edad inferior a 40 aflos aparecia una tendencia significativa. de
incremento del riesgo con un awnento cn la cdad de la menarquia.

i TR R
EDAD DEL DIAGNOSTICO
EDAD DE LA . '
<40 ANOS 2 40 AROS
MENARQUIA 0 ANOS —
{uiton) CAS0S | CONTROLES | ODDS CASOS | CONTROLES | ODDS
{te= 100) (1187} RATIO | (n=963) (n=1760) RATIO
<12 i 30 1.00 103 186 1.00
12:13 52 109 1.3 501 908 1.00
214 3 41 1.97 343 645 0.96
Ny 1791 P=0.04 X2 +0.45; P=0,03
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ROSENBERG y col. (1990) en su estudio caso-control, anleriormente
comentado, observaron que las mujeres con una edad de la menarquia temprana
presentaban un mayor riesgo de CM que aquellas cuya edad de la menarquia [ue
tardia (Tabla inferior), pero esta tendencia no era estadisticamente significativa.

fitcico s o s e
EDAD DE LA CASOS CONTROLES RR 95% 1C
MENARQUIA (n=607 GERIES]
(anios)
Ll 122 204 1.2 0.9-1.8
(RE ol 611 1.0 0.8-1.4
4 93 1S 0.9 0.6:1.4
#1535 85 177 1.0

* catogoria da relferencia

Sin embargo, POTISCHMAN y col., (1990), no observaron diferencias
signilicativas entre casos y controles en la edad de Ta menarquia, Loy valores medios
obtenidos para esta variable fueron 12,834 1,30 y 12.70:£1.57 aios para casos y
controles, respectivamente.

USO DEL TABACO

Algunos autores han observado que las mujeres que fuman presentan una
menopausia natural lemprana. Por otra parle, en otros estudios se ha demostrado que
fumar incrementa el riesgo de osteoporosis  y disminuye el riesgo de edncer de
endometrio, sugiriendo que las fumadoras tienen los niveles de estrégenos
disminuidos. Aunque el papel preciso de los estedgenos en la etiologfa del CM es
desconocido, el efecto "anti-estrogénico” de fumar podrfa ser el principal factor que
influyera en el riesgo de CM (CHU y col., 1990). Sin embargo, las investigaciones
epidemioldgicas sobre la relacidn entre hdbito de fumar y CM ofrecen resultados
contradictorios, ya que algunos trabajos sugicren que fumar disminuye el riesgo de
CM, micntras que en olros no se han encontrado asociaciones evidentes, Por olra
parte, diversos estudios sugieren que fumar podrfa incrementar el riesgo de CM,
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cspectalmente en mujeres premenopdusicas (CHU y col., 1990).

CHU y col. (1990} realizaron un estudio caso-control con una muestra de
4720 casos y 682 controles, de edades comprendidas entre 20-54 afos. El
cuestionario  ulilizado recogin informacidn sobre historia reproductiva, uso de
anticonceptivos u hormonas, historia médica familiar y caracter{sticas y hdbitos
personales. Los autores observaron que las mujeres que habfan fumado alguna vez
presentaban un riesgo de cilneer de 1.2 (95% 1C=1.1-1.3), comparadas con las que
no hatvan fumado nunca (Tabla inferior). Ademds, existia alguna variacién en cf
riesgo en funcidn de la edad, ligeramente superior para mujeres jovenes, Por otra
patrte, aungue las fumadoras actuales tenfan una menopausia natural mds temprana
due fas que no habfim fumado nunea, tos autores no encuentran evidencia de un
efecto protector del hibito de fumar sobre el CM. Eslos resullados sugieren que el
riesgo de CM oen las mujeres que fuman es ligeramente superior que en las que no
hiwn fumiado nunca. Segin los autores, este trabajo se suma a otros que indican que
aungue fumar puede tener ciertos electos antiestrogénicos, ésto no reduce el riesgo
de CM (Tabla inferior).

R
N° ESTIMACIONES CRUDAS CSTIMACIONES
AUSTADAS®

CATEOORIA

CAROS CONTRULES RR 9% IC RR Wi% IC
NUNCA FUMADORES 1744 1941 i ‘e
ALGUNA VEZ s e 11 1012 1.2 Ll
FUMADORES
FUMADORES 15]0 14496 N 1.0-1.2 1.2 1 E-1.3
ACTUALES
EX FUMADCRES LAY 160 12 P01 L.l b0

® Luog ngngon relativos 0 han calenlada ajustandi para sdad, paridad, status manopdusisa adad dal primar nacimiento, edad
de I nvenarguia, histarin faouliae de cdncer, hiswria familiar de enfermadad bepigna Ja [ mama y 1weapia emrogdaicn
wstiluloria,

2% Catogorin de relerancia,
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USO DE ANTICONCEPTIVOS ORALES

Los estudios epidemioldgicos caso-control en mujeres jévenes sobre la
relacidnn entre consumo de anticonceptivo orales (AQ) y CM, no han logrado
establecer un consenso respecto a si el riesgo aumenta o no con el uso de AQ y, en
o dle ser afirmativo, si la época de utilizacion (por ejemplo, antes del primer
cmbarazo a rmino o a cdades tempranas) reviste importancia critica (CHILVERS
y ol 1987).

CHILVERS y cal. (1987) realizaron un estudio caso-control con una muestra
de 755 casos y un mimero agual de controles pareados. Despuds de ajustar
simultdneamente tdas las variables controladas, observaron que existia una tendencia
de e remento en el riesgo, altamente signiticativa, con la duracion total del consumo
de AGL con un RR de 174 para un uso igual o superior a 97 meses, Esta tendencia
posilivi seobservaba tlanto para las mujeres nuliparas como para las que habian
tenido hjos. Ademds, el incremento en el riesgo cra ligeramente superior para las
mujeres nuliparas que para el resto, pero esta diferencia en la tendencia no era
significativa, Par oteo lado, se apreciaba una tendencia de incremento en el RR con
 duracitdn del consumo, tanto antes como despuds del primer embarazo a término
y las magnitudes de loy resgos son similares (Ladd y 1,97, para un consumo de mds
de 97 meses respectivamente). Por otra parte, no existia ningun indicio de que la
cdad & la gque se iniciara el consumo de AO pueda influir. Sin embargo, un andlisis
detallado puso de maniliesto la existencia de un riesgo ligeramente superior, aunque
no de forma significativa, asociado a edades mds {empranas en el uso de AQ.

Los resultados de CHILVERS y col. (1989) apoyan la hipdtesis de que existe
una relacidn entre el consumo de AO a una edad temprana y ¢l riesgo de CM. Segiin
los autores, la retacidn con el primer embarazo a término o 1a edad y el momento
en qué se empiezan a tomar los AO no resultan importantes, sin embargo, existe una
tendencin significativa de incremento en los RR con el consumo tanto antes como
despuds del primer embarazo a término. Por otro lado, los autores encuentran
algunos indicios de que el riesgo es menor con los AO que contienen menos de 50ug
de estrdgenos, que con los AO cuyo contenido de estrdgenos es igual o superior a
50ug. Sin embargo, para un consumo durante 49-69 meses, los RR eran similares

(1.52 y 1.44),
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En otros trabajos caso-control sobre el uso de AO y el riesgo de CM
realizados en mujeres jovenes, no se ha observado ningin indicio de relacidn,
aunque en algunos se ha descrito que para las mujeres menores de 45 afios en el
momento del diagndstico, existfa un incremento significativo del riesgo entre las que
utilizan AQ antes de su primer embarazo a 1érmino (CHILVERS y col., 1989).



2.5.- RECOMENDACIONES SOBRE DIETA Y CANCER

tn los dltimos ados se ha producido un importante cambio en los hibitos
Mimentarios relacionado principalmente con la urbanizacidn, industrializacidn y con
¢l desarrollo econdimico y tecnoldgico. Estos cambios han tenido repercusiones muy
pusitivas en el estado nutritivo, pero también se han relacionado con la aparicién y
¢l incremento de las Namadas «enfermedades crénicas degenerativase como la
vbesidad, diabetes, enfermedades cardiovasculares, cdncer, etc., ahora reconocidas
comu enfermedades caracter(sticas de las sociedades desarrolladas, en las que la dieta
juega un papel muy importante,

Aunque los datos recogidos en los Apartados 2.3 y 2.4 , son en muchos casos
contradictorios y no concluyentes, parece que la dieta puede ser un importante FR.
Por ello, la mayor parte de los pafses desarrollados han elaborado dilerentes
recomendaciones dirigidas a grupos de riesgo, a grupos vulnerables o incluso a la
poblacidn en general, en un intento de reducir la incidencia de estas enfermedades
crdnicas degencrativas (BENITO, 1992),

En Buropa, las primeras recomendaciones para prevenic enfermedades
crénicas fueron las realizadas por el «Royal NorWegian Ministry of Agriculture» en
1978, con cuatro objetivos principales (BENITO, 1992):

« Reducir la ingesta de grasa

« Aumentar ¢l consumo de alimentos ricos en hidratos de carbono
complejos

~ Reducir ¢l consumo de aziicar

- Sustituir AGS por AGP,

Posteriormente, practicamente todos los pafses desarrollados elaboraron sus
propias recomendaciones y, en general, lodos inclufan las siguientes:
- Disminuir ¢l consumo de grasa, colesterol y proteinas animales

- Disminuir el consumo de azicar
- Limitar en consumo de sal y alcohol
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- Aumentitr el consumo de fibra e hidratos de carbono complejos

- Aumentar el consumo de verduras, cereales, frutas y pescado

» Evitar el sobrepeso manteniendo un adecuado balance energético
{recomendando simultaneamente disminuir la ingesta energélica y
aumentar a actividad Iisica)

Con respecto a la prevencidn del cdncer el primer documento con
recomendaciones dictéticas fue el «Statement on Diet, Nutrition and Cancers,
restizado en 1979 por el «National Cancer Institutes. Posleriormente, en 1985 «The
European Cancer Prevention Organizations (ECP) junto con ta ITUNS (International
Union of Nutrition Secieties) celebraron un congreso para formular y establecer una
serie de normas o direcirices con el fin de prevenir esta enfermedad. Sin embargo,
desde entonces, la informacion sobre dieta y cdncer ha sido tan abundante y a veces
an contradictoria, que 1os mismos organizadores del anterior congreso se planiearon
la revisién de dichas normas, Asi surgié et «Ninth Annual ECP Symposiunis,
celebrado en octubre de 1991 en Madrid. En este congreso, BENITO (1992) realizd
um interesante revision de las recomendaciones dictélicas marcadas por los diversos
organismos y que figuran en la Tabla que aparece a continuacion.

INSTUTUUIONIAREA ANO
AR
NUTUSA) 1979
NAS (USA) 1982
ECP/AUNS (EURDPA) 1985
ACS (USA) 1988
NCT{USA) 1987
DEPT HEALTH (UK) 1990

TITULO

R

ull\i on Diet, ulriliun and Cancer
[t Mutrition und Cancer

Dictary Recomendations to The Publie
Nutrition, Commorn sense and Cancer
NCI Dietwry Guidelines

Diet and Cancer

Todos ellos estaban de acuerdo en que fas principales recomendaciones para

prevenir el cdncer eran las siguientes:

o [ncrementar el consumo de frutas y verduras
o Moderar ¢l consumo de alcohol
e Evitar obesidad/mantener el peso corporal
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® Reduuir I ingesta de grasa hasta $30% de las calorfas totales.
Disminuir la ingesta de grasa saturada e insaturada.

¢ Reducir el consumo de sal y alimentos en salazén

® Aumentar ¢l consumo de alimentos ricos en fibra/hidratos de
carbono complejos

Quizds una de las conclusiones mds importantes de este congreso es que estas
recomendaciones dictéticas deben ir dirigidas a grupos de riesgo mds que a toda la
poblacion. Ademds, la mayoria de las recomendaciones se habfan establecido en
érminos de nutrientes, y dado que las evidencias encontradas para éslos son poco
concluyentes, era muchu mejor formular las recomendaciones para grupos de
alimentos  (HILL y ol 1992, Ademds, sepin BENITO (1992), las
recomendaciones diciéticas deben tener en cuenta los hidbitos alimentarios de cada
pais ya que, por cjemply, 1a recomendacion de aumentar el consumo de frutas y
verduras debe hacerse especialimente en los paises del norte y centro de Europa, en
los que ¢l consumo de estos alimentos es bajo. [gualmente, como consecuencia de
la asociacion cntre la alta ingesta de grasa y ¢l CM se recomendd disminuir el
consumo de grasa cn los pafses europeos en general, Sin embargo, en el congreso
antes mencionado, se puso de manifiesto que en muchas zonas de la regidn
mediterrdnea en las que Ia ingesta de grasa es mds alta que en los paises ndrdicos,
el riesgo de cdncer es menor. En consecuencia, si no hay una total evidencia ;por
queé tienen que cambiar su dieta? y ¢(por qué deben marcarse unas recomendaciones
que impliquen una disminucion de la ingesta de grasa? (HILL y col., 1992).
Igualmente, en algunos pafses europeos se ha recomendado disminuir la utilizacién
de los métodos de cocinado en bafto de aceite, en favor de otros que impliquen una
disminucion en el contenido de grasa de los alimentos. En muchas zonas de Espadia
y Portugal, la fritura es ¢l mélodo mds popular de cocinado, y puesto que estos
paises tienen tasas de incidencia bajas para los tumores clésicamente relacionados con
la ingesta de grasa gpor qué deben cambiar sus métodos de cocinado?. Por todo ello,
parece claro que cualquier recomendacidn sobre la grasa de 1a dieta debe estar més
enfocada a los grupos de alto riesgo que a la poblacién en general (HILL y col,,
1992),
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2.8.- CONSUMO  DE  ALIMENTOS E INGESTA DE ENERGIA Y
NUTRIENTES EN ESPASA

En nuestro pais, como en ly mayorfa de los paises Occidentales, se han
prestucido en fos ithionos ados imporianies cambios en los hdbitos alimentarios que
Rt tennde un gran anpacta cn el estado nutritivo de la poblacién. Ciertos aspectos
de esta evolucidn ban sido realmente positivos {mayor disponibilidad de alimentos,
mejres provesus de conservacidn, etc.). Sin embargo, otros han contribuido al
esarrolto de diveras malnutriciones en las que la ingesta de alimentos se algja
peligrosamente de las recomendaciones dietéticas y esto ha podido contribuir al

desarroths dde las Ramadas enfermedades crnicas degenerativas (MOREIRAS y col.
R

Por tdo ellv, noy ha parcado interesante revisar y recoger en este apartado
los shates sle consuma de alunentos ¥ 12 ingesia de encrgfa y nutrientes en Espafia a
be Largas dde Tos wllimos altos. Concretamente hemos utilizado informacién de 1964-
rS, HIN0 N1y PIRT, provedenie de:

11 L a Encacsta de Presupuestos Familiares (EPF) de 196465, cuyos
datos nuthaonales estidn recogidos en el libro "La nutricidn de los
eypadioles;
diagndshico ¥ recomendaciones” (VARELA y col., 1971),

=) La EPF Jde 1980-81, que did lugar a dos trabajos:

-"Hatutos alimentarios de la poblacidn espafiola. Influencia de
algunos factores socioecondmicos” (CARBAJAL, 1987).
«“Estado nutritivo de la poblacion espadola y de sus
comumdades auténomas, juzgado por la adecuacidn de las
ingestas de energin y nutrientes a las recomendaciones
dictéticas” (BLAZQUEZ,

198%).

1 La pubbicacidn: “Evolucidn de los hdbitos alimentarios
co Espada™ (MOREIRAS y col., 1990), en la que se hace una
interesante revision del consumo de alimentos en Espaa, wilizando
datos de las EPF antes comentadas y de la publicacién *Consumo
ahmeniario en Espafla 1987" del Ministerio de Agricultura, Pesca
y Almentacion (MAPA, 1988).
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En tados los casoy se tomd como unidad de estudio el hogar, definido como:
~PCrwInd O grupo de persanas gue ocupan en comin una vivienda familiar o parte de
clla ¥ que consunen alimentos y otros bignes ¢on Cargo a un mismo presupuestos,
EEdmbito de la i estigacion comprendid la totalidad de hogares de consumo privado
de ln Peninsula ¢ Islas Baleares y Canarias,

1.4 mvestra estudinda fue 1t siguiente:

Mugsira tedrica Muestra real
oed-68....Lo . 20800 hogares 20060 hogares
INRO-RL....... vovinenens JOML hogares 2}972 hogares
7 “ - 2500 hogares

B wdos dos casos la duracidn del estudio (ue de un affo, aunque la
distibucion de 1a muesira en ese iiempo fue distinta segun la encuesta:

- o la EPF cada familia (ue encuestada durante una semana,
quedando kdos los hogares distribuidos a lo largo del ado.

~ Lo hogares clegidos por ¢l Ministerio de Agricultura, Pesca y
Ahmentacidn colaboraron durante todo el afio enviando
mensualmente un registro de las compras realizadas.

La teenica de la encuesta, on todos los casos, (ue el registro, expresado en
medidas ponderales, de lodos los alimentos que entraban en el hogar (comprados,
regalados, pago en especies...). Dada la metodologfa seguida, los alimentos
consumidos fucea del hogar quedan excluidos de este estudio nutricional y esto puede
scf un inconveniente en alimentos cuyo consumo se realiza principatmente fuera,
como o el caso de las bebidas alcohélicas, el azdcar (utilizado para edulcorar el café
y ofra infusiones) y numerosos productos que la contienen como pasteles, tartas,

helados. confiteria, cte,

De la revision realizada por MOREIRAS y col. (1990) recogemos los
principales resultados, que figuran a continuacién expresados en gramos por persona

y dfa.
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GRUPOS DE ALIMENTOS AROS
T e T e LT e T A frooe oo ]
196465 | 1980-81 | 1987
i e e el et it ] sk
CERGALES Y DERIVADOS 414 ) 208
LECHE Y DERIVADOS 228 383 157
HUEVOS 3 45 43
AZUCARES 46 a5 38
ACEITES Y GRASAS 66 65 55
VERDURAS Y HORTALIZAS 454 193 318
FRUTAS 163 282 284
LEGUMINOSAS 4 24 22
CARNES Y DERIVADOS 77 181 157
PESCADOS, MOLUSCOS Y CRUSTACEQS 69 72 62 ‘
BEBIDAS ALCOHOLICAS 52 3 n |
BEBIDAS NO ALCOHOLICAS 146 170 115
R e Tt © ST IR ¢ B e r—

Septin MOREIRAS y col. (1990), ¢l consumo de cereales ha disminufdo
considerablemente en los (ltimos aflos, siguiendo la pawa de los pafses
desarrollados. Al estudiar el porcentaje de aporte de esle grupo de alimentos a la
ingesta energética total, observamos que han pasado de representar el A0% de la
energfa total en 1964-65, al 25.4% en 1987, Dentro de este grupo, ¢l mayor
descenso se ha producide en el pan, que ha pasado de 386.5 a 157.3g. Es decir, su
aporte a la ingesta energética total ha pasado de un 2% en 1964-65 a un 17% en
1987, produciéndose un fendmeno de estabilizacién desde 1980-81 (18%).

Por otro lado, se observa un aumento considerable en Ta ingesta de ldcleos
hasta 1980-81 y, a partir de entonces, un ligero descenso en la misma (228g en
1964-65; 383g en 1980-81 y 357 en 1987). Esla tendencia es similar a la del Reino
Unido y Francia, con la salvedad de que en estos pafses la disminucidn se produjo
con una década de antelacién respecto a Espafia (MOREIRAS y col,, 1990).
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Ll consumo de aceiles y grasas ha disminuido desde 1964-63, y esle descenso
se debe casi exclusivamente al aceite de oliva, cuya ingesta ha ido cayendo hasta
Negar a los 27, 2g de 1987 que representan la mitad de lo que se consumfa hace dos
décadas (52.8g en 1964-65). Por el contrario, ha aumentado extraordinariamente,
aunque sin Hegar a compensar el descenso total, el consumo del resto de los aceites
vegetlales, que casi ha igualado al de oliva. La ingesta de mantequilla y margarina
en su conjunto, ha aumentado, aunque se ha invertido el orden de consumo. En
196465 era mayor el consumo de la primera y en 1987 fue muy superior el de la
segunda.

Denatro del grupo de verduras y hortalizas, Ia evolucidn del consumo de
patatas es bien distinta a la del resto del grupo, ya que en tas dos ditimas décadas
el consumo de patatas se ha reducido a mds de la mitad. Para el MINISTRY OF
WELFARE, HEALTH AND CULTURAL AFFAIRS (1985) la razdn fundamental
de la disminucidn det consumo de patatas ha sido el cambio ocurrido en los hdbitos
atimentarios, que ha levado a un progresivo abandono de ciertos alimentos bidsicos
considerados de «poco prestigios o wstatus socials, entre los que se incluyen el pan
y las patatas, en tavor de otros mids «lujososs,

También ¢l consumo de legumbres ha experimentado una importante
disminugidn que parece haberse frenado en 1987, Por el contrario, y tal y como ha
ocurrido  en otros paises  desarcollados, el consumo de carnes aumentd
extraordinariamente, aunque a partir de 1980-81 se ha producido un descenso
paulatino. Con respecto a la carne de potlo, se produjo una vertiginosa subida entre
1964-65 y 1980-81, disminuyendo posteriormente, aunque no de forma importante.

Bn resumen, segin MOREIRAS y col. (1990), podemos decir que se
observan cuatro posibles pautas en la evolucidn del consumo de alimentos, al
comparar los tres perfodos de tiempo considerados:

1) Continuo aumento: en el consumo de (rutas,

2) Aumento inicial y_posterior descenso: en leche y derivados y carnes y
derivados.

3) Disminucién de cereales y verduras y hortalizas debido, casi
exclusivamente & fa disminucidn del pan y las patatas, respectivamente; de
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leguminusas y grasas y aceites, en especial de accite de oliva.

4) Por dltimo, el consumo de azvcares y chocolates; pescados, moluscos y
cruticeos y huevos ha permanecido mds o menos gstable en estas dos
uttimas ddeadas.

Segiin las mismas fuentes bibliogrdficas (MOREIRAS y col., 1990Q), estos
hibitos alimentarios se traducen en una ingesta de energfa y nutrientes, en general
bastante satisfactoria, como puede verse en la Tabla que figura a continuacidn,

UENLRGIA Y NUTREIENTES AROS
PN64:65 1Ys1: R 1947

ENTRGIA Db pLL RN SO 21800
PROUTEINA (g} 5.0 w74 XY
LIPS g 17 [RITRH s
H do CARRONG RTIRY nia YR
FIBRA () e 220 178
CALCIO nng LM Bt H6% 6 ] THO
HIERRE ooy 149 IR 129

L HEIERITITY 204 | LY AEENY

| LINC {mg) 133 ERY) w7
MACGNESIO gy 3760 1T0 17%.3
TIAMINA imy) 1.4 1.5 1.2
RIDOELAVINA (mg) L4 17 16 "
Ly NIACINA l'lné) .| 30 8.6
A FOLICO 174 .4 192.0 1784
VITAMINA B,y ) 84 4.6 15
Ac. ASCORBICO (g} 1.3 1160 1219
VIT. A {eq. RETINGOL) (1) $98.6 1.0 608.%
Q[TAMINA D.[;ig)

SymETTT ek AT ey

En general se observa una disminucién en el consumo energético medio. La
ingesta de protea y grasa ha aumentado, disminuyendo considerablemente el
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consumo de hidratos de carbono.  Estas variaciones se han traducido en una
mportante. modificacidn det pertil calérico, que en 1964-65 se ajustaba al
recomendado, produciéndose a partie de entonces una progresiva incorporacion al
mecdelo dietético de los paises industriatizados en los que se estd incrementando el
apurte de proteina y de grasa en detrimento de los hidratos de carbono, tal y como
puede verse en la Tabla que figura a continuacion.

APORTE CALORICO DE LOS MACRONUTRIENTES A LA INGESTA ENERGETICA TOTAL (%)

tllll‘l\ld h 1980-81
PFROTEINA 10-15 12 1 13
LIPS <0 10 - 40 44
HIDRATOS DE CARBONO

Por dltimo, de los datos de la Tabla se deduce que se ha producido un
aumento en la ingesta de caleio, y una disminucidn de hierro, zine, magnesio,
taninit, equivadentes de niacing y vitamanas By, y D,

Sin embargo, este modelo dietético medio de la poblacidn espaitola presenta
numerosas peculiaridades y marcadas diferencias segin la zona estudiada. Por ello,
y dado el objeto de esta Tesis, a continuacion recogemos las principales
caracteristicas de los hdbitos alimentarios y a ingesta de energia y nutrientes de fas
tres zonas estudiadas (Madrid, Santiago de Compostela y Mérida), utilizando para
ello, datos procedentes igualmente de los trabajos anteriormente mencionados. En
la EPF de 1964-65, los datos corresponden a las regiones: LI (Galicia), VII
(Salamanca, Cdeeres y Badajoz) y XI (Madrid, conjunto urbano) (VARELA y col.,
1971), a diferencia de la EPF de 1980-81 en 1a que los datos corresponden a las
comunidades auténomas (CARBAJAL, 1987, BLAZQUEZ, 1987). En la encuesta
de 1987 no se disponfa de datos regionales,

En las Tablas que aparecen a conlinuacidn, se refleja el consumo en gramos
por persona y dfa, por grupos de alimentos, de fas tres zonas estudiadas:
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GALICIA

GRUTOS DBE ALIMENTOS AS0S
g 5
1964-68 | 1980.81
ISR ) AR IR

CEREALES Y DERIVADOS 3T IS
LECHE Vv DERIVALDROS 2492 M
HUEVOS 2% 42
ALUCARES an 45
ACEITES ¥ GRASAS 1) N
VERDURAS Y HORTALIZAS 1128 i
FRUTAS A 1
LEGUMINGSAS ) 14
CARNES Y DERIVADDS A 21
PESCADOS, MOLUSCOS Y CRUSTACENS 108 1t
BERIDAS ALCOHOLICAS 0% any
RENDAS NO ALCOHOLICAS

SNTREMADURA

GRUPOS DE ALIMENTOS

CEREALES ¥ DERIVADOS

LECHE Y DERIVADOS 10 434
HUEVOS R 11 S0
ALUCARDS 4} 42
ACEITES ¥ URASAS v A
VERDURAS Y HORTALIZAS 194 x68
FRUTAS 119 263
LECGUMINOSAS 61 W I
CARNES ¥ DERIVADOS 62 164
PESCADOS, MOLUSCOS Y CRUSTACEOS 56 (3]
BEGINAS ALCCHIOLICAS 4?7 14}
HEBIDAS NO ALCOHOLICAS
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MADRID

GRUPON B E ALINIENTON B
196468 194081
TS SRR

CEREALES ¥ DERIVADOS 164 174
LECHE Y DERIVADOS nl 41)
HUENOS 37 +6
ALUUARES | it hh}
AUEITES Y GRASAY A6 S8
VERDURAS Y HORTALIZAS L) RRE)
FRUTAS 243 XiH
LECGIUMINOSAS 4 Y
CARNES ¥ DERIVADOS 11 147
PESCADNS, MOLUSCOS Y CNFSTACE(;S Wl ki
BERIDAS ALCONOLICAS 122 LR
DERIDAS NO ALCOHDLICAS | L1

Bl mayor conswno de cereales se  observa en Galicia, debido
fundamentalmente al alto consumo de pan, pues en 1964-65 de los 518g de cereales
que se consumian, 472 correspondfan al pan. En Madrid, de los 364g de este grupo
de alimentos, 05z eran de pan: y por dlimo en Extremadura de los 431g
consumidos en 1964-65, 180g correspondian al pan. Como ya hemos comentado, ¢l
consumo de este grupo de alimentos también ha disminufdo en las tres zonas en los
iltimos ados,

Igualmente, ¢l mayor consumo de verduras se observa en Galicia, aunque eq
los dltimos afios ha disminufdo extraordinariamente como consecuencia de la
importante disminucidn en la ingesta de patatas, que representan Ia mayor parte del
consumo de este grupo de alimentos. Asf, en 1964-65 de los 1025g de verduras
consumidas en Galicia, 874g correspondian a las patatas, en Madrid de 336g de
verduras, 204g eran de patatas, y por tltimo en Extremadura de los 294g
consumidos de este grupo de alimentos 200g correspond(an a las patatas.
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Galivia presenta tambicén el mayor consumo de pescados que pricticamente
ne ha variado desde 1964-65 hasta 1980-81.

Madrid es la 20na que presenta et mayor consumo de ldcteos, huevos, trutas
y vames y derivados, consumos que por otra parte se han incrementado en las tres
aonas, durante los dltimos anos.

Por otro lado, Mérida presenta un consumo mds elevado de aceites y grasas,
azdcares y leguminosas.

La ingesia de encrgia y nutrientes (VARELA y col., 1971; BLAZQUEZ,
I9R7), derivada del consumo de alimentos antes comentado, figura en las Tablas que
aparecen a continvacion.
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GALICIA

ANOS
f ) T AT | R
196468 195081

ENERGIA (kaal 17 RPEY
PROTEINA () | e e
LIPIDOS ¢ gl t52
H de CARBONO ¢ 41} 1)
FHIRA ) . %

CALCIL g 623 vot
.IIIF.RRU iyl Ly v 4
DAY cayl . 447
AN Lngd . by
MAGRESIO o) - 431
TIAMINA (g 162 159
RIRVELAVINA 1.32 1ol
Ey. NEACINA iy 1y 4.1
Ad. FOLICO g - pRN]
VITAMINA B, (i) - (2%
As. ASCORRBICO (mg) LY 173
VIT. A {eq RETINOL) i) é?i | o)
VITAMINA O () . .1

101



EXTREMADURA

1963/65 1980181
| EseRgi dean 1497 2909
PROTEINA 3 84 9%
LIRHMIS o e (21
1 e CARBONO i) 206 CUN
FIIRA izt 1
CALCL tmgh 0 ET'R)
!
JHEERBEY yong) | 13t 152
i (3148 RV ARy
AINE mg) 132
'1 MAUNESIO g ARH
TIAMINA {mg iz 1.54
RIROFLAVINA imgp 1w £10
Fq SIACINA () W18 an
A FOLICO g 184
VITAMINA B ing) TR
A ASCORBICO (g w) e
VIT. A ey RETINOLY (g Hid 64l
| 294

NITANMINA D {ng)
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MADRID

AN ]l
RO TS | S e
1964108 1980481
RIS, T R T iR RO
ENERGIA (healy TS 2664
PROTEINA () LY ¥l
LIFDOS (g LR 127
H o CARBONG ) k)| 281
FIBRA a0
CALCKY vy o RET)
HIERRO tayn 137 2
1O ) 6
NG Gngy i
MAGNESIO (nygy 4 33
TEAMINA finy) 1.3 141
RIBOFLAVINA (my) 1)} 1 8%
i NIAUINA (my) 100 LRI
A FOLIC ) 07
VITAMINA B,y iy TNl
Ad ASCORBICO qngy 1o Lo
VIT A (eq. RETINOLY i)
VITAMINA D ()
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2,7.-TECNICAS PARA LA DETERMINACION DEL CONSUMO INDIVIDUAL
DE ALIMENTOS

Uno de los aspectos mds importantes de la epidemiologia nutricional es la
utilizacidn de métodos apropiados para la correcta recogida de datos dietéticos como
medida de la exposicidn, La recogida de estos datos dietdticos puede realizarse en
grupos (estudios ecoldgicos) o a nivel individual (estudios de cohortes y caso-
controlly las diferentes téenicas actualmente disponibles permiten medir tanto la dieta
actual como la pasada. Sin embargo, dado que en las enfermedades crdnicas
degenerativas la exposicion de interés, en general, es la dicta pasada, las écnicas
utilizadas van dirigidas a conover la ingesta de alimentos retrospectivamente.

L.os métados para ka recogida de datos sobre el consumo de alimentos han
sido descritos por numerosos autores (PEKKARINEN, 1970; FIDANZA,
1974:DEBRY, 1976; COMMITTEE ON FOOD CONSUMPTION PATTERNS,
1981: YOUNG, 1981; SCACCINI, 1985). Sin embargo, las mds completas y
exhaustivas revisiones de las técnicas de encuesta dietdtica individval han sido
realizadas por MARR (1971) y BINGHAM (1987).

Como caracteristica general, todos los autores coinciden en afirmar que "la
1éenica perfecta no existe™ y que ¢l mélodo debe elegirse de acuerdo con los
objetivos del estudio (PEKKARINEN, 1970; YOUNG, 1981) que, segin SCACCINI
(1985), pucden concretarse en tres aspeclos:

a) Necesidad de datos de consumo de alimentos de individuos o grupos de

individuos

b) Necesidad de informacién sobre hibitos alimentarios, ingesta de alimentos

o ingesta de nutrientes
¢) Grado de exactitud y precisién necesarios.

Ateniéndonos a las excelentes revisiones realizadas por MARR (1971) y
BINGHAM (1987), antes comentadas, haremos un breve resumen de todas las
técnicas empleadas. Estas, en principio, pueden clasificarse en dos grandes grupos,
segin estudien la ingesta actual o la Ingesta pasada.
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2.7.1- TECNICAS QUE ESTUDIAN LA INGESTA ACTUAL O
PROSPECTIVAS

El objetivo de este tipo de encuestas es conocer la ingesta media de energfa,
nutricates y alimentos, asf como obtener informacidn sobre los hdbitos alimentarios
de un individuo o grupo de individuos concreto (YOUNG, 1981).

Las téenicas para evaluar el consumo actual de alimentos se pueden clasificar
del siguiente modo:

27.1.1.-METODOS BASADOS EN LA PESADA DE TODOS LOS
ALIMENTOS INGERIDOS

*PESADA PRECISA

Este método recoge informacidn sobre todos los alimentos consumidos por
un individuo durante un periodo de tiempo concreto, reflejando la cantidad de cada
alimento. Para ello, se pesan todos los ingredicntes utilizados en la preparacidn de
los platos, ast como los desperdicios. Igualmente, se pesa la porcién individual ya
cocinada y los restos que queden en el plato. Es el méiodo mds vilido, ofreciéndonos
datos de gran exactilud sobre la ingesta de alimentos. Sin embargo, es costoso en
érminos de tiempo, personal y dinero, requiere una elevada colaboracién por lo que
s6lo puede realizarse en muestras pequefias y, en general, opindticas. La técnica debe
ser realizada por un encuestador entrenado, cuya presencia en el hogar puede dar
lugar a modificaciones cn el consumo habitual que puede suponer un importante
sesgo. Esta téenica se utiliza frecuentemente para validar otras menos precisas.

*INVENTARIO

Este mélodo consiste en pesar los alimentos una vez preparados justo antes
de ser consumidos, asf como los restos dejados en el plato una vez finalizada la
comida. Esta \écnica tiene la ventaja de que puede ser realizada por los propios
sujetos objeto de estudio, aunque siempre es necesaria la supervisién por parte del
entrevistador.
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Unacimportante limitacidn de las téenicas de pesada es que dslas sélo pueden
realizarse durante periodos cortos de tiempo. En general, se recomienda como
duracidn midxima una o dos semanas.

2. 7.1 2-METODOS BASADOS EN LA ANOTACION DE LOS ALIMENTOS
CONSUMIDOS EMPLEANDO MEDIDAS CASERAS

Esta téenica consiste en anotar los alimentos consumidos a lo largo de un
periodo de tiempo determinado empleando medidas caseras o por comparacién con
modelos, que posteriormente se transforman en medidas de peso y mediante [as
Tablas de Composicidn de Alimentos, en energia y nutrientes. Este método es menos
preciso pero dada su sencillez puede obtenerse un alto grado de cooperacién y puede
realizarse, por tanto, ¢n grandes muestras (MARR, 1971)

Una variacidn de este mélodo consiste en la descripeidn detallada del mend
sin cuanuficar los alimentos ingeridos, Segin MARR (1971) esta téenica es [a menos
Hgurosa, aunque proporciona datos vtiles en estudios epidemiolégicos.

2,72 -TECNICAS  QUE  ESTUDIAN LA INGESTA PASADA O
RETROSPECTIVAS

Como ya hemos dicho, la mayor parte de los estudios epidemioldgicos
necesitan caracterizar ta dieta pasacda, coincidente en cl tiempo con el momento de
induccion de la enfermedad, sin olvidar que algunos faclores dietéticos actuales
pueden influir en el desarrollo de ta misma y, por tanto, lambién son de interds.

Los métodos actualmente disponibles para conocer 1a dieta pasada se basan
en el recuerdo de la frecuencia y/o cantidad de alimentos consumidos por el
individuo durante un perfodo de liempo anterior, y principalmente son las siguientes:

~Recuerdo de 24 horas
-Historia dielélica
Frecuencia de consumo (semicuantitativa o cuantitativa)
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*RECUERDO DE 24 HORAS

Mediante entrevista, ¢l encuestado debe recordar con et m&ximo detalle todos
los alimentos consumidos durante un perfodo de tiempo determinado, que
gencralmente coincide con las ditimas 24-48 horas. Para facilitar 1a estimacién de las
cantidades pueden emplearse folos de alimentos, modelos o medidas caseras. Este
métado es relativamente sencillo, rdpido (entre 30 y 60 minutos con cada individuo)
y o demasiado caro, por lo que puede realizarse en grandes muesteas de poblacidn.
Las principales limitaciones de esta écnica estdn relacionadas con la capacidad del
individuo para recordar todos los alimentos.

*HISTORIA DIETETICA

Esta téenica fue desarrollada por BURKE (1947) como instrumento para
estimar ¢l consumo medio o habiwal de alimentos y nutrientes a lo largo de un
perfodo prolongado de tienpo. En ella los individuos objeto de estudio, durante una
detallada y larga entrevista, describen con la mayor exaclitud posible su modelo
dietético habitual, incluyendo las variaciones interdia y estacionales. Es el método
mis indicado para estudios retrospectivos sobre diela y enfermedad en los que se
necesite conocer el papel que la ingesia pasada ha tenido en el desarrollo de [a
enfermedad (NELSON, 1991).

La wécnica consta de tres partes (MARR, 1971; NELSON, 1991):

a) Una detallada entrevista, en la que se incluyen numerosas preguntas para
caracterizar el consumo habitual de una gran variedad de alimentos, junto con yn

recucrdo de 24 horas.
b) Una frecuencia de consumo de alimentos en la que se incluyen especialmente

aquellos relacionados con el objeto del estudio.
¢)Un registro de tees dfas, generalmente utilizado para validar los datos anteriores.

Esta técnica precisa un personal perfectamente entrenado y generatmente
requiere una entrevisia de mds de una hora con la persona encuesiada. El
entrevistador debe ser un atento oyenle, interesarss en las respuestas pera sin

expresar sus opiniones (MEERA, 1989),
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La historia dietdlica tiene numerosas ventajas. Puede proporcionar una
detallada informacidn sobre el modelo dietético, el consumo de alimentos y laingesta
de energla y nutrientes de un individuo del perfodo de liempo que se estd estudiando,
¥a sea un intervalo o un momento determinado, Ademds, se puede hacer especial
hicapié en determinados alimentos o nutrientes de interés, de acuerdo con la finalidad
del estudio (por ejemplo las fuentes de B-carotenos como FP en el CM). [gualmente,
la historia dietética permite controlar de una manera precisa aquellos alimentos que
se consumen con menor frecuencia, o que tienen un caracter estacional, pero que
pueden ser fuenles importantes de algunos nutrientes (por ejemplo visceras,
determinadas frutas o verduras, dulces y alcohol).

*FRECUENCIA DE CONSUMO (SEMICUANTITATIVA O CUANTITATIVA)

Mediante una entrevista que generalmente no dura mds de 30 minutos se
obtiene informacidn sobre fa frecuencia de consumo (diaria, semanal, mensual, etc.)
de determinados alimentos relacionados con el objeto del estudio y que permiten
clasificar a la muestra en diferentes niveles de consumo. Generalmente esta técnica
incluye, ademds, preguntas relacionadas con aspectos cualilativos de los alimentos
y la dieta (MARR, 1971).

Los métodos retrospectivos ticnen numerosas ventajas e inconvenientes. Entre
las ventajas podemos destacar las sigulentes: son métodos rédpidos y baratos; ademds
el individuo no necesita estar extraordinariamente motivado ni preparado por lo que
generalmente se obtiene un buen grado de cooperacidn, aumentando por tanto la
representitividad de la muestra (BINGHAM y NELSON, 1991).

Sin embargo, estos métodos también tienen algunos inconvenientes, En
primer lugar, las respuesias dependen de Ia memorta o habilidad de los sujetos para
recordar con exactitud el consumo de alimentos, El nimero de alimentos recordados
estd, como es ldgico, correlacionado con la ingesta total de energfa y nutrientes, por
tanto una buena o mala memoria puede dar lugar a una inadecuada clasificacion de
la muestra. Sin embargo, si en un estudio caso-control la distribucidn de las personas
con buena y mala memoria es similar en casos y controles, posiblemente sélo se
producird una ligera modifcacidn del riesgo relativo. De cualquier manera, la
estimacion del riesgo puede variar en gran medida, si por ¢l propio proceso de la
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entermedad o por el tratamienty de dsta, sdlo se ve afectada fa memoria de las casos
CHINGHAM y NELSON, 1991,

Ademids del problema de Ia memoria, 1a destreza de conceptualizacién
thabilidad para indicar el consumo actual de alimeatos mediante descripciones del
tamaty  de las  porciones y estimacidn de las frecuencias), puede variar
swstancialmente  entre  individuos,  Esto supone un problema, especialmente
importante, cuando to que se¢ quiere medir son diferencias regionales en (a dieta, ya
que aquelto que podria ser visto como una porcién pequedia cn un drea determinada,
pucde ser considerada como media o grande en otra; por otra parte, la misma
parcidn gque para una mujer es de tamao medio, generalmente para un hombre es
pequeda {BINGHAM v NELSON, 1991).

Otra desventa, segin BINGHAM y NELSON (1991),se refiere a los
ervares debidos al encuestador, que pucden ser de dos tipos:

A} St el estudio ¢ realizado por varios encuestadores, las preguntas
formuladas a cada uno de los individuos de la muestra pueden diferir, dependiendo
del encuestador que las realice. Esto puede ser un problema de especial importancia
cuando se trate de estudios regionales, ya que en estos casos con objeta de disminuir
el costo del wabajo en rminos de tiempo y dinero es probable que los
entrevistadores sean diferentes en las distintas regiones. Este problema puede evitarse
principalmente con un adecuado entrenamiento, disminuyendo asf, la probable
contribucidn de la parcialidad del observador.

1) 5i el entrevistador, en estudios caso-control, conoce la hipdtesis
ubjeto de estudio puede cambiar el énfasis en determinadas preguntas. Eslo puede
solucionarse evitando que el encuestador conozca, si es posible, el estado del

paciente,

Otra desventaja serfa fa posible distorsidn de 1a Informacidn sobre I dicta
por parte de log individuos encuestados:

A} No "descar confesar” el consumo de determinados alimentos, como
dulees y alcohol, que habitualmente son omitidos hasta por un 50% de la muestra,
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B) Describir una dieta que segin ellos puede ser satisfactoria a los
wus del entrevistador (por ¢jemplo decir que comen menos alimentos fritos y mds
frutas y verduras, cte.).

C) “ldealizan® el consumo, especialmente en sujetos con sobrepeso
que geneealmente describen ua consumo inferior al real. Esto es lo que BINGHAM
t1987) denomina “Aat slope syndrome”, segin el cual, los encuestados tienden a
subreestimar su ingesta cuando toman pequefias cantidades de alimentos y a
subestimarla cuando consideran que ingicren grandes cantidades.

Otro inconveniente de la mayor parte de los métodos retrospectivos es que
generalmente no proporcionan informacidn sobre las vaviaciones diarlas que se
producen en la dieta, si excepluamos ¢l recuerdo de 24 horas realizado repetidas
veces, La dictas que constan bdsicamente de un pequeiio nimero de alimentos
ingeridos ademds de forma regular, se pueden medir con mayor exactitud que las que
incluyen una amplia varicdad de alimentos consumidos con frecuencia variable
(RINGHAM y NELSON, 199D,

Camo hemos dicho, ¢l propésito de muchos estudios caso-control es
caracterizae la dicta pasada en ¢l momento de la induccién de la enfermedad, que es
la cxposicidn de interés, Esto, en la prdctica es posible utilizando determinadas
pregunias referidas al tiempo en cuestion, y de hecho, algunos autores han disefiado
un cuestionario para ayudar a los sujetos a recordar las caracteristicas del periodo
de tiempo que se estd estudiando (MOORE y col., 1982 (citados por BINGHAM y
NELSON, 1991). Sin cmbargo, a veces es diffcil conocer si las respuestas se
corresponden reatmente con la verdadera ingesta en el pasado, y la influencia de la

dicta actual en dichas respuestas.

Existen diversos trabajos que han tratado de evaluar estas cuestiones, aunque
sin llegar a resultados concluyentes, BINGHAM y NELSON (1991) en su reciente
revision sefialan que la correlacion entre los datos de la dieta obtenidos mediante
recuerdo y la dicta actal o real varfan considerablemente segdn los estudios,
obteniendo coeficientes de correlacién desde 0.33 a 0.69 para energfa; de 0.25 a
0.65 para protelna; enire 0.33 y 0.68 para grasa; de 0.33 a 0.64 en hidratos de
carbono y entre 0.82 y 0.87 para alcohol.
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3 M v e C e . . )

Par otra parte, algunos estudios en los que se compara la dicta medida en el
pasado y e actual, observan que ¢l posterior recuerdo concuerda més fielmente con
L actual gque con Ta pasada, sugiriendo una importante influencia de la actual.

Por ejemplo, en el estudio de BAKKUM vy col. (citados por BINGHAM y
NELSON, 1991) los awtores observaron que para algunos nulrientes el riesgo
asewido con la dicta real en el pasado se hubiera deteclado con mayor probabilidad
usando T dieta actual gque ol recuerdo de la dieta pasada, ya que los autores
ercuentran coclicientes de correlacidn mayores eatre la dieta actual y la dieta real
en ol pasade, gue entre la dietn del recuerdo y la real (Tabla que figura a
continuacion),

REFENENLAL Y EATRA Mharohon o rridibe ) ol Largin, mdrwences y cocnsbackoves
kAl BECORDADA ENEREAA Y RLCORDADA RECORDALLA AMITLUAL
SUERIENTLS 11 AL k)
REAL ACTUAL REAL
BAKKY My | LSTPR Ve Mot [Ty ENGRGIA o L] o.1s
PUEAE 1] Bebalvgn Praadtaen Drigarion FROTFINA LA 0 17
e LI 1% 1 AASA W [ {1 i3 1]
R XAl HEPRATON DE LR ar (1384 ]
hew UARBUN D

Por otra parte, NELSON en su revisién de 1991, expone varios trabajos que
comparar dietas medidas en el pasado, con el posterior recuerdo de las mismas
(Tabla inferior). En cada uno de estos estudios el intervalo de valoracion
refrospectiva fue dictado por las circunstancias, pero todos ellos demostraron que,
para los alimentos y nutrientes scleccionados, la clasificacion de los sujetos basada
en los datos obtenidos de las historias retrospectivas era mds semejante a la que se
hacla con la dieta medida en el pasado, que a la clasificacidn basada en las ingestas
actuales, Sin embargo, en cada uno de estos estudios el rango de coeficientes de
correlacidn fue nuy amplio, y los valores de r, para grupos similares de alimentos
o nulricntes, variaban ampliamente entre estudios. Por ejemplo, el recuerdo del
consumo de pan entre los controles en el estudio de LINDSTED y KUZMA (1989),
se correlacionaba sélo moderadamente con la ingesta pasada (r=0.32) mientras que
en ¢l estudio de BYERS y col. (1983), con un inlervalo de tiempo semejante, la
correlacion fue -0.04. En estos estudios, la medida de la ingesta de nutrientes en el
pasado fue mejor que la medida del consumo de alimentos. Por otra parte, es
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ideresanie seialar que en el estudio caso-control de LINDSTED y KUZMA (1989)
L L
I capavidad de recuerda de alimentos por parte de ambos grupos fue similar.

i L e e
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' ¢ r r r
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2.8.-DISENO CASO-CONTROL
2.8.1.-CARACTERISTICAS GENERALES

L.os estudios caso-control llamados también “retrospectivos” proporcionan un
método de investigacién para conocer factores que podrian prevenir o causar una
determinada patologfa. En un estudio caso-control, individuos con una condicién
particular o enfermedad (casos), son elegidos para comparar con una serie de
individuos en los cuales la condicidn o enfermedad estd ausente {(controles). Casos
¥ controles son comparados con respecto a pasadas exposiciones o FR que se creen
relevantes para el desarrollo de la enfermedad a esudio. El propdsito de la
comparacién es descubrir los factores que podefan diferir en los dos grupos y
explicar la aparicidn de la enfermedad en los pacientes (SCHLESSELMAN, 1982),
La prevalencia de estar expuesto a un FR conocido o sospechoso se mide en cada
uno de los grupos para estimar el riesgo relativo asociado a dicho factor. Eluso y
la compresion sofisticada de los estudios de casos y controles es el desarrollo
metodoldgico mids notable de la epidemiologfa moderna (ROTHMAN, 1987).

Por definicidn, el riesgo debe establecerse retrospectivamente y esto da lugar
a problemas en estudios nutricionales, especialmente cuando la enfermedad liene una
larga (ase prectfnica y el efecto de la dieta se manifiesta s6lo después de un perfodo
de latencia. Por ejemplo, algunos estudios sobre cdncer de estémago han demostrado
con consistencia el efecto protector de frutas y ensaladas permitiendo, asf, disefiar
posibles estrategias preventivas (COLIMON, 1990).

Las aplicaciones de los estudios caso-control son, entre otras, las siguientes:
~-Ensayar una hipdiesis de causalidad

~Formular una hipdtesis de prevencion

~Explorar la lotalidad de las caracterfsticas de los casos y de los coniroles
que son de interés para aclarar la etiologfa de la enfermedad.

Cuando se elige la técnica caso-control para la realizacién de un estudio

epidemioldgico, hay que tener en cuenta, ademds de su enfoque hacia el andlisis y
la interpretacidn final, los siguientes aspectos:
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-Su retativo bajo coste,

-La relativa rapidez de ejecucion.

-La disponibilidad de buenos registros.

-La posibilidad de encuesla para detectar o comprobar la exposicidn al riesgo.

2.8.2,-FUENTES DE INFORMACION

La informacidn para este tipo de estudios segdin COLIMON (1990) podemos
obtenerla mediante:

1.~ Entrevistas y encuestas: Se puede indagar sobre aspectos cualitativos o
cuantitativos en relacion con la exposicidn. Las entrevisias deben realizarse en la
misma forma para casos y controles o, en defecto de los primeros, a los familiares
0 testigos. Puede ocurrir que el caso por padecer la enfermedad, recuerde mds
ficilmente de algunos antecedentes de exposicién que el correspondiente control.

2.« Historlas clinicas Instituclonales o de médleos particulares: Son buena
fuente ya que para casos y controles hospitalarios, recogen datos sobre la exposicidn
de manera similar. Pero esla informacién puede no estar suficientemente detallada
0 no condicionada a las finalidades de la investigacidn, a menos que se haya pensado
el diselo de las historins a tal fin,

3.~ Iistorin de empleo o de seguros: Contiene datos rutinarios sobre hdbitos,
examen [fsico, algunos exdmenes de laboratorio para comprobar ¢l estado de salud
de entrada y actual, etc.

4« Certificndos de nacimiento o de defuncién: Consignan datos de utilidad
lanto para casos como para controles, recogido de manera uniforme.

3.« Reglstros: Son en general buena fuente de informacién. Pueden ser
disefiados para investigacion en hospitales, clinicas y consultas especializadas,
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Se usa el término "exposicion” para referirse no slo a factores externos sino
también a caracteristicas personales como sexo, edad, raza, colesterol sérico, etc.
(SCHLESSELMAN, 1982),

La exposicién a un factor de riesgo no siempre desarrolla la enfermedad,
igualmente la enfermedad puede ser consecuencia de factores de riesgo distintos al
que se estd investigando. Por esta razén en un estudio caso-control, se revisa la
informacidn sobre los FR en el grupo de casos y en el grupo contro! libre de la
enfermedad investigada (COLIMON, 1990).

La exposicidn puede ser considerada en razén de su presencia o ausencia.
Pero cuando l1a informacidn sobre la exposicidn es una variable cuantitativa permite
apreciac si un aumento progresivo del FR ocasiona un aumento sensible o una
disminucidn apreciable en la frecuencia de la enfermedad que se investiga. Por otra
parte, deben medirse los FR de interés y aquellos que podefan confundir su
asociacidn con la enfermedad a estudio,

Hasta donde sea posible, el método usado para valorar Ia exposicién al riesgo
debe ser igual para casos y controles. Por ejemplo, si los controles se enlrevistan en
el hogar también los casos deben ser entrevistados en el hogar (SCHLESSEMAN,
1982).

Ademds, se deben considerar aspectos como la intensidad, duracién y dosis
de exposicién. Hay que definir una exposicién minima que se toma como referencia,
para después expresar los riesgos en relacion a ella, También hay que tener en
cuenta si esta es conlinua o intermitente, o si ocurre en relacién a la edad del
individuo o a etapas de la vida como la menarquia, embarazo o menopausia
(SCHLESSELMAN, 1982).

En las enfermedades con una larga fase preclfnica, la exposicién puede haber
tenido lugar muchos afios antes del diagnéstico, 1o que plantearfa dificultades en los
estudios nutricionales, aunque csto se obvia con los estudios de la ingesla mediante
la historia dietética.
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Los "factores confundentes” se asocian con ¢l FR estudiado ¢ influyen en el
riesgo de desarrollar la enfermedad. Muchas causas de la enfermedad, no dietéticas,
como el tabaco, actividad (isica, higiene personal, elc, estdn asociadas con la dieta
y sus efectos son confundentes. En ln interpretacion de las asociaciones dietéticas en
los estudios caso-control se deben medir dichos factores. Sin embargo, sus efectos
serfan importantes sélo si estuvieran fuertemente asociados con la enfermedad y con
el FR dictético de interés (COGGON, 1991).

2.8.4.-SELECCION DE LOS CASOS

Aparte de obtener una informacion bdsica sobre la enfermedad en estudio, por
ejemplo si es de naturaleza transmisible o no, aguda o crénica, de etiologfa conocida
en forma parcial o completamente desconocida, etc., es necesario definir el caso y
¢l criterio diagnéstico mfnimo para ser considerado como tat (COLIMON, 1990).

Se tienc que determinar la fuente de los casos e indicar la medida de
frecuencia, incidencia o prevalencia que se ha tenido en cuenta para la realizacién
del estudio. Segin COLIMON,(1990), para definir el sujeto "caso” hay que tener
en cuenta:

~ Que es necesario establecer ¢l criterio diagndstico para la definicidn del
caso.

- Que el criterio clinico debe ir acompaiiado de una prucba paraclinica
minima y espeeflica para confirmacidn del diagndstico y ser aceptado como
caso segiin la finilidad del estudio y del investigador.

Por otra parie, es imporianie definir el drea del esiudio, limitdndose a
instituciones o a zonas geogréficas tales como barrio, cludad o pafs. Es necesario
estar seguro de que tanto los casos como los controles se obtienen de la misma
poblacidn,
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2.8.5.-SELECCION DE LOS CONTROLES

Para la seleccidn de los controles es fundamental que el grupo de controles
sea semejante al de los casos en algunas caracterfsticas especificas. Ademds, las
observaciones hechas con respecto a las variables relacionadas con la exposicion al
R deben ser comparables para casos y controles (COLIMON, 1990).

Ll scontrols es un individuo o grupo de individuos, que se diferencian
fundamentalmente del caso por no tener, en el momento de la iniciacién del estudio,
la enfermedad que se estd estudiando. Se debe estar seguro de que el control no tiene
Ia entermedad, ni siquiera la sospecha clinica de dicha entermedad. Si el control es
un paciente hospitalario no debe tener enfermedad relacionada con la investigada, ni
tener otras enfermedades graves que 1o coloquen en perfodo terminal o en inminencia
de muerte,

Ademds, debe ser factible investigar los FR anteriores a que fue sometido el
control en la misma proporcidn y exactitud que para el caso.

En cuanto a los tipos de control, estos pueden ser:

#) La poblacién de un drea administrativa,

b) Pacientes institucionales: tienen la ventaja del bajo coslo del estudio y de
eeunir caracter(sticas similares a los pacientes que conforman los casos.
Disponen del mismo tipo de registros y de historias clfnicas tanto para la
determinacidn anterior como posterior del efecto,

¢) Familiares de los casos: pueden tener algunos aspectos ambientales
similares a los casos, lo mismo que algunos aspectos genéticos de
importancia o cl establecimiento de agrupacién familiar de la enfermedad.

d) Amigos, compaileros o vecinos de los casos, pueden compartir algunos de
los aspectos ambientales o socioeconémicos con los casos, que se pueden
tener en cuenta para la identificacién de factores de riesgo, pero a
diferencia del grupo anterior, no consideran aspeclos genéticos.

Por otra parte, la scleccién del tipo y nimero de controles obedece a:

1.- Deseo de que los controles provengan de una poblacidn de referencia
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similar a 1a de log casos.

2.- Preocupacion de que los controles sean representativos de la poblacién
general,

.- Consideraciones pricticas y ccondmicas,
4.- Seguridad de obtener la informacidn necesaria de manera similar a los
Cas0s.

§.- Decisidn de equiparar los casos y los controles con respecto a ciertos
factores de confusién,

2.8.6.-TAMANO DE LA MUESTRA

El mimero de individuos seleccionados para ¢l estudio de la relacién
enfermedad-FR es fundamental para o estudio caso-control. La muestra debe ser
sulicientemente grande para evitar dos fuentes de error:

L.- Devir que existe relacién entre la exposicion y la enfermedad, cuando en

realidad no la hay,

2.+ Decir gue no existe relacion entre la exposicion y Ja enfermedad, y en

reatidad sf existe,

* Ercor alfn () y ecror betn (B) en ln determinacién de un evento
cpldemioldgleo

Cuando se compara la exposicién en casos y controles con un test estad fstico,
la probabilidad de cometer el primer error se denornina nivel de significancia y
nurmalmente se conoce por "a", La probabilidad de cometer e segundo error se
representa por "8 y a -8 sc le denomina poder del estudio.

Al clasificar & la enfermedad en una comunidad, por ejemplo, segin la
dicolumfa mfs o menos (+ y -) pueden existir las siguientes probabilidades con
respecto a la verdadera situacion:

- Probabilidad alfa, P(ar), es decir la probabilidad de no estar enfermo
realmente y ser clasificado como 1al; es la probabilidad de ser un falso positivo.
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- Probabilidad beta, P(B), es decir ta probabilidad de estar realmente enfermo,
pero clasificado como no enlermo; es la probabilidad de ser un falso negativo.

- Probabilidad uno menos alfa, P(1-c), probavilidad de no estar enfermo y
ser bien clasiticado como no enfermo.

- Probabilidad vno menos beta, P(1-B), probabilidad de estar enfermo y ser
bien clasificado como enfermo.

Estas diferentes probabilidades se muestran en la siguiente tabla;

Situacion real de ta enfermedad

E + E~
Enfermedad E 4+ I-f o
I - [} 1~y

2.8.7.-ANALISIS E INTERPRETACION DEL ESTUDIO CASO-CONTROL

EL andlisis en un estudio caso-control consiste en la comparacidn de la
propareidn de los individuos con el factor de exposicion entre ef grupo de casos y
el grupo de los controles, con el fin de poder hacer inferencia causal sobre la
aseciacidn existente entre el FR y {a enfermedad estudiada.

La forma mds usual de representar el nimero de individuos de cada grupo,
en un estudio caso-control, es meciante una tabla de 2x2.

FR CASOS CONTROLES TOTAL
g :»_; TS ﬂ AT g S b bos e o
. ¢ d
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L donde;

a= Individuos con factor de riesgo positivo y efecto positivo

b= Individuos con factor de riesgo positivo y efecto negativo
¢= Individuos con factor de riesgo negativo y electo positivo
d= Individuos con factor de riesgo negativo y efecto negativo

a+c= Grupo de casos (electo posilivo)
betd= Grupo de controles (electo negativo)

En relacidn con la asuciacion entre ol FR Y la enfermedad, las dos medidas
il empleadas son el test de significancia y ¢l riesgo relativo conocido en estudios
caso-contral como la razdn de disparidad (OQdds Ratio) (COLIMON, 1990)

* Test de Signitienncin
De los test de significancia los mids usados son la prucba de Chi’ y la
prucha de Z. Cualquicra que sea la prucba de significancia utilizada, se traduce

finalmente en funcidn de la probabilidad o valor de p (LANCASTER, 1961}, Se
deepl generalmente como significativo un valor p igual o inferior a 0.05.

* Razén de Disparidnd: Odds Ratlo

Como en los estudios caso-control no poblacionales no se puede estudiar
directamente ln incidencin en expuestos y no expuestos, se tendrd una estimacién del
riesgo relativo fan aproximado al valor real que se considera es equivalente,

La razén de disparidad, llamada en inglés "Odds Ratio” (OR), en un estudio
caso-control serfa obtenido mediante la expresién:

OR= ad/be (Ver Tabla anterior)
Hay que tener en cuenta, ademds, que la razon de disparidad, como cualquier

estimacidn puntual de un pardmetro, tendrd un Ifmite de confianza superior y otro
limite inferior; ¢l limite interior debe ser superior a | para insinuar relacién entre
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el tactor de estudio v la enfermedad en hipdtesis de causalidad. Para una hipdtesis
e prevencidn, el limite superior de a razon de disparidad es menor de 1

* Asocineidn:

En el contexto del diseiio caso-control se dice que existe una asociacidn si el
wdds de expasicidn, ey degir la proporeidn expuesta, difiere significativamente entre
casos y controles, Esto implica que ef OR difiere significativamente de 1, siendo
superior oanferior, Para comprobarlo se usa el test de Chi? para una tabla de 2x2 o
el test exicto de Fischer (ARMITAGE, 1971).
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3. METODOLOGIA



El estudio, como ya se ha comentado, se realizé en colaboracidn con tres
Hospitales espadoles situados en dreas geogréficas con patrones dietélicos distintos
y caracteristicos. Esta seleccidn se hizo teniendo en cuenta, no sélo los patrones de
alimentacién de dreas geograficas ya estudiadas por nosotros, sino también la
experiencia y prestigio de los centros en el tema. Ademds, el hecho de realizar la
recogida de datos en tres puntos distintos responde a que el tiempo necesario para
Ia obtencidn de la muestra en un sélo centro hubiera sido muy dilatado debido a las
dificultades inherentes a este tipo de trabajo y que se comentardn mds adelante.

Los Hospitales y Servicios, asf como las personas responsables de la parte
clinica del estudio fueron los siguientes:

MADRID: Hospital Cifnico de San Carlos. Servicio de Ginecologfa.
Prof. M. Escudero
Dr. JM. Romén

SANTIAGO DE COMPOSTELA; Hospital General de Galicia. Servicio de
Ginecologfa.
Prof. A. Novo
Dr. M. Macla.

MERIDA: Hospital General del INSALUD, Servicio de Medicina Interna,
Prof, . Dfaz
Dr. A, Cabanillas
Dr. A. Sanz
Dr. J. Vergara

3.1 O‘R‘IUI":STRA
El trabajo se realiz6 siguiendo el diseio CASO-CONTROL
(SCHLESSELMAN, 1982), tal y como se ha descrito en el Apartado de Situacidn

Bibliogréfica, con una muestra real de 275 mujeres, 139 casos y 136 controles de
edades comprendidas entre 21 y 89 afios.
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Los CASOS fueron seleccionados por el equipo de los tres centros
colaboradores enire pacicates con diagndstico confirmado de cdncer de mama y a las
que se les habfa practicado una mastectomfa. En la seleccidn se tuvo en cuenta que
hubieran transcurrido al menos seis meses desde ia operacidn y que las pacientes no
estuvicran recibiendo tratamiento médico (quimioterapia, radioterapia, elc) que
pudicra influir sobre sus précticas dietéticas habituales.

Los CONTROLES se seleccionaron entre mujeres que cumplfan los
requisitos de edad y residencia, y que no tuvieran historia previa de céncer. Esta
seleccidn tuvo pequeilas variaciones en los tres lugares de estudio. En Madrid se
realizé en ¢l medio extrahospilalario y en Santiago de Compostela y Mérida se
seleccionaron, generalmente, entre pacientes que acudfan a las consultas de los
Servicios de Ginecologfa o Medicina Interna por otras patologfas diferentes a la
objeto de estudio, o sin ninguna patologfa, simplemente para una revisién genceral.

Como ya se ha comentado, un requisito a tener en cuenta a la hora de
seleccionar los controles fue la edad, con una diferencia de +2 aflos. Sin embargo,
csta fue de +35 alos en la muestra estudiada en Madrid.

Tanto casos como controles fueron citados mediante carta o lamada telefonica
a la consulta de sus respectivos médicos en los Hospitales antes mencionados, para
realizar el correspondiente estudio dietélico. Siempre que por alguna circunstancia
esto no fue posible, acudimos al domicilio o lugar de trabajo para realizar la
recogida de datos. Esta, comenzé en enero de 1989 con los correspondientes a
Madrid, y finaliz6 en enero de 1991 con los perienecientes a Mérida, Este perfodo
tan dilatado fue consecuencia de las imporiantes dificullades que se presentaron en
la recogida de los datos, En primer lugar, el agrupar la muestra resulté diffcil debido
a que no existfa un gran nimero de mujeres que cumplicran los requisitos para ser
considerados como “casos®. Por otra parte, en el caso de Santiago de Compostela
y Mérida, las mujeres, en su mayorfa, procedfan de pueblos o aldeas y por tanto el
ponerse en conlacto con ellas resultd mds dificultoso. Ademds, para acudir al
Hospital debfan recorrer largas distancias y, a veces, sin facilidad de medio de
transporte.

124



Otre motivo que contribuyd a que el perfodo de realizacién del estudio fuera
prolongado era la necesidad de que la toma de datos primarios se realizara por el
Mismo equipo, en orden a ta fabilidad de los resubtados. Por cllo, este equipa de
Nutricidn se desplazd desde Madrid a los diferentes centros, para la regogida de
daltos.

La muestra tedrica inicial diseiiada para el estudio fue la siguiente:

[ N
CASOS CONTROLES
MADRID 640 60
SANTIAGO DE COMPOSTELA 60 60
MERIDA 60 60
TOTAL MUESTRA 180 180
B T e et & syt

Lsta muestra, debido a diversas incidencias como por ejemplo: imposibilidad
de desplazamiento de las pacientes u otras causas, ya comentadas, quedd reducida
a una muestra real que aparece en la Tabla inferior (el porcentaje que supone estas
incidencias es el habitual en este tipo de encuestas). En el caso de
Madrid, logicamente, la facilidad de acceso permitié obtener una muestra reat igual
a la prevista inicialmente,

PSS e T
CASOS CONTROLES
MADRID 62 60
SANTIAGO DE COMPOSTELA 41 40
MERID A 40 43
TOTAL MUESTRA 143 143
e

125



Despuds de realizar un primer andlisis ¥y depuracién de los datos, la muestra

real quedd finalmente compuesta de fa siguiente manera:

J2-TECNICAS

s
CANON CONTROLES
MADRID 6} 60
SANTIAGO DE COMPOSTELA J8 1)
MERIDA 19 43
TOTAL MUESTRA 139 136
A — W

3.2 1L-CUESTIONARIO GENERAL

El cuestionario general fue disefiado especialmente para la realizacion de este
estudio por nuestro equipo. Para ello se incluyeron lag variables que la bibliografia

describe como conlirmados o posibles FR en el CM.

Ll citado cuestionario recogla informacién, entre otros, sobre los siguientes

aspectos de la muestra estudiada;

~Bdad

-Estado ¢ivil

=Littad de matrimonio
~Ntimero de hijos
-Ldad en el primer nacimiento
-Lactancia de los hijos
-Fdad de la menarquia
«[idad de la menopausia
-Nivel de instruccidn
-Tabaquismo

-Uso de medicamentos
-Horas de suefo al dia
-Actividad fisica
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-Algunos hibitos dietélicos caracteristicos:
*Tdenicas culinarias mds utilizadas en el hogar
*Tipos de aceites consumidos habitualmente
*Regimenes dietéticos

Ademds, este cuestionario inclufa numerosas preguntas que pretendfan
conecer as caretertsticas de lag mujeres estudiadas, cuando tenfan la edad
aproximada de 28 afos:

-Lugar de residencia

-Eistado ¢ivil

-Nimero de hijos

~Oeupacidn

~Tabaguismo

es0

-Principales moditicaciones nutricionales (por ejemplo si ha
dejado de consumir algin alimento o si, por ¢l contrario, ha
introducido en su dicta alguno que antes no consumiera de
manera habital, ete.).

3.2.2,-ESTUDIO NUTRICIONAL

Como en las enfermedades con larga fase precifnica, como es el caso del
CM, 1a exposicidn, logicamente, puede haber tenido lugar mwuchos afios alrds, la
éenica utilizada para estimar la exposicién a FR nutricionales ha sido una
HISTORIA DIETETICA MOMFICADA que estudia retrospeclivamente los
hibitos alimentarios de todos los individuos de la muestra (MARR, 1971;
BINGHAM, 1987), Con ella determinamos el consumo de alimentos y, a partic de
¢l, In ingesta en energla y nutrientes. Dicha téenica estd constituida por:
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A-RECUERDO DE 24 IIORAS Y REGISTRO DE DOS DIAS

El recuendo de 24 horas consiste en recordar todos los alimentos y bebidas
consumidas durante el dfa anterior a la entrevista con el encuestador. Las cantidades
wmgendas, cuando no se conocla ol peso exacto, se estimaron empleando medidas
vaseras o utilizando una coleccion de fotografias que representan distintas porciones
de platos o recetas culinarias. Este recuerdo de 24 horas sirvié ademds de
cattenamiento para que ta encuestada posteriormente realizara un regisiro de dos
dias. Fara ello, a wdas se les entreg6 un cuestionario en el que debfan anolar en
wedidas de pesa, siempre que fuera posible, o en medidas caseras, todos los
alumentos y hebidas consumidos durante los dos dfas que durd la recogida de datos.
hewalmente quedaron recogidos los mens correspondientes a dichos dias. Esta parte
de a encuesta fue cumplimentada por la encuestada con el asesoramiento en todo
nmomenio del entrevistador,

BFRECUENCIA DF. CONSUMO

Modiante cntrevisia se pregunid a las encuestadas sobre la frecuencia de
consume diacia, semanal, mensual, ete. de los alimentos habituales en la dieta, asf
vomu de las cantidades consumidas, estimadas en medidas de peso, caseras o
campacando con modelos, Esta frecuencia de consumo retrospecliva se referfa a la
cdad aproumada de 23 ailos, Estos datos permiten conocer los hébitos alimentarios
y a partir de estos estimar ¢l contenido en energfa y nutrientes de las dietas
habitunlmente consumidas a dicha edad, que son los utilizados en esla Tesis. Dada
la dificultnd que n veces planiea obtener esta informacidn, el entrevistador trata de
situar & In encuestada en csa época de su vida, mediante preguntas referentes al lugar
cn ol Que vivia, con quitn vivia, a qué se dedicaba, st estaba casada, sf tenfa hijos,

ele.
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3.2.2.1.- TRANSFORMACION DEL CONSUMO DE ALIMENTOS EN
ENERGIA ¥ NUTRIENTES

Una vez conovidas las cantidades consumidas de alimentos y bebidas, éstas
se transforman cn energfa y nutrientes mediante el empleo de nuestras Tablas de
Composicidn de los Alimentos Espafioles (MOREIRAS y col., 1992). En estas tablas
se recoge la composicién nutritiva de 234 alimentos clasificados en los siguientes
grupos:

1.-Cercales y derivados

2.-Leche y derivados

J.-Huevos

4. -Aziicar

S.-Accites y grasas

6.-Verduras y hortalizas

7.-Leguminosas

&.-Frutas

9.-Carnes y derivados
10.-Pescados, moluscos y crutdceos
11.-Bebidas (alcohdlicas y no alcohdlicas)
t2.-Varios
). <Platos precocinados

El grupo de «varioss incluye alimentos como: batidos, bombones, pasteles,
patatas fritas, mayonesa conercial, ete. A su vez el de «precocinadose engloba:
croquetas, empanadillas, pizzas, elc.

listas Tablas permiten conocer la ingesta de:

¢ Energfa (kcal)

¢ Proteina (g)

¢ Lipidos tolales (g) y sus fracciones:
-Acidos Grasos Monoinsaturados (AGM) (g)
-Acidos Grasos Poliinsaturados (AGP) (g)
-Acidos Grasos Saturados (AGS) ()
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-Acido Miristico (g)
-Acido Palmitico (g)
~Acido Estedrico (g)
-Acido Palmitoleico (g)
-Acido Olvico (g)
“Acido Linoleico (g)
-Acido Linolénico (g)
~Acido Araquiddnico (g)
«Colesterol (mg)
¢ Hidratos de Carbono (g)
* Fibra (g)
® Mincrales:
-Caleiv (mg)
Hierro (mg)
lodo (ug)
-Magnesio (mg)
-Zine (mg)
-Sudio (g)
~Potasio (g)
® Vilaminas;:
-B, o Tiamina {mg)
-By o Riboflavina (mg)
-Fquivalentes de Niacina (mg)
~Acido Félico (ug)
“Biy ()
-Acido Ascdrbico (mg) '
“A (expresada como equivalentes de retinol) (ug)
~Retinol ()
-8-Caroleno (ug)
“By {mg)
D (ug)
-E (expresada como alfa-tocolerol) (ing)
¢ Alcohol (g)
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3.2.2.2.- CALIDAD DE LA DIETA: INDICES NUTRICIONALES

Para juzgar la calidad de la dicta hemos utilizado los siguientes ndices
nulricionales:

-Perfil caldrico: Aporte calérico de los macronutrientes (protefnas, fpidos e hidratos
de carbono) y del alcohol a la ingesta energética total.

-Relreidn: deidos grasos poliinsaturados/dcidos grasos saturados (P/S)
-Relncidn: deidos grasos poliinsaturados + dcidos grasos monoinsaturados /dcidos
grasos saturados (PMS)
3.2.3.-ESTUDIO ANTROPOMETRICO
Las determinaciones antropométricas, realizadas en los respectivos centros

colaboradores por el equipo cl(nico, fueron peso (kg) y talla (em) actuales. A partir
de estos datos se calculd ¢l Indice de Masa Corporal (IMC) [peso(kg)/talta®(m)).

3.3.-ESTUDIO ESTADISTICO

De todos los datos oblenicdos se calculan, empleando el paquete estadfstico
SIGMA (HORUS, $.A., 1989), los siguientes pardmetros:

® Modia (X)

® Desviacidn Standard (DS).

® Percentiles (Pyss Pyt Pot Pegs Pasy Py

¢ Rango (Mdximo y Mfnimo)

® Test de Ia "t de Swudent, estableciendo el nivel de significacién en
P <0.08.

El estudio estad(stico se realiza para cada una de las muestras de las tres
conas estudiadas y para Ia muoestra total,
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3.4.-ESTUDIO CASO-CONTROL

La determinacidn del OR se ha realizado en fa muestra total, puesto que el
objeto de la téenica caso-control, como es bien sabido, no es determinar las
diferencias entre las distintas zonas, sino la comparacién entre casos y controles.

Se ha caleulado el OR para las siguientes variables no dietéticas:

* Estado civil

* Paridad

* Edad en e primer nacimiento
* Bdad de la menarquia

* Uso de anticonceptivos orales
* Consumo de tabaco

* Indice de masa corporal

Para el estudio del OR referente a las variables dictéticas se ha dividido la
muestra en tecciles, utilizando siempre como referencia el inferior. I3l ajuste para la
ingesta energética se ha hecho utilizando el Py, como criterio para dividir la muestra.

Se ha calculado el OR de los siguientes pardmetros dietéticos:
* Consumo de:

Cereales y derivados

Leche y derivados

Huevos

Azdcar

Aceiles y grasas

Verduras y hortalizas
Leguminosas

Frutas

Carnes y derivados

Pescados, moluscos y crutdceos
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* Ingesta de:

Energfa
Protefna
Lipidos totales y sus fracciones:
AGM
AGP
AGS
Colesterol
Hidratos de Carbono
Fibra
Vitaminas:
Acido Ascdrbico
Retinol
B-Caroteno
E (expresada come alfa-tocoferol)
Minerales:
Zinc
Alcohol

* Porcentaje caldrico de los macronutrientes y de cada uno de los dcidos
grasos a la ingesta energética total

Todas estas determinaciones se han realizado mediante el paquete cstadfstico
EPL, que permite calcular:

® "Qdds Ratio" (OR),

¢ Chi,
¢ 95% Intervalo de Confianza (IC).
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4. RESULTADOS



Tabla 1. DISTRIBUCION DE LA MUESTRA

QQQMRO DE MUJERES) SEGUN

DIVERSAS VARIAB
TOTAL
VARIABLES CAS0S CONTROLES
{(n=139) {n=136)
-EDAD (aiiog)
20-40 12 21
41-50 3l 44
5160 37 33
61-70 kY1 29
29 ]
Soltera X3 19
Casada 9B 98
Divorcliada 5 2

<20 afon
21-25 aioe

511 afos
12~14 afion

131
T e

110™
T

(1) AO= antlconceptivos arales, *** p<0,001; ** P20,01; * P<0.05.
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Tabla 2. DISTRIBUCION DE LA MUESTRA (NUMERO

DIVERSAS VARIABLES

DE MUJERES) SEGUN

<20 afos

MADRID
e R
VARIABLES CASQS CONTROLES
(n=62}) (n=60)

4 14

13 21

19 16

14 6

¥ "
i e
Soltera 7 11
Casada 41 40
Divarciada 3 1

511 aflos
12-14 afios

WCER LS

dlren "

(1) AQ= anticonceptivos oralea. »*» p<0,001
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Tabla 3. DISTRIBUCION DE LA MUESTRA

DIVERSAS VARIARBLES
SANTIAGO DE COMPOSTESLA

&FUMERQ DE MUJERES) SEGUN

<20 afios
21-25 afion

] VARIABLES CASQS CONTROLES
(n=18) {n=33)
5 4
8 14
12 7
8 6
3 2
Soltera 4 |
Carada 28 28
Divorcliada )} 0

51
NO

kL]

poocs e

(1) ACw» anticonceptlvos orales. * BP<0,05
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Tabla 4., DISTRIBUCION DDIEJELA MUESTRA &INUMERO DE MUJERES) SEGUN
RSAS VARIABLES
MERIDA
VARIABLES CAS0S CONTROLES
(n=39) (n=d3)

3

10

6 10

16 17

" izia]
P =

Soltera 2 5
Caaada 29 32
Dlvorciacda 1 1

HIJOg

<20 afoa

511 afon
12-14 afioa

e

{l1) AC» anticonceptlvos orales.

138



Tahta 8. EDAD (ANOS) DE CASOS Y CONTROLES

(N4:DS)
CASOS CONTROLES
T S e s
MULSTRA TOTAL 57402 52412
MADRID 5812 RLEN
SANTIAGO DE COMPOSTELA 57411 57412
— MERIDA 56112 2l
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Tabla 6. PARAMETROS ANTROPOMETRICOS

Diferencing entre grupos: *#¢ p <O, ** p<OOE; * p 08

INDICE DR
MASA
CORPORAL

{(N1DS)
MUESTRA CASOS CONTROLES
T it
TOTAL 69413 ISR
MADRID 86410 6018 +0s
PESO (k) SANTIAGO 72412 AL
MERIDA YA 1) L
st onvsee i of
TOTAL 156£7.0 157 46.2
AADRID 159,478 160452
TALLA (ond y L +
SANTIAGO 1$5:16.6 LS50
MUERIDA 154468 154.56.4
oot v 4
TOTAL WS 457 16.515.0 %
MADR 24,844 § WApd2e
INDICE DI MASA ADRID * b
CORPORAL (1) SANTIAGO 19,9452 301453
MERIDA 30.446.1 794450
o frener i

INDICE DE MASA CORPORAL, MUESTRA TOTAL

{Distribucidn en percentiles, mdxing y minimo)

CONTROLES

CASOS

Iy

9.8

RS,

[=-eeernan oo

315

292

{1} INCICE DE MASA CORPORAL (IMC)= [Peso{Kg)fTalla’(m))

T § AT, § PSRRI § SRR LS
'y | L Mk, 1 Min
RS ) YRR | RSt { ST
5.3 1.6 46.5 | 171
1.5 158 2.2 | 173

BRI o
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Tabla 7. ASOCIACION ENTRE CANCER DE MAMA Y DIVERSAS
YARIABLES NO DIETETICAS

VARIABLES CANOS CONTROLES  OR 45%1C Chi?

ESTAD) CIVIL,

B4 (soltera) 11 19

LE-(C, 1, V) # 126 17 0.64 030134 14D

PARIDAD

E4 (naliparus) I8 7

E- (con hijos) 121 {08 0.60  0.31-1.14  2.48
s -

EDAD EN EL PRIMER NACIMIENTO

B~ (=20 wios) il 15 1.04
Bk (2125 alox) 49 5t 1.1 0.55-3.11 0.37
Eob (25 wilos) 61 42 198 0.83-4.M 241

1.6t 0.87.2.91 2.3

S R -
TARACO
|
B+ {Sh 4 a4
113 20 043 0,250,717  B.6
G R
L+ (8D 8 26
B- (NO) 131 110 0.26 Q. 11-0.55 11313
———— SRR e
EDAD DE LA MENARQUIA
B+ (511 afion) 19 20

E- (> 12 wilos) 118 114 092 047181  0.06

* C=casada; D=divorciada; V=viuda
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Tabla 8. ASOCIACION ENTRE INDICE DE MASA CORPORAL (IMC) Y CANCER DE
MAMA SIN AJUSTAR Y AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

kar TR S
nMC CASOS CONTROLES OR 95% IC Chit

Bl B e e e e ] pootm e

<M 30 48 1.00 i

24.29 KV 47 1.02 0.54-1.95 0.00
>29 33 34 2.49 1.33-4.67 8.30
1.62 1.0:-2.52 4.54

o D e e e e e T e e s

ASOCIACION ENTRE INDICE DE MASA CORPORAL (IMC) Y CANCER DE MAMA
AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

CANOS CONTROLES
il e sz Dot s oo R R el ot e i s i e sie o et it s R et s il et O oo
2338 keal E+ (3421 17 11
B (22 3 24 0.5¢6 0.25-1.28 .40
<2338 keat B4 (2424 13 25
B- (<24) 20 10 0.36 0.09-0°12 .07
0.1 0.78.0.22 1.59
e p ]
22138 keal B+ (> 1% 18 I
B(<3h 1) H 119 0.48-2.97 0.14
< 2138 keal B4 (»19) 17 37
B~ (< 24) 20 10 0.16 0.06-0.44 1.7
0.48 0.49.0.26 5.8
E-+: Exposicidn positiva

B+ Exposicidn negativa
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Tablu 9. ASOCIACION ENTRE INDICE DE MASA CORPORAL (kg/m’) ¥ CANCER DE
MAMA AJUSTADO PARA INGESTA ENERGETICA TOTAL Y ESTADO MENOPAUSICO

B TR
CASQOS CONTROLES OR 98% 10 Ch?
& 2138 keal Ba{34:29 13 14
L (< 24) 7 4 0.5 0.13-2.24 o
pPOST
< 238 keal L (34-29 Y 13
E- (<2 6 14 .62 0.45-5. 81 0.54
(LA 1.52.0.3% 0.00
& 230 kenl Bk > 20 s 1?
B (€2 7 4 (\RE} 0.21-3.02 .04
POST
< LIIE keal B+ (»39) 17 7
B3y 6 g S.a7 15520719 1.0
1. 095546 341 "
T TITITh | TR § R ] TR | PR
2218 keal
B (< 1) 7 7 .28 0.04.-1.62 XM
PRE™
<28 keal B+ (2429 2 }
L (e 4 2] 0.y (.15:6.06 0.4
044 1730004 1.25
23338 keal B+ (=29 6 6
- (< 24) 7 ki [REY 0.21.4.67 0.00
PRE
<224 kel B (»29) k] 2
E-(<24) el 1 0.3% 0.02-6.35 0.4%
0.7 J.11-0.20 011
TS ¥ MR
E+: Bxposicldn positiva

s Exposicion negativa
* POST & POSTMENOPAUSICAS

** PRE =« PREMENGPAUSICAS
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Tabla 10. CONSUMO POR GRUPOS DE ALIMENTQS
(gramos por persona y dia)
(X £DS)
MUESTRA TOTAL

CASOS CONTROLES
LECHE Y DERIVADOS 3754239 3784251
HUEVOS 23419 24417
AZUCARES 17418 1920
ACLEITES Y GRASAS 6038 | 44428
VERDURAS Y HORTALIZAS 3334233 336 192
| LEGUMINQOSAS 20420 326"
FRUTAS 3274263 284 4-186
CARNES 15375 13867
PESCADOS 71449 | 69 149
BEBIDAS | 189170 l71;t.l67
VARIOS 21423 21426
PLATOS PRECOCINADOS 37448 S1452

Diferencias entre grupos: *** p<0.001; a p<0.1
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Tabln [1, CONSUMO POR GRUPOS DE ALIMENTOS

(gramos por persona y dfa)

(X£DS)

MADRID

" CASOS CONTROLES
CEREALES Y DERIVADOS | 13774 N
LECHE Y DERIVADOS 3444210 369198
HUEVOS 19421 204 14
AZUCARES 20413 25426
ACEITES Y GRASAS 58430 40422
VERDURAS Y HORTALIZAS 2094130 254118
LEGUMINOSAS 167 1812
FRUTAS 3404312 3204165
CARNES 137:£57 124460
PESCADQS 71442 0335
BERIDAS 177+ 181 1774144
VARIOS 21415 25432
PLATOS PRECOCINADOS 2t417 42152

Diferencias entre grupos: *** p<0.001; a p<0.1
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Tabla 12, CONSUMO POR GRUPOS DE ALIMENTOS

(gramos por persona y dia)

SANTIAGO DE COMPOSTELA

(X4:DS)

Diferencias entre grupos: * p<0.05

CONTROLES
| CEREALES Y DERIVADOS o WM -

LECHE Y DERIVADOS 4164270 4564368
HUEVOS 29417 27417
AZUCARES 17429 19421
ACEITES Y GRASAS 65451 50441
VERDURAS Y HORTALIZAS 52642317 5561218
LEGUMINOSAS 14 4:9 23119
FRUTAS 3344241 323253
CARNES 194 494 190471
PESCADOS 86466 100467
BEBIDAS 2384160 2281213
VARIOS 18417 2414
PLATOS PRECOCINADOS + T
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Tabla 13, CONSUMO POR GRUPOS DE ALIMENTOS

(gramos por persona y dfa)

(X£DS)
MERIDA
[ ] C:S()S ) ’:‘C()N'I'R()LI'E.SMmms
CEREALLS Y l’)IERlV/\DC); 2424123 351&368'
LECHE Y DERIVADOS 3864249 3324197
HUEVOS 24418 27419
AZUCARES 1348 1448
ACEITES Y GRASAS 37435 45423
VERDURAS Y HORTALIZAS W74 146 2674114
LEGUMINOSAS 30 52:430"
FRUTAS 3014191 205 4130
CARNLES 138465 11853
PESCADOS 58436 52138
| BEBIDAS 1474:152 68108
VARIQS 23:31 15420
PLATOS PRECOCINADOS 6265 69&:61

Difcrencias entre grupos: ** p<0.01; * p<0.05; a p<0.1
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Tabla 14, INGESTA DE ENERGIA, PROTEINAS, LIPIDOS, HIDRATOS
DE CARBONO, FIBRA Y ALCOIIOL

(X1 DS)

MUESTRA TOTAL

CASOS ”
Sz ;

CONTROLES

Diferencias entre grupos: * p<0.05

s e e g
ENERGIA (keal) 24471827 24111816
PROTEINAS (g) 93130 95430
LIPIDOS (g) 12151 107441
HIDRATOS DE CARBONO (g) 253+ 118 2764122
FIBRA (g) 2249 24410
ALCOHOL (g) 611 4411
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6¥1

Tabla 15. CONSUMO DE ENERGIA, MACRONUTRIENTES, FIBRA Y ALCOHOL.

MUESTRA TOTAL
(Distribucién en percentiles, miximo y minimo)

[

Po | Py | Py | Py | Po | Py | Max. | Min E

ENERGIA (keal) CASOS 1286 | 1510 | 1810 | 2338 | 2936 | 3732 | 4180 | 4646 | 997 |

CONTROLES | 1268 | 1497 | 1823 | 2237 | 2806 | 3622 | 4051 | 4705 | 1049 g
HIDRATOS DE CARBONO (g} | CASOS 13 | 128 { 167 | 229 | 310 | 412 | 514 | 677 86
CONTROLES | 131 | 150 | 190 | 245 { 346 | 440 | 515 | 706 | 105
PROTEINAS (g) CASOS 54 | 60 71 | 87 | 111 | 133 | 142 | 203 32
CONTROLES | 54 | 60 | 77 { o1 | 110 | 131 | 159 | 205 | 45
LIPIDOS (g) CASOS 55 | 64 | 8 | 110 | 150 1?230 304 | 36
CONTROLES | 54 | 66 | 77 | 101 | 125 | 161 | 181 | 268 | 28

—— !
FIBRA (g CASOS 12 1 3] 6} 21) 27| 3¢ a0 ] ss 4
CONTROLES | it | 13 | 17 | 23 | 30 | 38 | 44 | ¢4 4
. ALCOHOL (g i CASOS o 0 0 o | 63 198 | 374 | 652 0
CONTROLES | 0 0 0 0 | 26 | 131|207 75.1 )




Tabla 16, INGESTA DE ENERGIA, PROTEINAS,LIPIDOS, HIDRATOS
DE CARBONO, FIBRA Y ALCOHOL

(X DS)
MADRID
CASOS \ CONTROLES

ENERGIA (keal) 20334616 1915 +497 ;
PROTEINAS (g) 82423 81419
LIPIDOS (g) 105441 89+30°
HIDRATOS DE CARBONO (g) 194471 207466
FIBRA (g) 1948 1946
ALCOHOL (g) 5413 245

Diferencias entre grupos: * p<0.05; a p<0.1
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Tabln 17, INGESTA DE ENERGIA, PROTEINAS, LIPIDOS, HIDRATOS
DE CARBONO, FIBRA Y ALCOHOL
(X1 DS)
SANTIAGO DE COMPOSTELA

l‘ CASOS ' CONTROLES
ENLRGIA (keal) | 30674904 31724844
PROTEINAS (g) L1435 124 435
LIPIDOS () 139462 132454
HIDRATOS DI CARBONO (g) 343 4 148 3734130
FIBRA () 28+ 10 IE13
ALCOHOL, (g) 10413 1319
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Tabla 18. INGESTA DE ENERGIA, PROTEINAS, LIPIDOS, HIDRATOS

DE CARBONO, FIBRA Y ALCOHOL

(X+DS)
MERIDA

CONTROLES

CASOS H
ENERGIA (keal) 25004639 25194657
PROTEINAS (g) 91423 92421
LIPIDOS (g) 128145 114-4-31"
HIDRATOS DI CARBONO () 25887 2094119
FIBRA () 2247 2648
ALCOHOL () 2:4 14:2

Dilerencias entre grupos: * p<0.05; a p <0.1
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Tabla 19, INGESTA DE LIPIDOS TOTALES, ACIDOS GRASOS Y
COLESTEROL
(X+DS)
MUESTRA TOTAL

(g/din) CASOS CONTROLES
LIPIDOS TOTALES 121451 107 41"
ACIDOS GRASOS SATURADOS 35415 Mk14
ACIDOS GRASOS MONOINSATURADOS | §7:426 50£22°
ACIDOS GRASOS POLINSATURADOS 18415 14:£9"
ACIDO MIRISTICO L7kLS 2.641.5
ACIDO PALMITICO 2049 1848
ACIDO ESTEARICO 8.34:4.0 7.944.0
ACIDO PALMITOLEICO 2.14:0.9 2.0::0.8
ACIDO OLEICO sawas 48:£21°
ACIDO LINOLEICO 17415 129"
ACIDO LINOLENICO 1.1:40.6 1.0:£0.4
ACIDO ARAQUIDONICO 0.0740.07 0.06:£0.04°

INGESTA DE COLESTEROL
(X+DS)

_ CONTROLES
my/persann y din 336 144 323130

gy LK Kual 143161 139147

i i
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Tabla 28. INGESTA DE LIPIDOS Y ACIDOS GRASOS Y COLESTEROL. MUESTRA TOTAL
{Dstribudon en percentiles, méximo y minimo}

_ ﬁ P P P Py P P, Mex. | M.
i Lrpos | casos 55 64 & 119 159 191 no 364 36
@ CONTROLES | 5 | 77 151 12§ 61 B | s | 2
AGS (| casos 15 17 5 32 %2 57 0 94 i
CONTROLES 15 17 23 31 35 54 63 57 6
AGM fg) | CasOS 25 28 38 53 72 89 106 154 i6
CONTROLES | 23 28 36 % 60 B | s 137 1
AGP{z) | casos 5 7 ) 13 22 38 49 50 3
CONTROLES 6 | = g 12 15 23 39 68 3
INGESTA DE COLESTEROL. MUESTRA TOTAL
(Distribucién en percentiles, m4ximo y minimo)
| r. !l o, 2. | P, P P | Max. | M
g COLESTEROL | CASOS 148 | 156 234 31 403 512 623 1001 78 g
(e) CONTROLES | 147 | 188 238 301 385 493 568 833 7% |
COLESTEROL | CASOS 65 7 103 131 I 3 236 548 52
{eng/1000keal) CONTROLES | 62 g2 106 136 169 204 227 ! 265 4




Tabla 21, INGESTA DE LIPIDOS TOTALES, ACIDOS GRASOS Y
COLESTEROL

(X£DS)
MADRID
(g/din) o CASQOS CONTROLES
LIPIDOS TOTALLES 105 441 894-30°
ACIDOS GRASOS SATURADOS 27410 26111
ACIDOS GRASOS MONOINSATURADOS 52422 43118°
ACIDOS GRASOS POLUNSATURADOS L7413 P15
ACIDO MIRISTICO 2+ 1 | 241
ACIDO PALMITICO 16:4:6 1446
ACIDO ESTEARICO 6:4:3 643
| ACIDO PALMITOLEICO 1.74:0.6 1.6:+0.6
ACIDO OLEICO | | 49422 50417
ACIDO LINOLEICO 154:12 945"
ACIDO f..lNé’)M‘i-‘.NI(‘() 1.0:+0.8 0.8+0.3*
ACIDO ARAQUIDONICO 0.14:0.1 0.1£0.0
G.0T; ¥ p<0.05; A p<0.1

INGESTA DE COLESTEROL

g
CASQS CONTROLLES
R B e R R BN s ol & T e e e e S e S R S S S S
" mpipersana y Jia 354 144 293 121
“ mg/ 1O keal 159471 154 4:48




Tabla 22, INGESTA DE LIPIDOS TOTALES, ACIDOS GRASOS Y

COLESTEROL
(X+DS)
SANTIAGO DE COMPOSTELA

{g/dia) CASOS CONTROLES
LIPIDOS TOTALES 139-+62 132454
ACIDOS GRASOS SATURADOS 42418 42417
ACIDOS GRASOS MONOINSATURADOS 624:32 56128
ACIDOS GRASOS POLINSATURADOS 23420 21415
ACIDO MIRISTICO 32 32
ACIDO PALMITICO 24410 2419
ACIDO ESTEARICO 1148 P45
ACIDO PALMITOLEICO RES KB
ACIDO OLEICO 58430 53427
ACINO LINOLEICO 21420 19415
ACIDO LINOLENICO F.3-0.5 1.3+£0.6
ACIDO ARAQUIDONICO 0.0940.1 0.06-+0.04*

Dilerencias entre grupos: o p<o.l
INGESTA DE COLESTEROL
(XN +:DS§)
) CASQS CONTROLES

my/personi y din

B o e R e Sl

401 4. 165

127149

s fac

mgd LUK kenl

129445

N e D o T b KA S




Tabln 23, INGESTA DE LIPIDOS TOTALES, ACIDOS GRASOS Y

COLESTEROL

{(X£DS)
MERIDA
{g/dia) CASOS ” CONTROLES p
LIPIDOS TOTALLS 128445 1443100
ACIDOS GRASOS SATURADOS Jo+13 IS 100
ACIDOS GRASOS MONOINSATURADOS 61425 36419
ACIDOS GRASOS POLIINSATURADOS 17413 134:5%
ACIDO MIRISTICO K 2.641.0°
ACIDO PALMITICO 2348 2046
| ACIDO ESTEARICO 9444 943
ACIDO PALMITOLEICO 2.34+0.8 2.1+0.6
ACIDO OLEICO 58424 S3+18
ACIDO LINOLEICO 15413 11442
| ACIDO LINOLENICO 11404 1.0:£0.3
ACIDO ARAQUIDONICO 0.05+0.04 0.0540.03
DHerencias entre grﬁpus: *n<0.05) a p<ﬁT=
INGLESTA DI COLESTERQL
(X DS)
CONTROLES

mgfpersona y din

CASOS

305489

mg! 1000 keal

13248

126444

e |




Tabla 24, INDICES NUTRICIONALES RELACIONADOS CON LA GRASA
(X+DS)
MUESTRA TOTAL

CONTROLES
o b e mia b i e i b i

2.140.7*

/S 0.5440.37 0.464.0.30"

Dilerencias entre grupos: * p<0.05; a p<0.1
P4+ M/S= AGP+AGM/AGS
P/S = AGPIAGS
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Tabia 25, INDICES NUTRICIONALES RELACIONADOS CON LA GRASA

(X+DS)
MADRID
CASOS CONTROLES
2.640.7 2.240.7°
” DS 0.5940.35 0.48:40.34%

Dilerencias entre grupos: ** p<0.01; a p<0.1

PEMIS = AGP+AGMIAGS
PIS = AGPIAGS
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Tabla 26. INDICES NUTRICIONALES RELACIONADOS CON LA GRASA
(X1DS)
SANTIAGO DE COMPOSTELA

CASOS CONTROLES

R T et e i e e ]
P-+M/S 1.94:0.7

P/S 0.5540.46 0.5140.35

P+N/S= AGP+AGM/AGS
P/S = AGP/AGS
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Tabln 27, INDICES NUTRICIONALES RELACIONADOS CON LA GRASA

(X1 DS)
MERIDA
CASQOS } CONTROLES
p | e
DbMS 2.04:0.5 2.01+0.5
/S 0.454.0.29 0.4040.16

PdiS = AGP+=AGMIAGS

PIS = AGPIAGS

161




Tabla 28, PERFIL CALORICO: APORTE CALORICO DE LIPIDOS,
HIDRATOS DE CARBONO, PROTEINA Y ALCOHOL A LA INGESTA

ENERGETICA TOTAL (%)

(X+DS)

MUESTRA TOTAL

ALCOHOL

Diferencias entre grupos: *** p<0.001

[+3

CASOS “ CONTROLES
] 1643 1643
LIPIDOS 45+ 10 408"
HIDRATOS DE CARBONO 394 10 4248
143

l62
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Tabla 25. PERFIL CALORICO: APORTE CALORICO DE LIPIDOS, HIDRATOS DE CARBONO,PROTEINA Y ALCOHOL A LA INGESTA
ENERGETICA TOTAL (%).
MUESTRA TOTAL
{Distribuci6a en percentiles, méximo y minimo)

é?, P, | P | P, | Py Po | P, | Max. | Min.

g PROTEINAS CASOS 11 12 13 15 i8 19 22 23 7
CONTROLES 12 13 i4 16 ig 21 22 26 10
LIPIDOS CASCS 28 31 37 45 52 58 62 74 19

CONTROLES 24 29 35 41 47 51 52 58 21

HIDRATOS DE | CASOS 23 27 31 38 46 h)! 54 65 i3
CARBONO

CONTROLES 32 33 37 41 47 53 58 66 24

e emy— L Smsge oy |} szt || e

ALCOHOL CASOS 0 0 0 o 2 5 9 15 0

CONTROLES 0 0 0 0 i 4 g 13 0

e ey e




Tabla 30, PERFIL CALORICO: APORTE CALORICO DE LIPIDOS,
HIDRATOS DE CARBONO, PROTEINA Y ALCOIIOL A LA INGESTA
ENERGETICA TOTAL (%)

(X+DS)
MADRID
CASOS il CONTROLES
N 1643 1743
LIPIDOS 4649 4147
| HIDRATOS DE CARBONO | 36:£8 407"
ALCOHOL 243 42

Diferencias entre grupos: ** p<0.01
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Tabla 31, PERFIL CALORICO: APORTE CALORICO DE LIPIDOS,
HIDRATOS DE CARBONO, PROTEINA Y ALCOHOL A LA INGESTA
ENERGETICA TOTAL (%)

(X£DS)

SANTIAGO DE COMPOSTELA

CONTROLES

RGP U

L B P e I g B Rt e e by oty iy P s A
PROTELINAS
:
OTLINAS

1643

LIPIDOS 41412 37410

HIDRATOS DE CARBONQ 42:+12 44410

ALCOHOL, 243 KL

e A e R 1 R e e o e
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Tabla 32, PERFIL CALORICO: APORTE CALORICO DE LIPIDQS,
HIDRATOS DE CARBONO, PROTEINA Y ALCOHOL A LA INGESTA

ENERGETICA TOTAL (%)

(X+DS)
MERIDA
CONTROLES
NKTﬁﬂjASM 1542
LIPIDOS 4649 4147
HIDRATOS DE CARBONO 3949 4447
ALCOHOL 0.4:1.0 0.340.6

it

Diferencias entre grupos: * p<0.05
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Tabla 33. APORTE CALORICO DE LOS ACIDOS GRASOS A LA
ENERGIA TOTAL (%)

(X+DS)

MUESTRA TOTAL

b R T 2

ACHDOS GRASOS POLIINSATURADOS

Diferencias entre grupos: ** p <0.01

! CASOS CONTROLES
ACIDOS GRASOS SATURADDS | D32 1243
ACIDOS GRASOS MONQINSATURADOS 2147 1946"
745 543"
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Tabla 34. APORTE CALORICO DE LOS ACIDOS GRASOS A LA INGESTA ENERGETICA TOTAL {%)

MUESTRA TOTAL

(Distribucifn en percentiles, miximo y minimo)

E P, P, P P P, P, P,, | Mix. | Min g
f——— f
AGS | CASOS 88 | 9.1 105 | 125 | 145 | 170 | 182 | 216 | 5.7
CONTROLES | 7.3 | 8.3 108 | 121 | 142 | 160 | 176 | 197 | 5.2
AGM | CASOs 1.1 ] 137 | 162 § 213 | 26.1 | 299 | 320 | 382 | 7.6
CONTROLES | 94 | 107 | 154 | 19.4 | 224 | 274 | 285 | 315 | 74
AGP | CASOS 2.8 | 32 3.8 4.7 7.9 13.2 | 166 | 31.0 | 2.2
CONTROLES | 23 | 29 3.7 4.3 5.8 8.5 11.4 | 17.5 | 2.1
—




Tabia 35, APORTE CALORICO DE LOS ACIDOS GRASOS A LA
ENERGIA TOTAL (%)

(X£DS)
MADRID
J I CASOS | CONTROL
1243 1243
ACIDOS GRASOS h‘IONOINS.A"l'URADOS 2346 | 205"
ACIDOS GRASOS POLIINSATURADOS T+4 542"

Dilerencias entre grupos: ** p <0.01

le9



Tabla 36, APORTE CALORICO DE LOS ACIDOS GRASOS A LA
ENERGIA TOTAL (%)
(X£DS)
SANTIAGO DE COMPOSTELA

CASOS “ CONTROLE

1243 123
ACIDOS GRASOS MONOINSATURADOS 1846 1646
ACIDOS GRASOS POLIINSATURADOS 746 614
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Tabla 37, APORTE CALORICO DE LOS ACIDOS GRASOS A LA
ENERGIA TOTAL (%)
(X£DS)
MERIDA

“ CASOS ! CONTROLI
e ety

1443 1343

R A TR oSS

ACIDOS GRASOS SATUR

el o b e s

ADQS

ACIDOS GRASOS MONOINSATURADOS 2246 20:15

it ACIDOS GRASOS POLINSATURADOS 614 J2°

i o

e R e R o ke

Diferencias entre grupos: * p<0.05: a p<0.1
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Tabla 38, INGESTA DE MINERALES
(X+DS)
MUESTRA TOTAL

CASOS ]l CONTROLES
| CALCIO (mg) 8934386 - 8971389
HIERRO (mp) 1546 1616
HODO (u) 3494213 3414237
MAGNESIO (mg) 2764104 282496
CINC (mg) 1145 12+4
' SODI0 (@ 241 241
POTASIO (g) 442 4]
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Tabla 35. INGESTA DE MINERALES. MUESTRA TOTAL
(Distribucifn en percentiles, méximao ¥ minimo)

E P, P, P P, Py Py P, Méx. | Min
CALCIO (mg) CASOS 246 | s00 | 616 | soi 1104 1522 | 1649 { 2170 | 168
CONTROLES 427 | 4719 | s12 | 813 1048 1449 | 1780 | 217 | 234
HIERRO (mg) CASOS 8.1 8.6 | 103 | 140 189 | 225 249 | 418 | 57
CONTROLES 8.0 9.3 11.5 14.6 8.5 23.3 27.8 31.4 5.2
I0DO (ug) CASOS 101 122 | 219 | 287 442 629 750 1365 14
CONTROLES 64 97 204 262 471 606 942 1383 14
MAGNESIO (mg) CASOS 149 | 171 | 208 | 260 321 408 467 691 64
CONTROLES 163 | 179 | 213 | 261 334 401 467 657 9
CINC (mg) CASOS 57 | 65 | 78 | 103 13.7 176 | 200 | 2 w0 |
CONTROLES 63 | 72 | 85 | 109 13.5 176 | 210 | 273 | a3
| SODIO (g) CASOS 065 | 091 | 1.18 | 1.67 | 2.53 343 | 441 | 709 | o2s
g CONTROLES | 087 | 095 | 127 | 1.8 2.84 4.06 | 473 | 7.14 | 058
| POTASIO (g) CASOS 1.74 | 2,16 | 2.63 | 327 | 427 588 | 651 | 11.36 | 0.8
" E CONTROLES 191 | 234 | 274 | 331 | 417 545 | 629 | 1025 | 1.8
L2 je—— ===




Tabla 40, INGESTA DE MINERALES
(X+DS)
MADRID

“ CASOS " CONTROLES

CALCIO (mg) 8114317 8781300

HIERRQ (my) 1244 1243

LODO (ug) 3184170 3114184 L

MAGNESIO (mg) 248 +87 254+ 67

CINC (mg) ! 9+3 1042

SODIO () l 1.5:40.9 [40.5

POTASIO (g) _[ J1+10 J.14+0.8
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Tabla 41, INGESTA DE MINERALES

(XDS)

SANTIAGO DE COMPOSTELA

” CONTROLES

CALCIO (mng) 10384583
HIERRO (mg) " 1947 2046

10RO (ug) ’L 4094259 447£330
MAGNESIO (mg) " 3284131 3614126

CINC (mg) 1545 15+5

SODIO () 341 31 \
POTASIO (g) 542
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Tabla 42, INGESTA DE MINERALES

(X£DS)
MERIDA
"- CONTROLES

CALCIO (mg) [ "*% 815279
HIERRO (mp) N 1645 1845
IODO (ug) ‘ 3414219 301+ 184
MAGNESIO (mg) 270478 259465
CINC (mg) % 1143 124:5
SODIO () " 2¢1 31
POTASIO (g) l 31 31

Diferencias entre grupos: ** p<0,01; * p<0.05
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Tabln 43, INGESTA DE VITAMINAS
(X1DS)
MUESTRA TOTAL

CASOS ” CONTROLES

RIBOFLAVINA (mg) 1.840.7 1.8+0.6
Eq. NIACINA (mg) 33.5410.8 33.1+10.¢
ACIDO FOLICO (ug) 2544101 243496
VITAMINA By, (ug) 11.449.6 11.048.3
Ac. ASCORBICO (mp) 169498 156473
VITAMINA A (Eq. retinol) (ug) 164341490 1454 1169
RETINOL {ug) 889+ 1478 7014983
B-CAROTENOS (ug) 378443397 384843850
VITAMINA D (ug) 1.3+3.3 4 4.2:44.0°
VITAMINA By (mp) 1.5:4+0.7 1.54+0.6
VITAMINA E (mg) 13415 99"

Diferencias entre grupos: ** p<0.01; * p<0.05
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Tablz 34, INGESTA DE VITAMINAS, MUESTRA TOTAL
{Distnibnbn en percentiles, miximo ¥ minimo}

.E— Po | Pu | Pu | Py | P | Py | x| |
E TIAMINA (mg) CASOS 077 088 | 109 ) 137 | 176 | 249 | 283 | 463 | 037
CONTROLES | 0.75 | 0.86 | 106 | 1.36 | 1.77 | 228 | 275 | 390 | 058
RIBOFLAVINA CASOS oo 1o f 13 17 {2214 251 281 511§ os
(=) CONTROLES | 1.0 | 11 | 14 | 16 | 20 | 2 33 | 40 | os
§ £q. NIACINA (mg) | CASOS 1941 260{ 252 312 | 407 | a6.5 | 523 | 757 | 109
CONTROLES | 18.0 ] 21.0 { 27.1 | 32.1 | 38.0 | 442 | 53.2 | 69.1 | 13.4
: 1 134
ACIDO FOLICO CASOS 134 | 153 | 188§ 234 | 312 | 370 | 406 | 7390 | 25
g g CONTROLES | 107 | 144 | 178 | 226 | 302 | 367 | 390 | 635 | 34
VITAMINA By, (zg) | CASOS 24 | 31| 42| 82 | 159 215 | 3229 | 524 | 16
CONTROLES | 28 | 37 | 54 | 90 | 142 | 207 | 292 | 562 | 24 |
AC. ASCORBICO | CASOS s6 | 75 w2 | 151 | 225 | 290 | 297 | 753 | 3
L{:(mg) CONTROLES | 54 | 76 | 105 | 142 ] 191 | 260 | 307 | 361 | 15
VITAMINA B, (mg) | CASOS 0.66 | 0.83 | 1.08| 140 | 1.77 | 2.53 | 2.93 | 4.87 | 0.41
CONTROLES | 071 } 091 | 155 | 140 | 175 | 2.46 | 2.82 | 4.12 | 053




6LT

{hstribucidn en percentiles, miximo v minimo}

Tabiz 34 {contmmmcifn). INGESTA DE VITAMINAS, MUESTRA TOTAL

g plp, i Pyl Pyl oP, i Byl P, | Mix | M §
| viTamiNaa | casos 35t £ 535 | 723 | rieo | o1e3s | 3:3 ] sers | 7es0 | 32
| (o munol (ep) | crmones | 323 | sse | oeor | a5 | 1so1 | 2691 | ais7 | e7es 154 |
% RETINOL (ug) CASOS 41 69 123 §{ 257 786 | 2767 { 4063 7478 i6 |
CONTROLES | 42 | 76 | 135 | 248 | 863 | 1735 | 2850 | ssos | 21
éﬁ-cmm'sxos CASOS 579 | 586 | 1459 | 3016 | 5336 | 7612 | 10713 | 23616 | 6 |
(2) CONTROLES | 492 | 201 | 1428 | 3066 | 4796 | 7775 | 9993 | 33478 | 166
E VITAMINAD | CASOs 023 | 031 ) 088 ] 230 | 463 | 7.49 | 9.58 | 20.50 | 0.06
) CONTROLES | 035 | 058 | 1.55 | 3.16 | 5.74 | 845 | 1227 | 22.02 | o.11
VITAMINAE | CASOS 26 | 30 ) a3 | 69 | 150 | 315 | 460 | 840 | 17
g (mg) CONTROLES | 2.4 | 32 [ 41 | 58 | 88 | 172 | 26 | 620 | 138

—



Tabla 45, INGESTA DE VITAMINAS

(X1DS)
MADRID

TIAMINA (mg)

' CASOS ” CONTROLES
e e ]

1.240.4 1.1£0.3
RIBOFLAVINA (mg) 1.64:0.6 1.6+0.5
b, NIACINA (mg) 3149 3047
ACIDO FOLICO (ug) 248497 227180
VITAMINA By, (ug) 10411 745*
Ac. ASCORBICO (mg) 1614104 162471
VITAMINA A (Eq. retinol) (ug) 172741727 1356+919
RETINOL (rp) 102241786 9064806
B-CAROTENOS (1g) 393943310 3824 42420
VITAMINA D (ug) 2.4+43.1 3.0£2.2
| VITAMINA B, (mg) 1.3+0.5 1.3:0.4
12412 844"

SRR

VITAMINA E (mg)

Diferencias entre grupos: * p<0.05; a p<0.1
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Tabla 46, ING ESTA DE VITAMINAS
(X1+DS)
SANTIAGO DE COMPOSTELA

Er

Diferencias entre grupos: * p<0.05

CASOS " CONTROLES
‘l‘l-.-\f\'HNrT.(mg) - 2.2:[:0.9 ~ 2.1+0.7
RIBOFLAVINA (rg) 2.140.8 2.240.9
g, NIACINA (mg) 40+ 12 4411
ACINO FOLICO (ug) 2644115 2784127
VITAMINA B, (ug) 139 1541t
Ac. ASCORBICO fimg) 199:-102 194 478
| VITANINA A (5. retinal) (ug) 5424 1292 171341383
RETINOL () 67541151 786+ 1 184
E B-CAROTENOS () 445344169 | 492843974
VITAMINA D (ng) 4.243.9 6.8:£6.4°
VITAMINA B, (mp) 22409 2.3+0.7
VITAMINA E (ng) 16420 4416
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Tabla 47, INGESTA DE YITAMINAS
(X4DS)
MERIDA

l CASOS ]’ CONTROLES

TIAMINA (mg) 1.440.5 1.5+0.4

'ﬂ:i'«'r‘—;"-w.!=:1:'0‘/-’-.1_’J-—1*&“?.!‘ﬁ4!w:1«uﬁ:- Bty

RIBOFLAVINA {mg) 1.74+0.6 1.6+0.5 l

Fi. NIACINA (mg) 3149 2946 ’

ACIDO FOLICO (ug) 252495 239+83

VITAMINA B,, {ug) 13:49 1448

Avc ASCORRBICO (my) 151476 118453

E VITAMINA A (lig. retinol) (ug) 1609 4 1275 13924 1296

RETINOL (ug) 883+ 1202 764 41052

}CAROTENOS () 288612465 305245081

H VITAMINA D (ug) 3.7+2.5 4.0£2.5

VITAMINA B, (mg) 1,340.4 1.340.3 [
VITAMINA E (mg) U413 6:14° l

Dhterencias entre grupos: * p<0.05

s e G e et 3 A S O s
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Tabla 48, ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE CEREALES (g/dfa) Y
CANCER DE MAMA

CEREALES CASOS CONTROLES OR 95% IC Chit

<127 51 39 1.00

127-250 46 46 0.77 0.43-1.37 0.81

> 250 42 51 0.63 0.35-1.13 2.42
0.69 1.05-0.46 3.00
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Tabla 49, ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE CEREALES (g/dfa) Y
CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA

TOTAL

E+: Hxposicidn positiva

Ii-: Exposicidn negativa

CAS0S  CONTROLES | OR 95% 1C Chi?

2338 keal | BE(127-250) 2l 14
E- (<127 1 k| 0.41 0.10-1.74 1.52

<2338 keal | E+ (127-250) 25 32
B- (<127 40 36 0.70 | 0.35-1.40 1.00
0.63 1.17-0.34 2.11

Em

23138 kewd | B+(>250) a8 43
E-(< 127 1 3 0.24 | 0.06-0.30 4.79

<238 kel | B (3250 4 )
E- (<127 40 36 0.45 | 0.13-1.62 1.54
0.33 | 0.81-0.14 5.9

s ) SR
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Tabla 50. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE LACTEOS (g/dia) Y
CANCER DE MAMA

CASOS CONTROLES OR 95% 1C Chi?
< | v @ | i T
239-422 44 46 0.90 0.50-1.60 0.14
>d22 48 45 1.00 0.56-1.78 0.00

| 0.95 1.43-0.63 0.07
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Tabla 51. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE LACTEOS (g/dfa) Y
CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA

TOTAL
CAS0S  CONTROLES OR 5% IC Chi?
o=
23138 keal | E-(239-427 20 21
E- (<239) 19 L5 0.75 0.30-1.87 0.38
I
<2138 keal | B4 (239420 24 23
B« (<239} 28 29 0.99 0.46-2.13 0.00
0.89 1.60-0.49 | 0,16
TSI ANTITNANTSY ¢ TNt
2A8 kenl | Bh(>42D) H 23
E-(<239) 19 15 106 0.45-2.5) 0.02
A8 kewl | B4 (>42D) 17 22
B- (<239 28 29 0.80 0.35-1.82 0.29
0.92 1.66-0.50 0.08

B-F: Exposicidn positiva

E-r Exposicidn negutiva
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Tabla 52, ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE HUEVOS (g/dfa) Y
CANCER DE MAMA

HUEVOS CASOS CONTROLES OR 95% 1C Chi?

<13 49 44 1,00

13-25 19 31 0.55 0.27-1.11 2.81

> 23 52 53 0.88 0.50-1.54 0.20
0.73 1,13-0.47 1.95
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Tabla 53. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE HUEVOS (g/dfa) Y
CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA

TOTAL
fore= -mi. . ¢ BRI
CAS0S CONTROLES OR 95% 1C Chi?
FETRCISHITITTIIIR | SRR
2238 keal | B+(13-25) 8 16
B-(<13) 17 10 0.29 0.09-0.93 4,46
238 keal | B (13-25) 1l 15
E- (<13 K] 34 0.78 0.31-1.95 0.29
0.53 1.08-0.26 3.05
22038 ke | BH(»25) 3 10
EB«<1D 17 10 0.65 0.26-1.63 0.86
<2338 kenl | B (229 19 2]
B (< 1D) 32 34 0.88 0.40-1.91 0.11
0,77 1.40-0.43 0.72
[rom o s o

B+ Exposicidn positiva

li-1 Bxposieidn negativa
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Tabla §4. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE AZUCAR (g/dla) Y
CANCER DE MAMA

R TGS 5

AZUCAR CASOS  CONTROLES OR 95% IC Chi?
e e e e e e i e e o e R e e | e
<10 27 30 1.00
10-19 XK 23 1.59 0.76-3.36 1.32
> 19 29 44 0.73 0.36-1.48 0.76
1.06 0.64-1.75 0,05
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Tabla §5. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE AZUCAR (g/dia) Y
CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA

TOTAL
e i i e ime rry
CAS0S CONTROLES OR 08% 1C Chi?
[T LE e CoteA A3 e e e e e )
& 2118 Leal B4 (10:19) 18 8
f- (<) 13 15 2.60 0.85-7.92 2.87
CIVNE keal | B (109 I5 15
E-{<1O) i 15 1.07 0.39-2.98 0.02
.61 0.76-3.38 1.56
a8 heal | BEr( 1D t9 22
(< Iy 13 15 0.99 0.38.2.61 0.00
L2108 keal | Ee (> 19 2
B- (< 1) 14 (] 0.49 0.17-1.38 1.85
0.72 1.45-0.35 0.86
i

I Exposicidn positiva

L Lxpozicidn negativa
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Tubla 56.ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE ACEITES Y GRASAS

ettt

(g/dfn}) Y CANCER DE MAMA

GRASAS CONTROLE 95% 1C Chi?
KRBT 0.95-3.10 3.27
=56 1.69-5.75 13.55

1.50-3.48 14.92
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Tubla §7. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE ACEITES Y GRASAS
(@/d@) Y CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA
ENERGETICA TOTAL

CASOS  CONTROLES OR 95% 1C Chi?

; P smemne e | ey
2208 deal | Ba(l)-50) 2% 26

Ee ¢l 10 12 1.02 0.37-2.80 0.00
2008 heal | B {10.58) 217 23

B (<Ih n 4] 2.9 1.08-4,89 4.69

1.71 0.94-3.11 3.07

.=-=‘ir-w AR 1T DTS v BN & DT
a8 kool | Boe( 33 22
(<3l 10 12 2.07 0.77-5.58 2,12
S X3 kaal | B+ (256) 20 10
B2 a2 4) 3.91 1.56-9.78 8.96
2,92 1.51-5.65 10.19
R ORI, & R

B Expomeadn posiliva

Ea Expusigudn negativa
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Tablu 88, ASOCIACION ENTRE INGESTA DE ACEITE DE OLIVA (g/din)
Y CANCER DE MAMA

CASOS CONTROLES | OR 95% IC | Ch¥
3 42 1.00
kY, 49 0.81 | 0.44-1.50 | 0.44
> 8. 54 39 1.49 | 0.82-2.72 | 1.71
1L | 0.72-1.69 | 0.22
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Tabla 59. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE ACEITE DE OLIVA (g/dfa)
Y CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA

TOTAL
r R L -

CASOS  CONTROLES OR 95% IC Chi?

A2V heal | E+0.08.4 19 15
- (€20 i6 22 1.4 0.68-4,4 1.36

VS hat | B 20:08.0 18 34
B (w20 2 20 0.46 0.20-1.05 3.42
0.8 1.51-0.46 0.7
L2 16 22 1.85 0.80-4.29 2.09

| 2 VR keal | B (>384 2 16
B (<20 EAl 20 1.25 0.52-3.00 0.25
1.53 0.84-2.81 1 1.92

L Exposeuin positiva

E- Bxposicudn negakiva
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Tabla 60. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE ACEITE DE GIRASOL Y
CANCER DE MAMA

A GIRASOL [ CASQS  CONTROLES OR 95% IC Chi?
Bk (8D i 32
- (NO) 93 104 1.51 0.88-2.57 2.27
AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL
CASOS  CONTROLES OR 95% IC Chi? “

#2R Leal | oErSD 21 13

B (NO) 47 47 .78 | 0.80-3.90 | 2.02
SOV eal | B (SD 2l 19

I (NO) 18 57 131 | 0.63-2,72 | 0.54

| 1.51 | 0.88-2.58 | 2.26
L+ Exposicudo positiva N

B Exposciin negalivia
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Tabla 61 . ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE VERDURAS Y
HORTALIZAS (g/dia) Y CANCER DE MAMA

VERDURAS | CASOS CONTROLES | OR 95% IC chi?

<215 48 7 T o0 -

215-370 47 43 0.8 0.55-1.76 | 0.0l

> 370 44 50 0.79 0.44-1.40 | 0.65
0.88 1.320.58 | 0.9

196



Tabla 62. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE VERDURAS Y

HORTALIZAS (g/dfa) Y CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA
INGESTA ENERGETICA TOTAL

CASOS  CONTROLES OR 95% 1C Chi?
e ————
22338 keal | E-+(215-370) 19 14
B- (<215) 19 10 0.7 0.26-2.00 0.41
<2338 keat | E4 (215-370) 28 9
B («<215) 29 1 1.10 0.54-2.26 0.07
0.95 1.72-0.53 0.03
SR I e TS ¢ ST e
22338 kenl | E-+(>370) 32 36
E-(<215) 19 10 0.46 0.19-1.15 .78
<2338 kenl | E+ (>370) 2 14
E- (<215 29 33 0.98 0.40-2.44 0.00
0.67 1.26-0.35 1.54
ety » L CuTEd

E+: Exposicidn positiva

B TExposicidn negativa
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Tabla 63, ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE LEGUMBRES {g/dia) Y
CANCER DE MAMA

LEGUMBRES

CASOS CONTROLES OR 95% 1C Chi
<12 | 45 35 1.00. - ]
12-26 47 35 1.04 0.56-1.95 0.02
>26 27 55 0.38 0.20-0.72 8.92

0.64 0.99-0.41 4.03
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Tabla 64, ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE LEGUMBRES (g/dfa) Y
CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL

CASOS  CONTROLES OR 95% IC Chi?
T § S
232338 keal | B4(13-26) 26 11
E- (<1 19 13 1.62 | 0.60-4.38 0.90
<2138 keal | B+ (12-26) 21 24
B« (<D 26 2 0.74 | 0.32-1.67 0.52
101 ! 0.54-1.90 0.00
22338 kenl | Ba(>26) 16 32
B(<12) 19 i3 0.34 | 0.14-0.86 5.29
<233!§ keal | E-+ {(>26) 1 23
g (<1 26 22 0.41 0.16-1.01 3.83
0.37 | 0.71-0.20 8.93
SRS

E--: Exposicidn positiva

L~ Exposicidn negativa
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Tabla 65. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE FRUTAS (g/dfa) Y

CANCER DE MAMA

O T T o

FRUTAS CASOS CONTROLES OR 95% 1C Chi?
< 1-74 40 48 ml.OO o -
174-352 48 46 125 0.70-2.24 0.57
> 352 50 40 1.50 0.83-2.71 1.82
1,37 0.90-2,07 2,20
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Tabla 66, ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE FRUTAS (g/dfa) Y
CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL

L R e R S S BT
UASOS  CONTROLES OR 95% IC Chi* u

RS SR ¥ B R AT TR B T

iy rsrot

e sammau e
SO0 beal | Bt P 1Y i) 19
Ee et 20 n 1.27 | 0.54-3.02 | 0.30
w210 heal | Hao g 1.080 24 1Y)

g ) =l 26 125 | 0.572.77 a.31

1.26 | 0.70-2.27 (.60

ooV keal | Eepnid 1 17
FRES R} 0 22 1.75 0,74-4.12 1.64

o UHE koal .lﬁ rop ) N 23
o e 1) i 26 .30 0.57-2.95 0.39
| 1.50 0.83-2.71 1.78

Eoo Eepeanwin poathiva

Eo agreeicnin negatova
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Tabla 67. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE CARNES Y DERIVADOS

(g/din) Y CANCER DE MAMA

CARNES

CASOS

CONTROLES

OR 95% IC Chi?
<109 i 42 50 | 1.00
109-163 48 43 1.33 0.74-2,38 0.921
> 163 49 43 1.36 0.76-2.42 1.065
.34 0.89-2.03 1,974
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Tabla 68. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE CARNES (g/dfa) Y
CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA

TOTAL
CAS0S  CONTROLES OR 95% 1C Chi?
B
22338 keal | E+(109-16) 22 18
E- (<109 1 13 144 0.52-3.91 0.51
<2338 keal | E-+ (109-161) 26 25
B- (<109 A 37 1.24 0.60-2.57 0.24
1.3l 0.72.2.37 0.78
22338 kel | B(> I63)m 37 29
B-(<109) Ll 13 1.51 0.59.3.86 0.74
<2338 kenl | B+ (>163) 12 14
E- (< 109) 31 37 1.02 0.41-2.5) 0.00
1.23 0.64-2.37 0.40
P

E+: Bxposicidn positiva

E-: Exposicidn negativa
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Tabla 69. ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE PESCADOS (g/dfa) Y
CANCER DE MAMA

PESCADOS CASOS CONTROLES — OR 95% IC Chi?
<43 42 49 1,00 ] : N
43-80 47 44 1.25 0.70-2.23 0.55
>80 48 43 1.30 0.73-2.33 0.79
1.27 0.84-1.93 1.32
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Tabla 70, ASOCIACION ENTRE CONSUMO DE PESCADOS (g/dfa) Y
CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL

I- CASOS  CONTROLES OR 5% 1C | Chi?

22338 keal | E+(43-80) 20 10
E- (<4D) 17 25 2.94 1.11-7.82 4.81

<2338 ken] | E+ (43-80) 27 34
E- (<43) 25 24 0.76 0.36-1.62 0.50
1.27 0.72-2.27 0.67

22338 keal | B+ (>80) 32 25
E-(<43) 17 25 1,38 0.84-4.22 237

<2338 kel | E+ (>80) 16 18
E- (<43) 25 24 0.85 0.36-2.05 0.13
13! 0.73-2.36 0.80

e s | s

E-+: Exposicién positiva

E-: Exposicién negativa
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Tabla 71. ASOCIACION ENTRE INGESTA ENERGETICA (keal/dfa) Y
CANCER DE MAMA

ENERGIA CASOS CONTROLES | OR 95% IC | Chi?
e e e T e et e T et I, At
< 1965 45 45 1.00
1965-2655 45 46 0.98 | 0.55-1.75 | 0.01
> 2655 49 45 .09 | 0.61-1.94 | 0.08
1.03 | 0.68-1.56 | 0.02
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Tabla 72, ASOCIACION ENTRE INGESTA DE PROTEINA (g/dfa) Y
CANCER DE MAMA

PROTEINA CASOS CONTROLES OR 95% 1C Chi?

<79 51 37 1.00 i -

79-100 35 50 0.51 0.28-0.93 4,869

> 100 53 49 0.79 0.44-1,39 0.635
0.64 0.97-0.42 4,494
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Tabla 73, ASOCIACION ENTRE INGESTA DE PROTEINA (g/dfa) Y
CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA

TOTAL

CASOS  CONTROLES OR 95% IC Chi?

22338 keal | E--(79-100) 17 19
E- (<79 4 0 0.10" | 0.01-1.99 3.22

<2338 keal | E-+ (79-100) 3 3l
B- (<79) 47 37 0.46 | 0.22-0.94 4,57
0.40 | 0.79-0.20 | 6.87

22338 keul | B-(> 100) 49 41
E-(<79) 4 0 0.13" | 0.01-2.53 2.44

<2338 keal | B+ (>100) 4 8
E- (<79 47 31 ¢.39 | 0.11-1.4] 2,16
0.31 0.94-0,10 4.32

E-++: Exposicidn positiva

E-: Exposicién nogativa

* OR calculndo afndiendo 0.5 En cada celda
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Tabla 74, ASOCIACION ENTRE INGESTA DE LIPIDOS (g/dfa) Y

CANCER DE MAMA

LIPIDOS | CASOS CONTROLES OR 95% 1C I‘

| <89 43 49 1.00
89-122 39 50 0.89 0.50-1.60 0.150
>122 57 37 1,76 0.98-3.14 3.613
1.25 0.83-1.89 1,155
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Tabla 75. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE LIPIDOS (g/dfa) Y
CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA

E-+: Exposicién positiva

E-: Exposicidn negativa

TOTAL
T — i & e T,
CASOS  CONTROLES OR 95% iC Chi*
22338 keal | E+(89-122) 15 20
E- (<89 7 5 0.54 0.14-2.02 0.86
<2338 keal | E-+ (89-122) 24 30
E- (<89) 16 44 0.99 0.49-1.96 0.00
0.86 1.59-0.46 0.24
1 ST
22338 keal | E4+(>122) 48 a5
E-{<89) 7 5 0.98 0.29-3.34 0.00
<2338 kenl | B4 (> 122) 9 2
E- (<89 36 44 5.50 1.12-27.1 524
2.04 0.84-4,99 2.49
e i
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Tabla 75 (bis). ASOCIACION ENTRE INDICE DE MASA CORPORAL (kgim®) Y CANCER
DE MAMA AJUSTADO PARA INGESTA ENERGETICA TOTAL Y ESTADO

MENOPAUSICO
CASDOS CONTROLES OR 95% 1C Chi!
=2338 kenl E+{89-123) 11 14
E- (< HY} 5 k) 0.47 0.09-2 .42 0.8}
POST®
<2338 Leal E+ (89-12% 19 14
E- (<89) 25 )} 1.25 0.51-3.05 0.24
0.99 2.16-0.46 0.00
22338 kel B4 (> 122) 3 19
E- (<BY) 3 3 .98 028457 0.00
PQST
<2338 kenl G+ (>120) 8 0
E- {<39) h 23 15.67¢ 0.86-256.6 5.64
2.13 0.46-8.61 .88
piiooom o]
23338 keal E+ (R9-122 2 5
B- (<89) 2 5 1.00 0.10-10.17 0.00
PRE™
<2334 keal E+ (89-122) 3 14
B- (<122 6 19 (.68 0.14-2.19 0.24
0.76 2.82-0.21 0.1
[ T
22338 keal E4 (> 122) I 16
E- (8% 3 2 (.69 0.08-5.64 0.12
PRE
<2328 kel Bt (>122) | i
E- (<89) 6 v 317 0.17-58.71 0.65
1.3 0.22.5.82 0.02

E--: Exposicidn positiva

E-: Exposicidn negativa

* POST=POSTMENOPAUSICAS
**+ PRE=PREMENQPAUSICAS

@: Odds ratio caleulndo afindiendo 0.5 en cada celda
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Tabla 76, ASOCIACION ENTRE INGESTA DE HIDRATOS DE CARBONO
(g/dfa) Y CANCER DE MAMA

H.CARBONO CASOS CONTROLES OR 95% 1C Chi?

<195 53 36 1.00

195-276 44 49 0.61 0.34-1.10 2,74

>276 42 51 0.56 0.31-1.01 3.77
0.58 (.89-0.39 6.43
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Tabla 77. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE HIDRATOS DE CARBONO
(g/din) Y CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA

ENERGETICA TOTAL

CASOS  CONTROLES OR 95% 1C Chi?
22338 keal | E+(195-276) 24 9 -
E- (< 195) 5 2 1.07 | 0.18-6.52 0.01
<2338 keal | E+ (195-276) 20 40
B~ (< 195) 48 4 035 | 0.18-0.71 B.82
0.41 0.77.0.22 7.58
22338 keal | E-+(>276) 41 49 -
E-(<195) 5 2 0.34 | 0.06-1.82 1.74
<2338 kenl | Bk (>276) 1 2
E- (<195 48 KL 0.35 | 0.03-4.07 0.75
0.34 1.31-0.09 2.47
L [EESS (VRN S

E--: Exposicion positiva

- Exposicin negutiva
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Tabla 78. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE FIBRA (g/dia) Y CANCER

DE MAMA
FIBRA CASOS CONTROLES | OR 05% IC chi |
<18 49 42 1,00 |
18-26 52 44 1.0l 0.57-1.80 | 0.00
26 1 50 0.65 0.36-1.18 | 2.04
0.82 1.23-0.54 | 0.93 u
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Tabla 79.ASOCIACION ENTRE INGESTA DE FIBRA (g/dfa) Y CANCER
DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

S =
J CAS0S  CONTROLES OR 95% 1C Chi?
22338 keal | E--(18-26) JO 20
E- (<18) 10 6 0.90 | 0.28-2.87 0.03
<2338 kew! | B+ (18-26) 22 2
G- (<18) 19 RIS 0.85 0.41-1.76 0.20
0.86 [.61-0.46 0.22
22338 keal | E--(>26) KI¥ 34
E-(<1®) 10 6 .53 0.17-1.63 1.25
<2338 keal | E-+ (>26) 8 16
E- (<18) 39 16 0.6 0.18-1.21 2.54
0.49 1.01-0.24 37
: e |

E-+: Exposicidn positiva

E-: Exposicién negativa
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Tabla 80. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE ALCOHOL Y CANCER DE

MAMA
ALCOHOL CASOS CONTROLES OR 95% 1C Chl?
|
E+ (SD) 62 59
E- (NO) 77 77 1.05 0.65-1.69 0.04

E+: Exposicién positiva

E-: Exposicion negativa
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Tabla 81. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE ACIDOS GRASOS
SATURADOS (AGS) (g/dfa) Y CANCER DE MAMA

AGS CASOS CONTROLES OR 95% 1C Chi?

<26 #40 48 B 1.00

26-37 46 49 1,13 0.63-2.02 0.161

>37 53 39 1.63 0.91-2.94 2.661
.35 0.89-2.04 2.047
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Tabla 82, ASOCIACION ENTRE INGESTA DE ACIDOS GRASOS
SATURADOS (g/dfa) Y CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA
INGESTA ENERGETICA TOTAL

E+: Bxposicién positiva

E-: Exposicidn negativa

CASOS  CONTROLES OR Ys3% IC Chi?
=2338 keal | E-+(26-37) 20 23
E- (<26} 3 K| 0.87 | 0.16-4.80 0.03
<2338 kenl | E+ (26-37) 26 26
E- (<26) 37 45 1,22 | 0.61-2.44 .30
1.16 0.61-2.21 0.20
B
22338 keal | B-+-(>3N 47 34
E.(<26) 3 3 1,18 0.26-7.27 0.15
<2338 keal | E4 (23D 6 5
B (<26) 37 45 1.46 0.41-5.17 0.35
1.43 0.52-3.92 0.49
T e § s
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Tabla 83. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE ACIDOS GRASOS
MONOINSATURADOS (AGM) (g/dia) Y CANCER DE MAMA

AGM CASOS CONTROLES OR 95% IC Chi?
| e —
<41 40 51 1.00 o o
41-58 44 46 1.22 0.68-2.19 0.44
>58 335 39 1.80 1.00-3.22 3.92
1.48 0.48-2.24 3.50
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Tabla 84, ASOCIACION ENTRE INGESTA DE ACIDOS GRASOS
MONOINSATURADOS (g/dfa) Y CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA

LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

CASOS CONTROLES OR 95% 1C Chi?

22338 keal | E+(41-58) 17 22
B~ (<41) 9 8 0.69 0.22-2,16 0.42

<2338 keul | B+ (41-58) 27 24
E- (<4l) 31 43 1.56 0.76-3,20 1.48
1.24 | 0.68-2.26 0.47

T

22338 keal | E-++(>58) 44 Jo
E-(<4]) 9 8 130 | 0.45-3.76 0.24

<2338 kenl ¢ E-+ (>58) 1 9
E- {<41]) 3l 4] 170 | 0.36-4.58 1.10
1.50 0.73-3.10 1.20

E+: Exposicién positiva

E-; Exposicidn negativa
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Tabla 85. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE ACIDOS GRASOS

POLIINSATURADOS (AGP) (g/dfa) Y CANCER DE MAMA

AGP CASOS CONTROLES OR 95% IC Chi?

<10 41 51 1.00

10-15 43 49 1.09 0.61-1.95 0.09

>[5 55 36 1.90 1.06-3.42 4,62
[.d44 0.95-2.16 2.98

221




Tabla 86. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE ACIDOS GRASOS
POLIINSATURADOS (g/dia) Y CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA
LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

CASOS  CONTROLES OR 95% IC Chi®
=i
22338 keal | E-+(10-15) 26 26
E- (< 10) 8 to 1.25 | 0.43-3.67 | 0.17
<2338 ken! | E-+ (10-15) 17 23
E- (<10) 33 41 0.92 0.422- 0.05
2.00
1.02 | 0.54-1.92 | 0.00
et ) ST TR (e ———
22338 keal | E4(>15) 36 24
E-(< 10) 8 10 1.86 | 0.65-5.43 1.36
<2338 keal | B+ (> 15) 19 12
E- (<10) 13 41 1.97 | 0.84-4.63 | 2.44
1.93 | 0.99-3.76 | 3.76 l
= Tl 5 AT IR 1, e T

E-F: Exposicidn positiva

E-: Exposicién negativa
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Tabla 87. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE COLESTEROL (mg/dfa) Y
CANCER DE MAMA

Ch#

COLESTEROL | CASOS CONTROLES | OR 95% 1C

<255 46 44 1.00

255-260 ! 6 0.16 0.02-1.38 3.53

> 260 92 86 1.02 0.62-1.70 0.01
0.88 1.43-0.55 0.25
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Tabla 88, ASOCIACION ENTRE INGESTA DE COLESTEROL (mg/dfa) Y
CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA

TOTAL
] . e —
CAS0S  CONTROLES OR 95% IC Chi?
22338 keal | E-+(255-260) 1 3
E- (<1255) 12 9 0.25 0.02-2,82 1.39
<2338 keal | E+ (255.26) 0 3
B (<255) 34 35 0.15° | 0.01-2.95 2.05
0.20 | 1.13-0.03 3.3
EREm e |
22338 keal | E-+(>260) 57 48
E-(<255) 12 9 0.89 0.35-2.29 0.06
<238 keal | B+ (>260) 35 38
E- (<255) 34 35 0.95 0.49-1.83 0.03
0.9] 1.60-0.54 0.07

E-+: Exposicidn positiva

E-: Exposicion negativa

¥ OR culeulado ailadiendo 0.5 En cada celda
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Tabla 89. ASOCIACION ENTRE DENSIDAD DE COLESTEROL

(mg/1000kcal) Y CANCER DE MAMA

CASOS CONTROLES OR 95% 1C Chi?

< US 50 41 1.00
115-152 38 50 0.62 0.35-1.13 2.48
> 152 51 45 0.93 0.52-1.65 0.06
0.77 1.15-0.51 1.63
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Tabla 90, ASOCIACION ENTRE PORCENTAJE DE APORTE DE LAS
PROTEINAS A LA INGESTA CALORICA TOTAL (ETP) Y CANCER DE

MAMA
ETP (%) | CASOS CONTROLES OR J‘ 95% IC Ch#
<14 42 32 1.00 -
14-17 35 56 0.75 0.41-1.35 0.93
> 17 42 48 0.67 0.36-1.24 1.66
0.71 1.09-0.46 2.50
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Tabla 91. ASOCIACION ENTRE PORCENTAJE DE APORTE DE LOS
LIPIDOS A LA INGESTA ENERGETICA TOTAL (ETL) Y CANCER DE

MAMA
- ETL (%) CASOS CONTROLES | OR 95% 1C Chi?
<39 42 58 .00
39-46 34 41 115 0.63-2.09 0.194
>46 63 37 2.35 1.33-4,15 8.842
1.68 1.12-2.52 6.154
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Tabla 92. ASOCIACION ENTRE PORCENTAJE DE APORTE DE LOS
HIDRATOS DE CARBONO A LA INGESTA ENERGETICA TOTAL (ETC)

Y CANCER DE MAMA

ETC (%) | CASOS  CONTROLES OR 95% 1C Chi?
<36 60 32 1.00 ‘
36-44 37 56 0.35 0.19-0.64 12.00
>44 42 48 0.47 0.26-0.85 6.36
0.41 | 0.62-0.27 17.85
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Tabla 93. ASOCIACION ENTRE EL PORCENTAJE DE APORTE DE LOS
ACIDOS GRASOS SATURADOS A LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

(KCAL-AGS) Y CANCER DE MAMA

KCAL-AGS (%) | CASOS CONTROLES OR 95% IC | Chi?
| T ——
<1l 43 48 1.00
1l-14 56 48 1.30 0.71-2.30 | 0.844
> 14 40 40 1.12 0.61-2.04 | 0.129
1.21 0.80-1.83 | 0.834
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Tabla 94. ASOCIACION ENTRE PORCENTAJE DE APORTE DE LOS
ACIDOS GRASOS MONOINSATURADOS (KACL-AGM) A LA INGESTA
ENERGETICA TOTAL Y CANCER DE MAMA

95% 1IC

KCAL-AGM (%) CASOS  CONTROLES OR Chi?

<17 39 46 1.00

17-22 43 49 1.04 [ 0.57-1.87 | 0.013

>22 57 41 1.64 | 0.91-295 | 2.753
1.31 0.86-1.98 | 1.586
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Tabla 95, ASOCIACION ENTRE PORCENTAJE DE APORTE DE LOS
ACIDOS GRASOS POLIINSATURADOS A LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL (KCAL-AGP) Y CANCER DE MAMA

: .
KCAL-AGP (%)

CASOS  CONTROLES OR 95% IC | Chi?
[ —
<4 45 49 1,00
4-5.4 38 48 0.86 | 0.48-1.55 | 0.25
>54 56 39 1.56 10.88-2.78 | 2.33
.17 ] 0.78-1.76 | 0.56
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Tabla 96. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE ZINC (mg/dia) Y CANCER

DE MAMA
CASOS CONTROLES | OR 95% IC | Chi? |
=:8.90 o =48 43 1.00 o
8.90-12.35 46 44 0.94 0.52-1.68 | 0.05
>12.35 45 49 0.82 0.46-1.47 | 0.44
1.32-0.58 | 0.39
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Tabla 97.ASOCIACION ENTRE INGESTA DE ZINC (mng/dia) Y CANCER DE
MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

CASOS  CONTROLES OR V5% IC | Chi?

22138 keal | +(8.90-12.35) 25 i5
E- (<8.90) 4 i 0.42 0.04-4.09 0.59

<2338 keal | E4 (8.90-12.35) 21 29
E- (<8.90) 44 42 0.69 0.34-1.40 1.06
0.66 1.29-0.34 1.50

22338 keal | E-+(>12,35) 41 44
E-(<8.90) 4 | 0.23 0.03-2,17 .91

<2338 keal | B+ (> 12.35) 4 5
E- {<8.90) 44 42 0.76 0.19-3.04 0.15
0.52 1.61-0.17 1,29

E-+: Exposicidn positiva

E-: Exposicidn negativa
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Tabla 98. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE VITAMINA E (mg/dia) Y
CANCER DE MAMA

[ VIT. E CASOS CONTROLES | OR 95% IC Chi?
<5 — wtn T 53 - _WI_O_(T—_ -
5-8 41 43 1,20 0.67-2,17 0.38
>8 56 40 1,77 1.00-3.134 3.81
1.47 0.97-2.21 3.34 |
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Tabla 99, ASOCIACION ENTRE INGESTA DE VITAMINA E (mg/dfa) Y
CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA

TOTAL
CASOS  CONTROLES | OR 95% IC Chi?
22338 keal | B+(5-8) 25 18
E- («5) 12 21 2.43 0.96-6.18 3.54
L <2338 kenl | E+ (5-8) 16 25
E-(«5) 30 J2 (.68 0.31-1.52 0.88
| 1,17 0.65-2.12 0.28
= S
22338 keal | E+(>8) 33 21
E-(<5) 2 21 2.75 1.12-6.74 5.02
<2338 keal | E+ (> 8) 23 19
E- (<5) 30 32 .29 0.59-2.83 0.41
1.80 1.00-3.22 3.87
e

E+: Bxposicidn positiva

E-: Exposicidn negativa
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Tabla 100. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE VITAMINA E (mg/dia) Y
CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA DE ACEITES Y

E-+: Exposicidn positiva

E-: Exposicidn negativa

GRASAS
CASOS CONTROLES | OR | 95%IC | Chit
——TT
242,13 | E+(5-8) 30 21
E- (<5) 12 13 1.55 | 0.59-4.05 | 0.80
<42.1g | B+ (5-8) 1 22
B (<5) 30 40 0.67 | 0.28-1.58 | 0.85
0.97 | 1.83-0.51 | 0.0t
e ——
242.1g | B+(>8) 45 17
B-(<5) 12 13 287 | L1751 | 4.77
<d2.1g | B+ (>8) 1 23
E- (<5) 30 40 0.64 | 0.27-1.51 | 1.10
1.22 | 0.66-2.49 | 0.41
TR ——
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Tabla 101. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE 8-CAROTENOS (ng/din) Y

CANCER DE MAMA

B3-CAROTENOS

CASOS CONTROLES OR 95% IC | Chi?

< 1820: #46 45 1.00 o
1820-4136 47 43 1.07 0.56-1.92 | 0.05
>4136 46 48 0.93 0.53-1.67 | 0.05
1.00 0.66-1.5 | 0.00
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Tabla 102. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE 8-CAROTENOS (ug/dia) Y
CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA
TOTAL

CAS0OS  CONTROLES OR 95% IC Chi?
R . e
22338 kenl | E4(1820-4136) 26 20
E- (<1820 20 16 1.04 0.43-2,50 0.01
<2338 kel | E-+ (1820-4136) 21 23
E- (<1820) 26 29 1.02 0.46-2.25 0.00
1.03 1 0.57-1.86 0.01
[
22318 kewl | E-+(>4136) 24 24
E-(< 1820) 20 16 0.80 | 0.34-1.90 0.26
<2338 keal | B+ (>4136) 22 24
E- (< 1820) 26 29 1.02 [ 0.47-2.24 0.00
0.92 1.64-0.51 0.09
3 SRR SR

E-k: Exposicion positiva

E-: Exposicidn negativa
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Tabla 103. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE RETINOL (xg/dia) Y

CANCER DE MAMA

| RETINOL CASOS CONTROLES OR 95% 1C | Chi?
<172 _-::g T 44 ~ 1.00 T
172-458 50 42 1,14 0.64-2.04 | 0.19
>458 43 50 0.82 0.46-1.47 | 0.44
0.98 1.46-1,47 | 0.03
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Tabla 104. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE RETINOL (ug/dfa) Y
CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA

TOTAL

CASOS  CONTROLES OR 95% IC Chi?

=2338 keal | E4(172-458) 30 18
E- (<172} 17 12 1.18 | 0.50-3.02 0.11

<2338 keal | B+ (172-458) 20 24
E- (<172) 29 32 0.92 | 0.42-2,00 0.05
1.02 | 0.56-1.56 0.00

: s

22338 keal | E+(>458) 23 30
E-(< 172) 17 12 0.54 0.22-1.35 1.74

<2338 keal | B+ (>458) 20 20
E- (<172) 29 32 1.L10 | 0.50-2.45 0.06
0.81 1.48-0.45 0.47

E+: Exposicidn positiva

L: Exposicidn negativa
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Tabla 105. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE VITAMINA C (mg/dia) Y
CANCER DE MAMA

VITAMINA C .CASOS CONTROLES- OR 95% IC m(—:;;
<1l 46 45 1,00 T
[14-184 38 53 0.70 | 0.39-1,26 | 1.42
> 184 55 38 .42 | 0.79-2.54 | 1.37 i
1.00 1.50-0.66 | 0.00
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Tabla 106, ASOCIACION ENTRE INGESTA DE VITAMINA C (mg/dfa) Y
CANCER DE MAMA AJUSTADO PARA LA INGESTA ENERGETICA

TOTAL

CASOS CONTROLES OR 95% 1C Chi?

22338 keal | E+(114-184) 16 27
B- (<114 18 12 .40 | 0.15-1.03 3.69

<2338 keal | B+ (1144184 22 26
E-{<114) 28 33 1.00 | 0.47-2.13 0.00
0.70 1.25-0,39 1.48

3 srmm———

22338 keal | B--(> 184) i6 21
E-(< ) 18 12 L.14 | 0,46-2.83 0.08

<2338 kel | B (> 184) 19 i7
E- (<114) 28 33 1.32 | 0.58-3.0% 0.43
1.24 | 0.67-2.28 0.46

L+ Exposicidn positiva

E-1 Eixposicién negativa
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TABLA 107. ASOCIACION ENTRE EL CONSUMO POR GRUPOS DE ALIMENTOS {g/dia) ¥ EL RIESG( DE CANCER DE MAMA {TABLA RESUMEN}

TERCILES {SIN AJUSTAR)

TERCILES (AJUSTADO PARA ENERGIA)

ALPMENTOS T
I T T2 [ LK H Ti l T2 T3
CEREALES 1.0 .77 (0.43-1.375a 0.63 {0.35-1.13) 1.0 G.63 (117038 0.33 (0.31-0.14}
X*=0.812b Xe=2 42 N-=2.1% X*=5.93
LACTECS 1.0 0.90 (0.50-1.60; 1.00 (0.56-1.78) 1.0 0.85 (L .60-0.50; 0.92 (1.660.5()
X=0.14 X =000 X¥=0.16 X*=0.08
HUEVOS 1.0 0.55 (0.27-1.11) 0.88 (0.50-1.54) ] 1.0 0.53 (1.08-0.28) 0.77 (1.40-0.43)
X*=2381 X=0.20 X*=3.05 X =0.72
AZUCAR i.0 1.59 (0.756-3.36) 0.73 (4.36-1.48) 1.0 1.61 (0.76-3.38) Q.72 (1.45-0.35)
X=152 X*=0.76 Xi=1.56 X*=0.86
ACEITES 1.0 1.72 (0.95-3.10) 3.16 {1.69-5.75) 1.0 1.71 (0.93-3.11) 2.92 (1.51-5.65)
X*=3.27 X*=13.55 X=3.07 X¥=10.19
VERDURAS 1.0 1.66 (0.96-2.88) 1.34 (0.78-2.31) 1.0 0.95 (1.72-0.53) 0.67 (1.26-0.35)
XE=320 X*=1.10 X*=0.03 X=1.54
LEGUMEBRES 1.0 1.04 (0.56-1.95) .38 (0.20-0.72) 1.0 1.01 (0.53-1.90) 0.37 (0.71-0.20)
XF=0.02 X=5.92 X*=0.00 =893
FRUTAS 1.0 1.33 (0.74-2.38) 1.50{0.83-2.7h) 1.0 1.26 {0.70-2.7% 1.50(0.83-2.7)
X:=092 c=1.82 X*=0.60 X=1.78
CARNE 1.0 1.25 (0.70-2.28) 1.36 {(0.76-2.47) 1.0 1.31 0.72-2.3% 1.23 (0.64-2.37
X*=0.57 X=1.07 X=0.7% X*=0.40
PESCADOS 1.0 1.25 (0.70-2.23) 130(0.732.33) 1.0 1.27(0.72-2.27 1.31 (0.73-2.36)
XF=0.55 X*=0.79 X'=0.67 X*'=0.80
* TERCIL DE REFERENCIA
a OR (85% 1IC)
b X=: Chi®
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TABLA 108. ASOCIACION ENTRE EL CONSUMO DE ENERGIA, NUTRIENTES Y OTROS COMPONENTES DE LA DIETA Y EL CANCER DE

MAMA (TABLA RESUMEN)

TERCILES (3N AJUSTAR; g TERCILES (AJUSTAD( PARA ENERGIA)
T ! ™ | T3 i T T2 T3
ENERGIA 10 £.99((3.55-1 75a 1090611 35 -
X =0.00h =008
PROTEINA 10 Q5 .2803.93; 879 3.44-1.3%; 1.0 0.40 (0.79-00.20; 031 (0.95-0.10)
X =35387 X =069 X*=5.87 X:=4.32
LIPIDOS 14 0.90 ¢0.50-1 .60 1.76 ¢0.68-3.14; 1.0 0.86 {1.59-01.46} 2.04 (0.84-4.99)
X' =0.16 X:=356] X*=0.24 X=2 .49
HIDRATOS DE CARBONO 1.0 0.6] (0.354-1.105 0.56{0.35-1.01; 1.0 0.41 (0.770.22, ¢33 (1.310.09
=271 XF=377 X*=7.58 Xi=2 47
FiIBRA 1.0 0.01 (0.57-1.80) 0.65 10.36-1,18) 1.0 0.86 (1.61-0.46) 0.50 (1.10-0.29)
XF=0.00 X=214 X*=0.22 X*=3.72
AGS 1.0 1.13 (.63-2.02) 1.63 (0.9]1-2.94) 1.0 116 (0.61-2.21) 1.43 (0.52-3.92)
X*=0.16 XF=266 X=0.20 X*=0,49
AGM 1.0 1.20 (0.68-2.19) 1.80 (1.00-3.22) 1.0 1.24 (0.68-2.256) 1.50 (0.73-3.10)
X*=0.44 X*=3,92 X*=0.47 X*=1720
AGP 1.0 1.09 (0.61-1.95) 1.90 {1.06-3.42) 1.0 1.02 (0.54-1.82) 1.93 (0.99-3.76)
XF=0.09 XF=4462 X*=0.00 X*=176
COLESTERCL 1.0 0.16 {0.02.1.38) 1.02 {0.62-1.70) 1.0 0.20(1.130.03) 0.93 (1.60-0.59)
X*=3.53 XF=0.01 X*=3.34 X*=0.07
COLESTEROL/1000kcal 1.0 0.62 (0.35-13) 0.93 (0.52-1.65) - -
X=X*=2.48 X*=0.06
* TERCIL DE REFERENCIA
2 OR (95% IC)
b X*: Ch#
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TABLA 105. ASOCIACION ENTRE LA INGESTA DE VITAMINAS Y EL CANCER DE MAMA (TABLA RESUMEN)

VITAMINAS TERCILES {5IN AJUSTAR) TERCILES (AJUSTADO PARA ENERGIA)
T T2 T3 ﬂ T3 T2 T3
VITAMINA E 1.0 1.20(0.67-3.171a 177 i0.99-3.13) 1.9 1.17 (0.65-2.12) 1.80¢1.00-3.22)
X=038b X' =3.8] X*=0.28 X*=3.87
B-CARUTENOS 1.0 1.07 {0.60-1.92) 0.94 (01.53-1 6T 1.0 1.03 (.57-1.86; 0.92 (1.64-0.51;
X =0.05 X=0.05 X*=0.01 X=0.09
RETINOL 10 1.14 (0.65-2.04) 0.82 (0.46-1.47; 10 .02 (0.56-1.86) 0.81 (1.46-0.45)
XF=0.19 X*=0.44 X*=0.00 X'=047
VITAMINA C 1.0 0.70 (£.39-1.26} 1.42 (0.79-2 543 1.0 0.70 (1.25-0.39) 1.24 (0.67-2.28)
X=142 X137 X=1.46 X*=0.46
* TERCIL DE REFERENCIA
a OR (95% IC)
b X*: Ch®
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TABLA 110. ASOCIACION ENTRE EL APORTE CALORICO DE MACRONUTRIENTES Y ACIDOS GRASOS (%) Y EL CANCER DE MAMA

* TERCIL. DE REFERENCIA

a2 OR (95% IC)
b XF: Ch¥

(TABLA RESUMEN)

PORCENTAJE DE APORTE TERCILES
T T2 T3
PROTEINA B.G 0.75 {0.41-1.35a .67 (0.36-1.24)
X =0.93b X=1.66
LIPIDOS 1.0 1.15 t0.63-2 09; 2,35(1.334.15)
=019 X=%.84
HIDRATOS DE CARBOXO 1.0 5.35 (0.19-0.69) 0.47 (0.26-0.86)
X'=119% X*=6.36
AGS 10 1.30 (0.73-2.29) 1.12 (G.61-2.04)
X=0.84 X*=0.13
AGM 1.0 .05 (0.57-1.87) 1.64 (0.9}-2.95)
X=0.01 X*=2.75
AGP 1.0 0.86 (0.48.1.55) }.56 (0.88-2.78)

XF=025

X*=2.33




5. DISCUSION DE RESULTADOS



J.[.-CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

Las variables incluidas en el estudio para caracterizar la muestra han sido:
cdad, estado civil, nimero de hijos, edad en el primer embarazo, edad de la
menarquia, estado menopdusico (pre o postmenopdusico), uso de anticonceptivos
orales y tabaquismo. Como ya se comentd en el Apartado de Metodologfa, la
informacidn acerca de todas ¢llas se ha obtenido por medio del cuestionario general.
En las Tablas 1-5 figura la distribucién de la muestra (total y de cada una de las
zonas estudiadas) segtin las variables analizadas.

So 1 0 1 |“[':DAD

Las cdades del grupo estudiado, tanto casos como controles, estdn
comprendidas entre 21 y 89 aifos (Tablas 1-4)., En la muestra total (Tablta 1),
podemos observar que el mayor porcentaje de mujeres tiene una edad comprendida
entre 40 y 70 ailos (Grdfica 1).

La media de edad en la muestra total fue 57412 afios en casos y 52+ 12 aios
en controles (Tabla 5).
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GRAFICA 1. DISTRIBUCION DE LA MUESTRA
TOTAL SEGUN LA EDAD
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5.1.2.-ESTADO CIVIL Y NUMERO DE HIJOS

Segtin ARMIJO (1986), en algunos estudios realizados a principios del siglo
actual ya se observé una mayor frecuencia de CM entre mujeres solteras (sindnimo,
en esa época, de ausencia de maternidad), y en este sentido, JANE-CLAYTON en
1926, en el primer estudio caso-control que se conoce, ya hablaba del "papel
protector del matrimonio”, en relacidn con la maternidad., También, segiin ERNSTE
(1979) las tasas mds altas de incidencia se daban entre mujeres solteras, seguidas por
mujeres viudas, casadas y divorciadas (citados por ARMIIO, 1986). Algunos
trabajos sobre este aspecto, muestran un mayor riesgo de CM en mujeres nulfparas
(LOPEZ-ABENTE y col., 1984). Segin FRANCESCHI (1989), estas dltimas
parecen mds propensas a padecer ciertos tipos de tumores (por ejemplo de mama,
ovario y endometrio), comparadas con las que han tenido hijos. Todo esto sugiere
que el embarazo puede representar, como ya hemos dicho, un “tiempo" de
proteceidn. Sin embargo, diversos estudios epidemioldgicos muestran que el efecto
del embarazo es multifactorial y depende del ndmero de nacimientos y de la edad a
que se hubieran producido,

Segtin el estado civil hemos agrupado la muestra en cuatro grupos: mujeres
solleras, casadas, divorciadas/separadas y viudas y, de acuerdo con el ndmero de
hijos, en cinco categorfas: sin hijos y con 1, 2, 3 ¢ mds de 3 (Tablas 1-4).

Ln la Grdfica 2 se observa que en la muestra total, la mayor parte de las
mujeres estaban casadas: 71 y 72% en casos y controles, respectivamente, no
existiendo diferencias significativas entre ambos grupos. El porcentaje de mujeres
solteras es inferior en las diagnosticadas de CM (9%) al comparar con los controles
(14%); sin embargo, cstas diferencias tampoco son estadfsticamente significativas.
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GRAFICA 2. DISTRIBUCION DE LA MUESTRA
TOTAL SEGUN EL ESTADO CIVIL
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No obstante, parece mucho més exacto considerar la variable nimero de hijos
para juzgar la variacién en el riesgo. En la Gréfica 3 podemos observar que existe
un menor nimero de nulfparas entre las mujeres con CM que entre los controles,

aunque la ausencia de hijos se describa frecuentemente como un FR en esta patologia
(FRANCESCHI, 1989).
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GRAFICA 3. DISTRIBUCION DE LAS MUESTRAS
SEGUN EL NUMERO DE HIJOS
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Para analizar 1a posible influencia de la variable «paridad» en el desarrollo
de CM, hemos considerado como exposicién positiva "no tener hijos" (nulfparas) y
como exposicidn negaliva “tener hijos", sin diferenciar nimero de ellos.
Contrariamente a lo descrito en la bibliograffa, las mujeres nulfparas, en la muestra
estudiada, presentan menor riesgo de CM (OR=0.60; 95% IC=0.31-1.14,
Chi?=2.43) (Tabla 7, por tanto, la paridad no parece ser un factor de proteccién
frente al CM, Por el contrario, DUPONT y PAGE (1987) observaron que las
mujeres nulfparas tenfan mayor riesgo (RR=1.6; 95% IC=1.1-2.2) de CM que las
que habfan tenido hijos. Igualmente, ROSENBERG y col. (1990) estimaron un riesgo
de CM menor en las mujeres que habfan tenido hijos, al comparar con las nuliparas
(RR=0.8; 95% 1C=0.6-1.0), aunque no de forma significativa. Por otro lado, entre
las mujeres que habfan tenido hijos, no se¢ observaba ninguna tendencia de
disminucion en el RR a medida que aumentaba el nimero de partos.
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S.L.3.-EDAD EN EL PRIMER NACIMIENTO

Algunos autores han indicado que el primer embarazo a término a edades
avanzadas (después de los 30-35 ailos) podrfa ser un FR, mientras que si éste se
produce antes de los 20 afios podria considerarse como un FP frente al CM
(LOPEZ-ABENTE y col., 1984; DUPONT y PAGE, 1987).

En la muestra total estudiada (Tabla 1), la mayor parte de los casos (50%)
tuvieron su primer hijo a una edad superior a los 25 aiios, y este porcentaje es
significativamente mayor (p <0.05) que en el grupo control (39%). En este dltimo
grupo, la edad predominante del primer nacimiento fue entre 21 y 25 afios (Gréfica
4),
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GRAFICA 4. DISTRIBUCION DE LA MUESTRA
TOTAL SEGUN EDAD EN EL PRIMER NAGCIMIENTO
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Para determinar la posible modificacién en el riesgo de CM en relacién con
la «edad en el primer nacimiento», hemos considerado como exposiciones positivas
las categorfas 21-25 ailos y >25 aiios, y como negativa <20 afios. Nuestros datos
muestran un incremento en el riesgo al aumentar la edad de la paridad, aunque no
de forma significativa (OR=1.61; 95% 1C=0.87-2.91; Chi?=2.31), Estos datos
coinciden con los de HIROHATA y col, (1985), ya que los autores observaron que
las mujeres que daban a luz su primer hijo a los 35 o m4s aflos de edad tenfan un
mayor riesgo de CM (RR=5.0) que aquellas que tenfan su primer hijo con menos
de 20 afos. lgualmente, DUPONT y PAGE (1987), observaron que el RR en las
mujeres que tenfan su primer hijo a la edad de 20 afios era de 0.80 y que este se
incrementaba significativamente a medida que aumentaba la edad del primer
nacimiento. Sin embargo, ROSENBERG y col. (1990) no encontraron ninguna
tendencia que indicara un incremento en el RR.
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5.1.4.-EDAD DE LA MENARQUIA

Dado que la menarquia precoz, segiin algunos autores, podria ser un FR en
la aparicién de CM (LOPEZ-ABENTE y col,, 1984; ROSENBERG y col., 1990)
hemos clasificado la muestra en tres categorias de acuerdo con esta variable: Edad
de menarquia menor o igual a 11 aiios, entre 12-14 afios y posterior a 14 afios
(Tablas 1-4),

No se¢ observa una clara influencia de esta variable al comparar casos y
controles, ya que no existen diferencias significativas en la edad de la menarquia. Sin
embargo, en el grupo control, existe un mayor porcentaje de mujeres tanto con
menarquia precoz (15%) como con menarquia tardia (21 %) (Grdfica 5).

POTISCHMAN y col. (1990) observaron que casos y controles tenfan una

edad  media de la menarquia similar (12.841.30 y 12.7+1.57 afos,
respectivamente),
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GRAFICA 5. DISTRIBUCION DE LA MUESTRA
TOTAL SEGUN EDAD DE LA MENARQUIA
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Para estudiar la variable «edad de la menarquia» en relacién con la
modificacidn en el riesgo de CM, hemos considerado como exposicién positiva una
edad de menarquia menor o igual a 11 afios, y como exposicién negativa, edad
mayor o igual a 12 afios. El OR asociado a esta variable no muestra ninguna relacidn
con el riesgo de CM (Tabla 7), relacién que s{ han encontrado otros autores.
ROSENBERG y col. (1990) observaron que las mujeres con una edad de menarquia
temprana (<12 aflos), tenfan un mayor riesgo, no significativo, de CM (RR=1.2;
95% 1C=0.9-1.8), que aquellas en las que la menarquia habfa aparecido a los 15
ailos o mds,
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3. 1.5.-ESTADO MENOQPAUSICO

En contraste con otros tipos de cdncer, los de mama, ovario y endometrio,
muestran una lenta disminucidn en la incidencia alrededor de los 50 afios, como si
el cese de la actividad menstrual disminuyera el riesgo (FRANCESCHI, 1989).

La muestra se ha clasificado segin se hubiera producido o no la menopausia
en el momento del estudio en: premenopéusicas y postmenopdusicas (Tablas 1-4),

En la muestra total existe un mayor niimero de mujeres postmenopdusicas
(98) entre el grupo de los casos, que en el grupo controt (73) (p<0.01) (Gréfica 6),
quizds como consecuencia de la mayor edad media de las mujeres diagnosticadas con
CM (Tabla 5).

Sin embargo, en Santiago de Compostela, donde ambas edades son similares
(Tabla 5) se observa, contrariamente a lo descrito en la bibliograffa (LOPEZ-
ABENTE y col., 1984), un mayor nimero de mujeres postmenopdusicas con CM
(Grdfica 6). Esto plantearfa la duda de si otros factores como la obesidad o la dieta,
de los que luego hablaremos, podrfan tener mayor influencia, pues parece bastante
probable que los factores medio-ambientales y entre ellos los nutricionales, juegen
un papel muy importante en la etiologfa del CM postmenopdusico, en tanto que los
genédticos, endocrinos y otros factores enddgenos actuarfan principalmente en el
cdncer premenopdusico (LOPEZ-ABENTE y col., 1984).
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GRAFICA 6. DISTRIBUCION DE LAS MUESTRAS
SEGUN ESTADO MENOPAUSICO
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5.1.6.-USO DE ANTICONCEPTIVOS ORALES

Los estudios sobre el consumo de anticonceptivos orales (AO) tanto en
mujeres jévenes con CM como en controles, no han logrado llegar a un consenso
respecto a si el riesgo aumenta o no con el uso de este tipo de fArmacos y, en caso
afirmativo, si la época de utilizacién (por cjemplo antes del primer embarazo a
lérmino o a edades tempranas) reviste importancia critica. De cualquier manera,
parece que el uso temprano y continuade de AQ puede aumentar el riesgo de CM
(CHILVERS y col.,1989), Igualmente, serfa interesante conocer su composicién ya
que algunos trabajos han encontrado un mayor riesgo de CM con el uso de AO en
cuya composicidn se incluye un contenido de estrdgenos igual o superior a SOug
(CHILVERS y col., 1989),

Dadas las caracterfsticas de la muestra estudiada, el uso de AO no es muy
frecuente, aunque significalivamente mayor (p<0.01) en controles (Tablas 1-4,
Grifica 7), debido principalmente a la influencia de la muestra de Madrid, También
es importante seffalar que, en general, el consumo de AO fue tardfo, después de
varios hijos y por tanto no prolongado,
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GRAFICA 7, DISTRIBUCION DE LAS MUESTRAS
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Para analizar la posible relacidn entre el uso de «anticonceptivos orales» y
el riesgo de CM, hemos considerado como exposicidn positiva "uso de AQ" y como
negativa “no haberlos utilizado", Aunque algunos trabajos (CHILVERS v col.,1989)
apoyan a hipdtesis de la relacidn entre el uso a una edad temprana y la duracidn
de AO y el riesgo de CM, nuestros datos no permiten obtener resultados
concluyentes dado que la mayor parte de la muestra no utiliza AO, y unicamente en

Madrid, donde los controles presentan una menor edad, el consumo de AO es mds
frecuente,
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5.L.7.-TABAQUISMO

Como ya hemos visto, los trabajos epidemoldgicos para estudiar la asociacidn
entre ¢l hdbito de fumar y el CM ofrecen resultados contradictorios. Algunos
sugieren que fumar disminuye el riesgo de CM, mientras que otros indican que
puede incrementarlo, especialmente en mujeres premenopdusicas (CHU y cot., 1990)

Para dividir la muestra en fumadoras y no fumadoras se han tenido en cuenta
tas respuestas a la pregunta del cuestionario general: «; Ha fimado alguna vez?», En
la muestra total (Tabla I, Grdfica 8) existe un mayor nimero (p<0.001) de
controles (26) con respuesta afirmativa a esta pregunta. Sin embargo, estas
diferencias son exclusivamente debidas a la muestra estudiada en Madrid (Tablas 2
a 4), quizds como consecuencia del mayor grado de urbanizacidn y la menor edad
media, tal y como ya se ha comentado. Por ello, aunque el «consumo de tabacow
parece comporterse como FP [rente al CM, los resultados obtenidos no son
concluyenles,
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GRAFICA 8. DISTRIBUCION DE LAS MUESTRAS
SEGUN CONSUMO DE TABACO
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5.1.8.-PARAMETROS ANTROPOMETRICOS

En EEUU se ha estimado que aproximadamente el 2% de todas las muertes
por cdncer son debidas al sobrepeso. Sin embargo, en Europa esta proporcién parece
ser algo mds baja. Segin LA VECCHIA y NEGRI (1992), existe una importante
evidencia de que sobrepeso y obesidad estdn directamente relacionados con el CM,
ya que las estimaciones del RR son entre un 30 y un 50% superiores en las mujeres
obesas frente a las delgadas. Los mecanismos biolégicos implicados en este tipo de
patologia, parecen estar relacionados con un incremento en los niveles de estrégenos
en mujeres postmenopdusicas obesas,

En la Tabla 6 figuran los resultados correspondientes al peso, talla e Indice
de Masa Corporal (IMC) [peso(kg)/Talla}(m)] de las cuatro muesiras estudiadas.

En la muestra lotal existen diferencias significativas (p <0.01) en el peso
medio, superior en casos (694 13 kg) que en controles (64111 kg), diferencias que
se manticnen en Madrid (p <0.001) y en Mérida (p <0.05). Por el contrario, la talla
media es similar en casos y controles, tanto en la muestra total (15647cm en casos
y 157+ 6¢m en controles) como en cada una de las muestras estudiadas.

Hemos juzgado cl peso corporal relativo segiin el IMC, que relaciona el peso
y la talla. Se considera adecuado un IMC aproximadamente igual a 25, sobrepeso
entre 25 y 30 y obesidad si es superior a 30. En la Tabla 6 podemos observar que
este fndice es en ambos grupos, dentro de la muestra total, elevado siendo superior
(p<0.01) en casos (28.5+5.7) que en controles (26.5+5.0). Al analizar la
distribucion en percentiles, observamos que un alto porcentaje de mujeres presentan
sobrepeso, (IMC entre 25 y 30) 29.9% en casos y 31.8% en controles. Ademds, un
40% de la muestra de casos y un 23% de los controles presentan un IMC supetior
a 30, indicativo de obesidad (Gréfica 9).
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GRAFICA 9. DISTRIBUCION DEL INDICE DE MASA CORPORAL. MUESTRA TOTAL
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Al analizar el IMC en cada una de las zonas estudiadas, observamos que la
muestra de Madrid presenta una situacién mucho més satisfactoria, pues las cifras
medias del IMC se separan poco de los valores adecuados (25.5+4.5y 23.4+43.2
CNCasos y controles, respectivamente (p<0.05)). Sin embargo, las muestras
estudiadas en Santiago de Compostela y Mérida presentan valores medios préximos
0 superiores a 30 (Tabla 6). En todos los casos, excepto en Santiago de Compostela,
el IMC es signilicativamente superior en las mujeres diagnosticadas de CM (Tabla
0). KNEKT y col. (1990) no observaron diferencias significativas en la talla ni en
cl IMC entre ambos grupos.

Para analizar la asociacidn entre el «Indice de Masa Corporal» y el riesgo de
CM hemos dividido la muestra en terciles, considerando el inferior como referencia
(Tabla 8). De nuestros datos se deduce que un elevado IMC se comportarfa como
FR, obteniendo un OR de 2,49 (95% [C=1.33-4.67; Chi*=8.30, p<0.001), para
un IMC > 29, comparado con un IMC <24, Cuando se realizan os oportunos ajustes
para la ingesta energética total se observa una tendencia inversa entre el riesgo de
CM y el IMC (OR=0.48; 95% 1C=0.89-0.26, Chi’=5,38, p<0.025 para
IMC > 29, al comparar con IMC < 24) (Tabla 8),

LA VECCHIA y NEGRI (1992) observaron un incremento en el riesgo de
CM al aumentar el IMC:

IMC [Peso (kgd/(Talln)? (m)] RR (95% IC)
: — - =
20-24 13 (0.9-£.0)
25-29 .2 (0.9-1.7
=10 L6 (1.1-2.4)

* calegorin de referenciu

BRINTON y col, (1979) (citados por HERSHCOPF y BRADLOW, 1987)
observaron, en una muestra de 405 casos y 1156 controles, que el RR de CM
aumentaba con el incremento de peso, siendo la tendencia estadfsticamente

significativa.

270



En nuestro trabajo, cuando se divide la muestra en mujeres premenopdusicas
y pustmenapiusicas se observa que un IMC > 29, ajustado para la ingesta energélica
otal, se comportarfa como FR frente at CM en el grupo de mujeres
postmenopdusicas (OR=2.28, 95% [C=0.95-5.46; Chi?=3.41) (Tabla 9). Sin

embargo, este tendencia no se observa en el grupo de mujeres premenopdusicas
(Tabta W),

A este respecto, TALAMINI y col. (1984) observaron un incremento en el

riesgo de CMoen las mujeres obesas, pero solamente dentro del grupo de
postmenopdusicas.

PAFFENBARGER y col. (1980) (cilados por HERSHCOPF y BRANDLOW,
1987}, en su estudio realizado sobre 1868 mujeres con CM y 3391 controles,
abservaron que en el grupo de mujeres postmenopdusicas, el incremento en el IMC
estaba fuertemente asoctado con el riesgo de CM, de manera que las mujeres
situadas en ¢l tereil superior tenfan un riesgo de padecer dicha patologfa un 40%
superior que das situadas en el tercil inferior,

Tambidn HELMRICH y col. (1983) (citados por HERSHCOPF vy
BRANDLOW, 1987), comparando 1185 casos y 3227 controles observaron que
dentro del grupo de mujeres premenopdusicas ¢l RR de CM disminufa con el
incremento de la obesidad, Sin embargo, entre las mujeres postmenopdusicas, la
obesidad (definida como un IMC 2 30), estaba asociado con un incremento en el
riesgo de CM del 50%.

lgualmente, ROSENBERG y col. (1990) determinaron que, dentro del grupo
de mujeres postmenopdusicas, ¢l riesgo de CM era ligeramente superior en las
obesas; sin embargo, en las premenopdusicas el riesgo disminufa ligeramente con el
avmento de la masa corporal, aunque en todos los casos las estimaciones del RR

fucron cercanas a la unidad.
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S.2-HABITOS ALIMENTARIOS

Fo la Tabla 10 figura el consumo por grupos de alimentos para la muestra
total y en Tas Tablas 11, 12y 13 para los tres centros estudiados, respeclivamente,

Antes de analizar monograficamente cada uno de los grupos de alimentos
consideridos, creemos interesante hacer unos comentarios generales respecto a los
hiibitos alimentarios.

En conjunto, para toda fa muestra, el mayor consumo corresponde a los
grupos de dcteos, verduras y frutas, con ligeras diferencias en el orden segin la
sona estudiada,

En Ta Grdlica 10 hemos tratado de representar la cantidad de atimentos de
cida grapa consumidos por la muestra total (casos y controles), segin el drea del
sector cireular correspondiente, En una primera comparacion se observa, en general,
mayor consuma de aeeiles y grasas y menor de cereales, verduras y leguminosas en
el prupo de mujeres diagnosticadas de CM.,

En ke discusidn monogrdfica, en primer lugar analizaremos las principales
diferencias en los hdbitos alimentarios de tas tres zonas estudiadas, comparando los
resultados obtenidos con los de otros estudios realizados en nuestro pafs. A este
respecto cabe destacar que aunque los dalos retrospectivos del consumo de alimentos
¢ ingesta de energla y nutrientes de nuestro trabajo, corresponden & un gran intervalo
de anos, nos ba parecido intercsante compararlos con los de la EPF de 1964-65, ya
gue en general son proximos a los de dicha época. Dentro del tratamiento estad{stico
de L téenica caso-control, compararemos los grupos -casos y controles- en cada una
de las tres muestras estudiadas, asf como en la muestra total. Finalmente, se
comentard ¢l estudio de la posible asociacidn entre los diversos factores dietéticos

y el C'M.
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5.2.1.-CEREALES Y DERIVADOS

La ingesta de cereales es muy diferente segin la zona estudiada,
correspondiendo el mayor consumo a Santiago de Compostela (aproximadamente
J00R) y el menor a Madrid (140g). Estas diferencias parccen ser debidas a las
caracteristicas de las zonas, pues Madrid tiene una poblacisn mds urbana, mientras
que lus muestras estudiadas en Santiago de Compostela y en Mérida pueden
considerarse mds rurales. Como es sabido, una caracterfstica de las sociedades
desarrolladas es que al aumentar el tamaiio del municipio, es decir al urbanizarse la
poblacida, se produce una reduccidn en el consumo de alimentos basicos, como por
cjemplo los cereales (MOREIRAS y col., 1990) (Grdfica 11; Tablas 10 a 13). Estas
diferencias que acabamos de comentar y que parecen consecuencia del mayor o
menor grado de urbanizacidn, estdn en la Ifnea de las observadas por VARELA y
vol. (1971) utilizando datos de la EPF de 1964-65 (Galicia 518g; Extremadura 451g
y Madnd de-p). Sin embargo, no debemos olvidar que la metodologia utilizada en
eslL encuesta es diferente a la nuestra,

Dentro de este grupo, como s habitual en nuestro pafs (MOREIRAS vy col.,
1990, el mayor consumo corresponde al pan que en la muestra total supera el 70%
del total de cereales.

GRAFICA 11 CONSUMO DE CEREALES Y
DEAIVADQOS (X+D8)
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Como hemos comentado en ¢l Apartado correspondiente, numerosos autores
sugleren gque una ingesta alta de cereales, especialimente aquelios ricos en fibra,
puede estar inversamente relacionada con la incidencia de CM (VAN'T VEER y
val., 1990; NRC, 1989). Como puede verse en fas Tablas 11 a 13, existe un mayor
consumo de cereates en el grupo controt, en Santiago de Compostela (294+191g y
MU IR para casos y controles, respectivamente) y en Mérida (242+123g en
vasos y A514368g en conlroles), con diferencias que tienden a ser significativas
(p< 0.1 en esta dltima muestra. En Madrid, por el contrario, ambos consumos son
simlares (137474 en casos y 1354 70g en controles).

En la muestra total se observa igualmente un consumo mayor, aunque sin
signiticacion estadistica, en el grupo control (Tabla 10) (2094 145g y 238+4-178g en
casos y controles, respectivamente), Estas diferencias se traducen también en una
mayor ingestt de ibra como comentaremos mds adelante,

Sinembargo, {os resultados de otros estudios no son tan concordantes.
TONIOLO y col. (1989}, por el conlrario, observaron que el grupo de mujeres con
CM seleceionadas presentaba un consumo ligeramente mayor de pan, pastas y arroz,
juzgado por el Py, (106g y 1d46g de pan, y 64g y 60g de pastas y arroz para ¢asos
¥ conttroles, respreetivamente),

Para estudiar ¢l riesgo asociado a la ingesta de cereales y derivados dentro
de la muestra total, hemos dividido dicha muestra en terciles de consumo,
considerando como de referencia el inferior (<127g; 127-250g y >250g). En la
‘Tabla 48 se¢ observa una tendencia de disminucién en el riesgo al aumentar el
consumo de este grupo de alimentos, aunque dicha tendencia no posee significacién
extadistica (OR= 0.77; 95%1C=0.43-1,37; Chi?=0.812, para consumos entre 127-
280g y OR=0.63; 95% [C=0.35-1,13; Chi?=2.42, para consumos superiores a

2508).

Fiste comportamiento de los cereales como FP, no sélo se mantiene al ajustar
para la ingesta energética total sino que ademds adquiere significacién estad{stica.
Fxiste un OR=0.33 (95% 1C=0.81-0.14; Chi*=5,93) para consumos superiores a

2508 (Tabla 49).
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Estos resuliados son similares a los de VAN'T VEER y col. (1990) ya que
los autores, al comparar ¢l riesgo de padecer CM en las mujeres situadas en el
cuarli! superior de ingesta con las de inferior, obtuvieron un RR de 0.42 (95% IC=
0.19-0,92) siendo ta tendencia estadisticamente significativa (p < 0.03).
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$.2.2,-LECHE Y DERIVADOS

Como puede verse en las Tablas 10 a 13, el consuma de Micteos en las tres
zonas estudiadas es bastante satisfactorio (> 300g/dfa), presentando Sanliupo de
Compostela el mds elevado con cifras superiores a 400p (Grdfica 12, Esta al
ingesta de ldcleos es una caracterfstica de nuestros hdbitos slimentarios, mis
marcada, como es I6gico en las zonas productoras (MOREIRAS y col, 1990y, BEn
1964-65 VARELA vy col, (1971) observaron que ¢l mayar consumo correspondia a
Madrid (313g) y Galicia (292g) y el menor a Extremadura (2200).
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Como venimos comentando, en la bibliograffa existen posturas muy
controvertidas en relacién con el comportamiento de determinados alimentos o
nutrienies como FR o FP {reate al CM. Segin ZARIDZE (1991), los productos de
origen animal, entre los que estarfan los ldcteos, podrfan incrementar el riesgo de
CM. Igualmente, LE y col. (1986) observaron que el riesgo de CM aumentaba con

¢l cosumo de productos ideteos (como queso graso y grasa de la leche), sin embargo,
disminuia con el consumo de yogurt, -

Iin nuestro trabajo, no se observan diferencias estadfsticamente significativas
CMre Cases y controles, aunque en Madrid (Tabla 11) y Santiago de Compostela
(Tabla 12), ¢f consumo de lcieos es ligeramente inferior en el grupo de mujeres con
CM (4422108 y 369+ 198g en Madrid y 416:+:270g y 4561368 en Santiago de
Compostela para casos y controles, respectivamente). Por el contrario, en Mérida
existe un consumo de lcteos supetior en casos (386:1:249g) al comparar con
controdes (A32:4197g) (Tabla 13), aunque, probablemente como consecuencia de la

gran dispersion de los datos, tampoco cstas diferencias son estadfsticamente
signitivativas,

De jpud manera, en la muestra total (Tabla 10), se observa un consumo
ximilar entre casos y controles (3754239 y 378:4251g, respectivamente), tal y
come hant encontrado otros investigadores, Por ejemplo, TONIOLO y col. (1989)
no observaron diterencias significativas en el consumo de ldeteos (246,34 17.5g en
casus ¥ 2LL9 4 191,08 en caontrales).

En las ‘Tablas 50 y 51 figura el valor del OR como (ndice de la modificacidén
en el riesgo. De los ditos se deduce que no existe ninguna asociacidn significativa
con este grupo de atimentos, tanto para datos crudos, como al realizar el ajuste para
cuergfa: sin cmbargo, cn todos los casos el OR estuvo entorno a la unidad
(OR =0.92; 95% [C=1.66-0.50; Chi*=0.08, para consumos superiores a 422g, al
vomparar con consumos inferiores a 239g).

Sin embargy, oieos autores (TONIOLO y col., 1989) han encontrado RRs
superiores a | paca el consumo de algunos derivados ldcteos (leche entera RR=2.0;
desnatada RR=1.5; queso graso RR=2.6). Ademds, las mujeres cuyo consumo
mediv Jde leche entera era superior a 200g/dfa, presentaban un RR de 2,0
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(95%I1C=1.3-3.1), comparadas con aquellas euyo consumo era inferior a 6g/dfa.
lgualmente, LE y col. (1986) observaron un incremento en el riesgo de CM cuando
se aumentaba el consumao de productos ldeteos. De cualquier manera, como hemos
venido observando, los resultados generalmente son contradictorios. As(, KENKT
y col. {1990), observaron una disminucidn en el riesgo con el conswmo de leche
(RR=0,40; p=0.02), al comparar los terciles extremos de ingesta. As{ mismo, en

¢l trabyjo realizado por ISCOVICH y col, (1989), el alto consumo de leche entera
se comportaba como FP frente al CM.

279



5.2.3.-HUEVQOS

El consumo de huevos es relativamente pequefio en todas las zonas
estudiadas, presentando valores entre 15 y 30 gramos. La mayor ingesta de este
grupo de alimentos corresponde a Santiago de Compostela y la menor a Madrid
(Gréfica 13; Tablas 11 a 13). Estas cifras, en general son similares a las encontradas
en otros estudios realizados en Espaiia (Madrid :37g ; Galicia :25g y Extremadura:
30g) (VARELA vy col., 1971).

GRAFICA 13. CONSUMO DE HUEVOS
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Cuando se comparan casos y controles, se observa, en general que los
consumos de ambos grupos son muy similares en las tres muestras estudiadas,
aunque en Madrid (Tabla 10) y Mérida (Tabla 12) el grupo de mujeres con CM
presenta un consumo ligeramente inferior (19+21g y 20 14g en Madrid y 244+ 18g
y 27419g en Meérida para casos y controles, respectivamente), y en Santiago de
Compostela, ligeramente superior (29:4:17g y 27+17g, para casos y controles,
respectivamente).

Igualmente, en la muestra total tampoco se observan diferencias significalivas
(23%19 y 24+ 17g para casos y controles, respectivamente) (Tabla 10; Grafica 13).
Estos resultados estdn en la Ifnea de los encontrados por TONIOLO y col. (1989)
(Psy =13.8 y 13.1 g/dfa para casos y controles, respeclivamente),

Quizd como consecuencia del pequedio consumo de este grupo de alimentos
y de la falta de diferencias entre casos y controles, no se observa una asociacién
significativa con el riesgo de CM (Tablas 47 y 48). Estos resultados coinciden con
los de otros autores (TONIOLO y col., 1989).
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5.2.4.-AZUCAR

Un aspecto muy peculiar de los hdbitos alimentarios de la poblacién espaiiola,
cuando se compara con la de otros pafses de la CE es el bajo consumo de azicar de
mesa, quizds como consccuencia de la baja popularidad de Ia reposterfa doméstica,
ya que, en general, en otros paises suele representar el mayor consumo de azicar
dentro del hogar (MOREIRAS y col., 1990).

Esta caracterfstica se observa igualmente en la muestra estudiada (Tablas 10
a 13), en la que el consumo de azdicar de mesa es incluso mds bajo (10-25g/d(a) que
el encontrado en otros trabajos (MOREIRAS y col., 1990). De cualquier manera
existen algunas diferencias entre Ias tres zonas, observdndose ¢l mayor consumo
(>20g/dfa) en Madrid y el menor en Mérida (Grdfica 14). Resulta curioso que en
1964-65 ¢l consumo de azticar tuviera un orden inverso al que estamos comentando,
ya que segin VARELA y col. (1971), Extremadura presentaba un consumo (43g)
superior al de Santiago de Compostela (40g) y Madrid (28g).

GRAFICA 14. CONSUMO DE AZUCAR
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No se observan diferencias significativas en ¢l consumo medio al comparar
casos y controles (Tabla 10-13), aunque parece existir siempre un consumo
ligeramente inferior en las mujeres diagnosticadas de CM (muestra total: 174 18g
y 194:20g en casos y controles, respectivamente) (Tabla 10; Grifica 14). Eslas
diferencias son especialmente marcadas, aunque no significativas, en Madrid
(20-+ 13g y 254:26g para caso y controles, respectivamente). Estos datos concuerdan
con los de TONIOLO y col. (1989) que observaron consumos de azicar similares
en casos y controles (23.6419.0g y 23.44:19.2g, respectivamente).

En diversos trabajos se ha observado una asociacidn positiva entre la ingesta
de azicar y el cdncer de determinadas localizaciones, entre ellas la de mama (NRC,
1989). En la muestra estudiacda no se observa ninguna tendencia significativa de
modificacién en el riesgo con el consumo de este alimento, tante para datos crudos
(OR=0.73; 95% IC=0.36-1.48; Chi*==0.76 para cosumos > 19g al comparar con
< 10g), como después de ajustar para la ingesta energética tolal (OR=0.72; 95%
IC=1.45-0.35; Chi*=0.86) (Tablas 54 y 55). Igualmente, TONIOLO y col. (1989)
no observaron relacidn, estadfsticamente significativa, entre el consumo de azdcar
y el riesgo de CM.
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5.2.5.-ACEITES Y GRASAS

Como hemos comentado en el Apartado correspondiente, numerosos autores
sugicren que una ingesta clevada de aceiles y grasas puede estar asociada con un
incremento en el desarrollo de CM (KOLONEL y col. 1981; TONIOLO y col.,
1989; NRC, 1989). Sin embargo, algunos estudios ecoldgicos han puesto de
manifiesto que los pafses productores cle aceite de oliva presentaban unas tasas de
incidencia de CM menores a las de olros pafses que no producen ni consumen en
gran cantidad este tipo de aceite (ROSE y col., 1986).

En Espafia el consumo de este grupo de alimentos es elevado, sin embargo
la calidad, como se comentard mds adelante al hablar de los distintos dcidos grasos,
es bastante satisfactoria, debido a que la mayor parte corresponde al aceite de oliva,
ya que seglin MOREIRAS y col. (1990) por ejemplo en 1987 de los 55g consumidos
de este grupo de alimenlos, el 95% correspondid a los aceites vegetales,
principalmente de oliva, Este dltimo representa practicamente la mitad (49.5 %) del
consumo total, y un 52% de los aceites vegetales, Esto no es de extraiiar, pues
Espafia es uno de los mayores procuctores mundiales de aceite de oliva y éste ha
sido durante mucho tiempo el tinico ulilizado en nuestro pais (MOREIRAS y col.,
1990). Sin embargo, el consumo de mantequilla y margarina (incluidas junto con la
manteca de cerdo en esle grupo de alimentos) es mucho menor, a diferencia de otros
pafses que utilizan este tipo de grasas en las preparaciones culinarias (MOREIRAS
y col., 1990),

De las tres zonas consideradas, Santiago <de Compostela es la que presenta un
mayor consumo de este grupo de alimentos, micntras que en Madrid y Mérida los
consumos son bastante similares (Grdfica 15). VARELA y col. (1971) utilizando
datos obtenidos de la EPF de 1964-65, observaron un consumo de aceites y grasas
de 69g en Extremacura, 43g en Galicia y 46g en Madrid, de los que la mayor parte
correspondfan al aceile de oliva.
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GRAFICA 15. CONSUN:O D[-; ACEITES Y GRASAS.
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Cuando comparamos casos y controles, se observa, en general, un consumo
bastanle superior en el grupo de mujeres con CM, diferencias que son
estadfsticamente significativas en Madrid (p <0.001) (58+30g y 40:22g para casos
y controles, respectivamente) (Tabla [1) y Mérida (p<0.1) (57+35g en casos y
45423g en controles) (Tabla 13), Sin embargo, en la muestra estudiacda en Santiago
de Compostela esa diferencia no liene significacién estadfslica, quizds como
consecuencia de la dispersién de los datos (65+451g y 50:k41lg para casos y
controles, respectivamente) (Tabla 12), Estas diferencias se mantienen en la muestra
total, en la que existe un consumo significativamente (p <0.001) superior en el grupo
de casos (60:38g) al comparar con controles (44 +28g) (Tabla 10).
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Con respecto al aceite de oliva, en la muestra total se observa un mayor
consumo (p<0.1) en el grupo de mujeres con CM (37.9432.9g en casos y
31.6426.0g en controles). Igualmente, el consumo de aceite de girasol es
significativamente mayor {p <0.01) en el grupo de casos (15.0430.0g en casos y
6.9417.8 en controles).

Estos resultados parecen contrastar no sélo con la tendencia general sino
también con los resullados de otros estudios caso-control. As( por ejemplo,
TONIOLOQ y col. (1989), observaron un consumo similar entre casos y controles de
aceite de oliva (19.14+18.3 y 19.0+18.0 gramos, respectivamente) y de aceite de
semillas (9.6 15.5g en casos y 10.6416.2g en controles).

Para analizar la posible influencia del consumo de este grupo de alimentos en
el riesgo de CM, hemos calculado el OR vy, para cllo se ha dividido la muestra en
lerciles de consumo considerando el inferior ( < 33g) como referencia. Nuestros datos
muestran un incremento en el riesgo de CM con ¢l aumento en el consumo de este
grupo de alimentos, con un OR de 1.72 (95% 1C=0.95-3.10; Chi*=3.27, p<0.1)
para consumos entre 33 y 56g; y OR de 3.16 (95% 1C=1.69-5.75; Chi*=13.55,
p<0.001) para consumos superiores a 36g (Tabla 56). Esta tendencia se confirma
cuando se realizan los oportunos ajustes para la ingesta energélica total, con un
OR=1.7 (95% IC=0.94-3.11; Chi*=3.07, p<0.1) para ingestas entre 33 y 56g, y
un OR=2.92 (95% IC= 1,51-5.65; Chi*=10.19; p<0.001) para consumos
superiores a 56g (Tabla 57),

Con respecto al aceite de oliva no se observa ninguna tendencia significativa
de modificacién en el riesgo con el consumo de este alimento, tanto para datos
crudos como después de ajustar para energlfa (OR= 0.83; 95% IC=1.51-0.46;
Chi*=0.37 para consumos entre 20 y 38.4g al comparar con <20g y, OR=1.53;
95% 1C=0.84-2.81; Chi’=1.92 para consumos >38.4g comparados con <20g)
(Tablas 58 y 59).

En cuanto al aceite de girasol, se ha observado un tendencia, aunque no

significativa, de incremento en ¢l riesgo con el consumo de este alimento, con un
OR=1.51 (95% IC=0,88-2,58; Chi?=2.26 para los que consumen aceite de girasol
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al comparar con los que no lo consumen) (Tabla 60},

TONIOLO y col. (1989) observaron un RR de aproximadamente 1 para la
ingesta de grasa de origen vegetal (aceile de oliva y otros aceites de semillas), al
comparar los cuartiles 29, 3° y 4%, con el inferior, aunque sin significacién
cstadfstica,
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5.2.6.-YERDURAS Y HORTALIZAS

En las Tablas 10 a 13 figura el consumo de verduras y hortalizas en las
muestras estudiadas, Como puede verse en la Gréfica 16, en la que se ha
representado dicho consumo, existen grandes diferencias entre las zonas, presentando
Santiago de Compostela un consumo medio superior a 500g/dfa. Por el contrario,
Madrid y Mérida no alcanzan los 300g/dfa. Dentro de este grupo, ¢l alimento
consumido en mayor canlidad, como es habitual en nuestro pafs, es la patata que es
el principal responsable de cstas diferencias, las cuales han sido puestas de
manifiesto también en otros estudios, Asf VARELA y col. (1971) en 1964-65
observaron que Galicia presentaba también un mayor consumo de este grupo de
alimentos 1025g de los que 874g procedian de la ingesta de patatas. Sin embargo,
Madrid y Extremadura tenfan consumos similares a los encontrados en nuestro
estudio: 336g y 294g, respeclivamente.

GRAFICA 16, CONSUMO DE VERDURAS Y
HORTALIZAS (X+DS)
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Como se ha comentado anteriormente, numerosos autores sugieren que un
consumo elevado de verduras y hortalizas puede estar inversamente relacionado con
cl riesgo de CM . Este grupo de alimentos junto con los cereales suponen el mayor
aporte de fibra de la dieta, aparte, por supuesto, de otros minerales y vitaminas que

podrfan tener alguna relacién con esia patologfa (KATSOUYANNI y col. 1986;
VAN'T VEER y col, 1990),

Sin embargo, comparando casos y controles no se observan grandes
diferencias en las muestras estudiadas. En Santiago de Compostela (Tabla 12) y
Mérida (Tabla 13) ¢l consumo de verduras y hortalizas es sélo ligeramente inferior
en las mujeres diagnosticadas de CM (5264317 y 556+218g en Santiago de
Composiela y 2471146g y 2674114g en Mérida para casos y controles,
respectivamente), y similar en Madrid (269+130g en casos y 2651118g en
controles) (Tabla 11).

tin la muestra total lampoco se observan diferencias significativas entre ambos
grupos, aunque el consumo es ligeramente inferior en las mujeres con CM
(AA3:£203g y 3361928 para casos y controles, respectivamente) (Tabla 10),
lgualmente, TONIOLO y col. (1989) observaron un consumo similar de verduras
eatre casos y controles (305121 y 2924:129g, respectivamente). Sin embargo,
KATSOUYANNI y col. (1986), observaron que los casos presentaban una frecuencia
de consumo significativamente menor de verduras.

Quizds como consecuencia de esta falta de diferencias, el valor del OR no
indica ninguna asociacion esiadfsticaniente significativa entre el riesgo de CM y este
grupo de alimentos, aunque parece exislir una tendencia inversa al incrementar el
consume de verduras y hortalizas cuando se ajusta para la ingesta energética, siendo
OR=0.95 (95% IC=1,72-0.53; Chi*=0.03) y OR=0.67 (95% IC=1.26-0.35;
Chi’==1.54) al comparar el 2 (215-370g) y 3° (>370g) terciles con el inferior
{ <215g) (Tablas 61 y 62).

Las cifras de RR encontradas en la bibliograffa son contradictorias. Por
cjemplo, KATSOUYANNI y col. (1986) observaron que el alto consumo de verduras
se comportaba como un FP (RR=0.09; 95% 1C=0,03-0.30). Igualmente, en el
estudio de VAN'T VEER y col. (1990) se encontrd una tendencia inversa aunque no
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significativa, Por el contrario, TONIOLO y col. (1989), no observaron asociacién
entre el consume de verduras y ¢l riesgo de CM (RR=1.2; Chi*=0.32).
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5.2.7.-LEGUMINOSAS

El consumo de leguminosas en Espaiia es pequefio, aunque superior al de
ofros palses europeos (MOREIRAS y col, 1990). Sin embargo, desde 1964-65 se ha

observado un importante descenso (1964-65:41g y en 1980-81:22g) (MOREIRAS y
col,, 1990,

Este bajo consumo es tambidn caracteristico de las zonas estudiadas, como
pucde observarse en las Tablas 10 a 13, aunque es importante sefialar que Mérida
tiene el consumo mds alto (Grdfiea 17), En 1964-635, los datos de la EPF mostraron
una situacidn similar, con un alto consumo en Extremadura (61g) y bajo en Madrid
(ARg) y Galicia (23g).

GRAFICA 17, GONS(UMO)DE LEQUMINOSAS
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Sin embargo, el aspecto mds caracteristico en el consumo de este grupo de
alimentos son las grandes diferencias encontradas entre casos y controles, En todas
las muestras existe un consumo inferior en el grupo de mujeres con diagndstico
confirmado de CM, siendo estas diferencias esladisticamente significativas en
Santiago de Compostela (14 $98 y 23:119g en casos y controles, respectivamente)
(p<0.05) (Tabla 12) y Mérida, en la que existe una diferencia de 20g entre ambos
grupos (311:30g en casos y 52+430g en controles) (p <0.01) (Tabla 13), En Madrid,
(Tabla 11) Ia diferencia no aleanza significacién estadfstica (16+7g y 18-+ 12g para
Casos y controles, respectivamente),

Ln la muestra total la diferencia adquiere mayor significacién (p <0,001) con
214:20g en casos y 31::26g en controles (Tabla 10).

Estas diferencias se traducen en una tendencia inversa, estadfsticamente
significativa, en la modificacién del riesgo, al aumentar el consumo de este grupo
de alimentos con un OR=0.38 (95% IC=0.20-0.72; Chi*=8.92, p<0.005) para
consumos superiores a 26g al comparar con consumos inferiores a 12g. Dicha
lendencia se mantiene cuando se realiza el ajuste para la ingesta energética total
(OR=0,37; 95% 1C=0,71-0,20; Chi*=8.93, p <0.005) (Tablas 63 y 64},

En la bibliograffa consultada no hemos encontrado datos concretos respecto
al consumo de este grupo de alimentos, quizds porque como comentdbamos al
principio, en otros pafses el consumo de estos no es tan frecuente como en Espafia,
0 quizds porque algunos awtores incluyan dentro del término «vegerables» también
a las leguminosas.
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5.2.8,-FRUTAS

Como es habitual en nuestro pafs (MOREIRAS y col., 1990) y tal y como
pugde verse en las Tablas 11 a 13, el consumo medio de frutas es satisfactorio,
oscilando en todos los casos entre 200 y 350g/dfa, La muestra estudiada en Mérida
¢s la que presenta el menor consumo (Grafica 18). En 1964-65 los datos de consumo

de frutas observados por VARELA y col, (1971) fueron tos siguientes: Madrid 213g,
Galicia 53g y Extremadura 129g.
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Este grupo de alimentos, junto con las verduras, son fuente importante de
nutrienies, pricipalmente  vitaminas y minerales antioxidantes, que parecen
comportarse como FP frente al CM (ZARIDZE, 1991; HOWE, 1990). Sin embargo,
como venimos comentando, 1o existen datos totalmente concluyentes a este respecto.

En nuestro trabajo, se observa, tanto en la muestra total como en cada una
de tas tres zonas estudiadas, un mayor consumo de frutas en et grupo de mujeres con
CM (en la nuestra total 327+4:263g y 2844-186g para casos y controles,
respectivamente) (Tablas 10-13). Sélo existen diferencias significativas (p<0.05) en
fa muestra estudiada en Mérida (301:191g en casos y 205+130g en controles).
Estos datos coinciden con los obtenidos por TONIOLO y col. (1989) que observaron

igualmente un consumo superior de frutas en casos (Py,= 292g) con respecto a los
controles (Py,=281g),

Cuando se analiza el OR obienido al dividir la muestra en terciles de consumo
(<1 174-352p y > 352g), se observa una tendencia, aungue no significativa, de
neremento en el riesgo con el aumento en el consumo de frutas, tanto en datos
crudos como despuds de qjustar para la cnerglfa (OR=1,26; 95% 1C=0.70-2.27;
Chit=0.60 para conswmos entre 174 y 352g y OR=1.50, 95% I1C=0,83-2.7};
Chif =178 para consumos superiores a 352g) (Tablas 65-66).

TONIOLO y col. (1989) encontraron cifras de RR similares a tas nuestras
(RR wjustados de 1.3 L5y 1.1 para el 29, 39 y 4° cuartil, respectivamente). Sin
cmbirgo, VAN"I' VEER y col. (1990) indican que parece existir una tendencia
inversa (ns) con OR < 1.0 al comparar los cuartiles extremos de consumo.
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5.2.9.-CARNES Y DERIVADOS

En las Tablas 11 a 13 figura el consumo medio de cames y derivados para
las tres zonas estudiadas. Como puede verse, el mayor consumo correSponde a
Santiago de Compostela con casi 200g/dia, presentando Mérida y Madrid ingestas
muy inferiores y similares entre sf (entre 120 y 130g) (Gréfica 19). Segiin VARELA
y col. (1971), la distribucidn del consumo hace aproximadamente 30 aiios era la
siguiente: Madrid, 117g; Galicia, 59g y Extremadura, 62g. Sin embargo, en Espafia
este consumo ha aumentado extraordinariamente en los tltimos ailos, pasando de 77g
en 1964-65 a 181g en 1980-81 (MOREIRAS y col., 1990),

GRAFICA 19, CARNES Y DERIVADOS
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Es frecuente observar en la literatura una asociacidn positiva entre el consumo
de alimentos de origen animal y el riesgo de CM (TONIOLO y col., 1989;
ZARIDZE, 1991), aunque esta asociacién parece estar principalmente relacionada
con la grasa y protefna de origen animal.

Cuando se comparan casos y controles, se observa que en las tres zonas
estudiadas el consumo de carne y derivados es superior en el grupo de mujeres con
CM (Tablas 11 a 13), aunque en ninguna de las tres muestras las diferencias son
estad(sticamente significativas (Madrid: 1374+57g en casos y 124 460g en controles;
Santiago de Compostela: 194 +94g para casos y 190+71g para controles; Mérida:
138+65g y 118:-53g en casos y controles, respectivamente) (Gréfica 19).

Igualmente, al estudiar la muestra total se observa un mayar consumo
(p<0.1) en las mujercs con CM (153175g) que en los controles (138+67g) (Tabla
10). Estas diferencias son similares a los encontrados por TONIOLO y col. (1989),
aunque cuantitativamente el consumo fue bastante inferior (77+44g en casos y
69 +43g en controles).

Estas diferencias parecen indicar un incremento en el riesgo de CM al
aumentar el consumo de carnes con un OR, para consumos superiores a 136g, de
1.36 (95% 1C=0.76-2.42; Chi*=1.07 (ns)) (Tabla 67). Después de ajustar para la
ingesta energética tolal se observé la misma tendencia (OR=1.23; 95% 1C=0.64-
2.37; Chi?=0.40 (ns)) (Tabla 68). Estos resultados coinciden con los de TONIOLO
y col. (1989) y KNEKT y col. (1990). Estos iiltimos observaron un incremento en
¢l riesgo con un RR de 1.76 (p=0.12) para el tercil superior de ingesta de carne,
asociacion que aumentaba ain mds después de ajustar para energfa.
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5.2.10.-PESCADOS, MOLUSCOS Y CRUSTACEOS

Espaila presenta un elevado consumo de pescados con respecto a otros pafses
de nuestro entorno. Por ejemplo, en 1987 el consumo medio fue de 69.4g, cantidad
realmente importante si la comparamos con los datos de otros pafses como Italia
(22.5g), Francia (19.0g) o Reino Unido (17.2g) (MOREIRAS y col., 1990).

Este elevado consumo se observa igualmente en las tres zonas estudiadas
(Tablas 11 a 13), oscilando entre 50 y 100g/dfa. De nuevo se observa el mayor
consumo en Santiago de Compostela (mds de 80g/dfa), tal y como puede verse en
la Grdfica 20. Mérida, por el contrario, presenta el consumo mds bajo
(aproximadamente 50g). En 1964-65 se observé un perfil de consumo similar
(Galicia, 108g; Madrid, 91g y Extremadura, 56g) (VARELA y col., 1971).
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La ingesta de pescado en los distintos grupos de casos y controles presenta
algunas peculiaridades. En Madrid y Mérida las mujeres diagnosticadas con CM
presentan el mayor consumo (en Madrid 71 4:42g y 63+35g para casos y controles,
respectivamente y Mérida S8+36g en casos y 52+38g en controles) (Tablas 11 y
13), mientras mientras que en Santiago de Compostela la situacidn no sélo es
inversa, sino que la diferencia es bastante mayor (aproximadamente 20g) (861+66g
y 100+67g para casos y controles, respectivamente) (Grdfica 20). De cualquier
manera, en ninglin caso la diferencia tiene significacién estadfstica.

Estas diferencias se atenuan extraordinariamente en la muestra total,
existiendo un consumo similar en casos y controles (71149 y 69%g,
respectivamente) (Tabla 10). Estos resultados coinciden con los obtenidos por
TONIOLO y col. (1989) (20.24:26.8¢ y 19.14+22.1g en casos y controles,
respectivamente), aunque cuantitativamente inferiores a los nuestros.

A pesar de no observarse diferencias entre casos y controles, parece existir
una tendencia de incremento en el riesgo, no significativa, con el consumo de este
grupo de alimentos (OR=1,30; 95% 1C=0.73-2,33; Chi*=0.79 para consumos
superiores a 80 g, al comparar con consumos inferiores a 43g). Estas cifras no se
modifican despuds de realizar los oportunos ajustes para la ingesta energética total,
(OR=1,11; 95% [C=0.73-2.36; Chi’=0.80) (Tablas 69 y 70}, TONIOLO vy col.
(1989), no cincontraron ninguna tendencia, estadfsticamente significativa, de
modificacion en el riesgo de CM con el consumo de pescados.
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5.2.11.-BEBIDAS ALCOHOLICAS Y NO ALCOHOLICAS

Dentro de este Apartado comentaremos conjuntamente bebidas alcohdlicas y
no alcohdlicas, ya que el consume de etanol procedente de las primeras, del que
hablaremos posteriormente, es muy pequefio y no permite llegar a resultados
concluyentes respecto a su influencia sobre el CM. Ademds, dado que tanto las
alcohdlicas como las no alcohdlicas presentan una importante cantidad de
componentes “naturales” y "artificiales”, que cada dfa adquieren mayor interés, nos
ha parecido interesante tratar en conjunto este grupo de alimentos.

En las Tablas 11 a 13 puede observarse que la muestra estudiada en Santiago
de Compostela se destaca de Madrid y Mérida por el alto consumo (préximo a
250g/dia) (Grdfica 21).

Como consecucncia de la gran dispersién de los datos, las diferencias
cxistentes en Mérida entre casos y controles (147x+152g y 684:108g,
respectivamente) (Tabla 13) sélo se muestran marginalmente significativas (p<0.1).
En la muestra total se observa un consumo ligeramente superior en las mujeres
diagnosticadas de CM (1891 170g en casos y 1714 167g en controles) (Tabla 10,
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5.2.12.-PLATOS PRECOCINADOS Y VARIOS

En este grupo se incluyen platos precocinados de carnes, pescados, etc. y un
grupo de "varios" en el que se engloban alimentos tan variados como helados,
mayonesa comercial, patatas fritas, etc. Por ello de su discusidn conjunta no pueden
obtenerse resultados concluyentes de su posible relacidn con el CM (Tablas 10 a 13).
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5.3.-INGESTA DE ENERGIA, NUTRIENTES Y OTROS COMPONENTES DE
LA DIETA

No ha sido el objeto de esta Tesis juzgar el estado nutritive de las mujeres
estudiadas, pricipalmente porque estamos valorando la ingesta de energfa y nutrientes
retrospectiva que es la que puede haber influido en el desarrollo de la patologfa que
nos ocupa, por ello dnicamente vamos a centrar €l estudio en la comparacién entre
casos y controles y en la asociacion de esta ingesta con el riesgo de CM

El contenido en energfa y nutrientes de las dietas consumidas figura en las
Tablas 14 a 18.

En general, en la muestra total, se observa una ingesia de energla y
nutrientes similar en casos y controles, excepto un mayor consumo de lfpidos y
vitamina E en el grupo de mujeres con CM, y un mayor consumo de vitamina D en
el grupo control

5.3.1.-ENERGIA

La ingesta energética (Tablas 14 a 18) presenta grandes diferencias segtin la
zona estudiada, Es muy elevada (mds de 3000 kcal/dfa) en Santiago de Compostela,
del orden 2500 kecal/dfa en Mérida y de aproximadamente 2000 kcal/dfa en Madrid
(Grédfica 22). En 1964-65 VARELA y col. (1971) observaron diferencias del mismo
orden e ingestas caldricas similares a las de nuestro estudio (2778 kcal en Galicia,
2537 kecal en Extremadura y 2165 kcal en Madrid), Estas diferencias que se han
venido observando repetidamente (VARELA y col., 1985; BLAZQUEZ, 1587)
pueden cstar relacionadas, principalmente, con el mayor o menor grado de
urbanizacién de las zonas estudiadas.
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GRAFICA 22, INGESTA ENERGETICA
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Ya hemos comentado que desde el punto de vista epidemioldgico, la alta
incidencia de CM podria estar relacionada con una elevada ingesta energética
(AMSTRONG y DOLL, 1975; MEYER vy col., 1988; NRC, 1989). Sin embargo,
los resultados son, a veces, contradictorios y de hecho, existen trabajos en los que
se encuentra una asociacién inversa con el consumo calérico (KNEKT y col,, 1990),

Por otro lado, dado que la ingesta energética estd directamente relacionada
con la de macronutrientes (protefna, lipidos e hidratos de carbono), no sorprende,
como veremos mds adelante, que numerosos estudios observen asociaciones mucho
mds contundentes con cualquiera de ellos y principalmente con la grasa (LA
VECCHIA y NEGRI, 1992).

Jaz




En nuestro disefio caso-control no se observan diferencias significativas en
la ingesta energética entre ambos grupos, en ninguna de las zonas estudiadas (Tablas
16 a 18; Grdfica 22), y por tanto tampoco en la muestra total (24474827 y
24411816 keal para casos y controles, respectivamente) (Tabla 14).

Sin embargo, el aspecto mds llamativo de la ingesta energética es la gran
dispersidn que presentan los datos, tal y como puede apreciarse en la distribucidn en
percentiles que figura en la Tabla 15, En la muestra total la ingesta calérica, tanto
en casos como en controles, oscila entre 1000 y 4500 kcal, aproximadamente.
Ademds un 10% de la muestra presenta consumos caldricos inferiores a 1500 kcal
y otro 10% superiores a 3600 kcal. En la grdfica 23 hemos representado la
distribucién del consumo para casos y controles, observando la gran dispersién que
estamos comentando.
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Estos resultados, considerando [as cifras medias, no difieren en gran medida
de los obtenidos en otros estudios. As{, TONIOLO y col. (1989) observaron que los
250 casos de CM que ellos estudiaron presentaban una ingesta similar a [os 499
controles (24194598 y 22934641 kcal, respectivamente). Por el contrario, tanto
MEYER vy col. (1988) como ISCOVICH y col. (1989} indicaron que las mujeres
diagnosticadas de CM presentaban una ingesta superior a la del grupo control, con
cifras de 2347 y 2174 kcal para casos y controles, respectivamente, en el trabajo de
MEYER vy col. (1988). Sin embargo, en otros estudios se ha encontrado una ingesta
energética media, ajustada para edad, inferior en el grupo de casos (KNEKT y col.,
1990 (2009 kcal en casos y 2141 keal en controles); KATSOUYANNI y col., 1988
(1497 y 1556 keal en casos y controles, respectivamente)).

La falta de diferencias entre casos y controles en la ingesta energética media
se ve reflejada en la ausencia de asociacién derivada del andlisis estadfstico del
disefio caso-control. Parece existir un incremento del riesgo, aunque no de forma
significativa, para ingestas energéticas superiores a 2655 kcal, al comparar con
consumos inferiores a 1965 keal (OR=1.09;95% IC=0.61-1.94, Chi*=0.08) (Tabla
71).

De nuevo se encuentran en la bibliograffa resultados contradictorios, que no
permiten establecer conclusiones sobre el comportamiento de la ingesta energética
en el desarrollo de CM. Asl, por ejemplo, TONIOLO y col, (1989) observaron un
RR de 1.8 (95% IC=1.1-2,8) para mujeres que consumfan mds de 2700 kcal,
comparadas con aquellas que tenfan ingestas inferiores a 1900 kcal. Igualmente,
MEYER vy col. (1988) indicaron que la ingesta energética parecfa asociada con un
incremento en el riesgo de CM cuando se comparaban los cuartiles extremos
(RR=2.4; 95% 1C=1.63-3.46). ROHAN y col. (1988), al comparar quintiles
extremos obtuvieron un RR de 1,22 (95% 1C=0.80-1.86).

Por el contrario, KENKT y col. (1990) observaron una tendencia inversa

entre el riesgo de CM vy la ingesta energética, con un RR de 0.58 (95% IC=0.29-
1.18), aunque la tendencia no era significativa.
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5.3.2.-PROTEINA

El elevado consumo de proteina parece ser una de las caracterfsticas de la
dieta de los pafses desarrollados, que en nuestro pafs empezé a observarse ya desde
1964-65 (85g), aumentando posteriormente hasta 97g en 1930-81 (MOREIRAS y
col., 1990). Esta situacidn, tal y como comentaremos a continuacién, se observa
también en nuestro trabajo.

Algunos estudios asocian la incidencia y mortalidad por CM con la ingesta
de protefna de origen animal, o con la de algunos alimentos, fuenle importante de
este nuiriente, como leche, carne de vacuno, ete. (NRC, 1989; ZARIDZE, 1991).

En las Tablas 14 a 18 figura la ingesta de proteina para todas las muestras
estudiadas. Como puede verse, de nuevo Santiago de Compostela presenta el mayor
consumo con algo mds de 110g/dia, Mérida y Madrid , sin embargo, no superan los
95g/dia (Gréfica 24). Estas cifras son bastante similares a las encontradas por
VARELA y col. (1971) en 1964-65 (Galicia 99g, Madrid 87g y Extremadura 84g).

No se observan diferencias estad{sticamente significativas entre casos y
controles en ninguna de las muestras estudiadas (muestra total: 93:+30 y 95+30g
para casos y controles, respectivamente). Sin embargo, en Santiago de Compostela,
la ingesta de protefna es ligeramente inferior en lag mujeres con CM (114+35g para
casos y 124+35g para controles) (Grdfica 24).
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Al analizar la distribucién en percentiles de la muestra total, se observa una
gran dispersién de los datos, con ingestas que oscilan entre 30 y 180g (Gréfica 25).
Un 90% de la muestra estudiada presenta consumos superiores a 60g, cifra que ya
supera las ingestas recomendadas medias de protefna (MOREIRAS y col., 1990)
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GRAFICA 25. DISTRIBUCION DE LA INGESTA DE PROTEINA. MUESTRA TOTAL
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La falta de diferencias en el consumo medio de protefnas de la muestra total
entre casos y controles, también se ha observado en otros estudios, en los que se
hacia especial referencia a la protefna animal (HIROHATA y col., 1987). Sin
embargo, hay numerosos trabajos en los que reiteradamente las mujeres con CM
presentaban un mayor consumo de protefna (ISCOVICH vy col,, 1989; TONIOLO
y col., 1989 (82495 g en casos y 74 +89 g en controles)). MEYER vy col. (1988),
aunque encontraron una ingesta de protefna superior en el grupo de casos (83 y 80
g para casos y controles, respectivamente), después de realizar el ajuste para energfa,
el consumo proteico fue mayor en el grupo control.

Por tiltimo, KATSOUYANNI y col. (1988), observaron que las ingestas
medias de protefna eran inferiores en los casos, aunque después de ajustar para la
ingesta energética, encontraron un consumo superior en los casos.

En las Tablas 72 y 73 figura el OR, como indice de la modificacién en el
riesgo, asociado a la ingesta de protefna. Para ello se ha dividido la muestra en
terciles, y se ha considerado como referencia el inferior (<79g). Existe una
asoctacidn inversa, significativa, entre ingesta de protefna y riesgo de CM, con un
OR de 0.51 (95% 1C=0.28-0.93; Chi’*=4.87, p<0.05) para consumos entre 79 y
100g, ¢ igualmente asociacién inversa, no significativa, para ingestas superiores a
100g (OR=0.79; 95% 1C=0.44-1,39, Chi*=0.69). Después de ajustar para la
ingesta energética total se mantiene la tendencia inversa, e incluso se afianza, ya que
adquiere significacién estadfstica para consumos elevados (OR =0,40; 95% 1C=0,79-
0,20, Chi*=6,87, p<0.025 para consumos entre 79 y 100g y OR=031;
95%I1C=0.94-0.10, Chi*=4.32, p<0.05 para consumos superiores a 100g).

Estos resultados coinciden con los de MEYER y col. (1988) que observaron
una asociacién inversa entre la ingesta de protefna, ajustada para energfa, edad y
escolaridad, y el CM (RR=0.59; p=0,006}. Igualmente KENKT y col. (1990)
encontraron una relacion inversa con un RR de 0.72 (95 % 1C=0.36-1.44).

Sin embargo, los resultados obtenidos en los distintos trabajos no son
concordantes ya que, por ejemplo, TONIOLO y col. (1989) observaron un
incremento significativo en el riesgo de CM con un mayor consumo de protefna, con
un OR= 2,9( 95% 1C=1,8-4.6). Igualmente, LUBIN y col. (1986) observaron un
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mayor riesgo de CM asociado con un alto consumo de protefna animal,

ZARIDZE (1991) encontrd un incremento significativo del riesgo de CM, en
mujeres postmenopdusicas, asociado a una elevada ingesta de protefna (p=0.09).
Igualmente ROHAN y col. (1988) observaron que el RR en el quintil superior de
proteina era de 1.09 (95% 1C=0,72-1.64).
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5.3.3-LIPIDOS Y SUS FRACCIONES

La ingesta total de grasa en la poblacidén espafiola es elevada y ha
experimentado un gran incremento en los tltimos afios [105g en 1964-65 (VARELA
y col., 1971); 130g en 1980-81, 112g en 1987 (MOREIRAS y col., 1990)]. Esta
tendencia, generalizada en los pafses industrializados, es un hecho que viene
preocupando a los diversos Organismos Nacionales e Internacionales, ya que
numerosos estudios relacionan una dieta con un alto contenido en grasa con un
mayor riesgo de CM, como veremos a continuacién (AMSTRONG vy col., 1975;
CARROL, 1980; NRC, 1982; WILLET y col. 1984; NRC, 1989).

Sin embargo, en Espaifia la calidad de esta grasa, con respecto a su posible
relacién con las enfermedades cardiovasculares y algunas neoplasias, es excelente.
En esta calidad desempeiia un papel fundamental el elevado consumo de AGM ( en
gran parte suministrados por el aceite de oliva), y el moderado de AGS y AGP
(VARELA, 1991). Estos aspectos positivos, como es de esperar, s¢ ponen de
manifiesto en los diversos fadices que normalinente se utilizan para juzgar la calidad
de la grasa dietélica, y que en 1980-81 eran los siguientes:

AGS (g/dfa)...vveninnnns 35,7
AGP (g/dfa)....oovinininn, 22.0
Ac. Oleico (g/dfa).....,..57.4
(MOREIRAS y CABRERA, 1389)

Un dato muy interesante en la ingesta de grasa en Espafia, y en general en
los pafses mediterrdncos, y que pocas veces es tenido en cuenta, es el elevado
porcentaje que a la grasa total aporta la llamada «grasa culinaria», Como es sabido,
la ingesta grasa estd formada por dos fracciones, la que contienen los alimentos y la
que aportan las grasas culinarias con las que se preparan. Esta dltima, en nuestro
pafs, es aproximadamente ¢l 50% de la ingesta total de grasa. Este hecho es
beneficioso, ya que ofrece muchas posibilidades de manipulacién de la dieta, en
contraste con las de otros pafses en los que esta proporcidn es mucho menor
(VARELA, 1991).
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En las Tablas 19 a 23 figura el consumo de lipidos de las muestras
estudiadas. Siguiendo la pauta de consumo en Espafia, las tres zonas muestran una
clevada ingesta de lipidos (en todos los casos superior a 80g/dfa). Dentro de ellas,
la mayor se observa en Santiago de Compostela (mds de 130g), seguida de Mérida
(entorno a 120g). Sin embargo, Madrid presenta el menor consumo de lipidos (entre
90 y 105g). En 1964-65 VARELA y col. (1971) observaron un consumo lip{dico de
81g en Galicia, 109g en Extremadura y 82g en Madrid (Gréfica 26). Mds adelante
se comentard la calidad de la grasa consumida.
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Con respecto a la patologfa que estamos estudiando, numerosos estudios
ecoldgicos han mostrado una fuerte correlacién entre mortalidad por CM y consumo
de grasa total, especialmente en las mujeres postmenopdusicas (JUDD, 1992), Sin
embargo, los resultados de numerosos estudios individuales (caso-control y de
cohortes) no muestran resultados concluyentes. De hecho, segtin JUDD (1992), en
la revisién realizada por BERRINO y col. (1989), de 21 estudios sobre dieta y CM
entre 1975 y 1987, solamente 6 mostraron asociacién entre ingesta de grasa y CM,
mientras que tres estudios, todos ellos bien diseiados desde el punto de vista
meltodoldgico, no mostraron asociacién, Una posible hipétesis para explicar estos
resultados tan contradictorios hace referencia a la calidad de la grasa, en el sentido
de que los distintos tipos de grasa pueden tener efectos diferentes e incluso opuestos
sobre el riesgo de CM, como comentaremos mds adelante. Sin embargo, pocos
estudios epidemioldgicos incluyen datos sobre los diferentes dcidos grasos que
permilan analizar esta posible hipétesis (JUDD, 1992).

En nuestro trabajo, al comparar casos y controles, observamos que en todas
las muestras estudiadas la ingesta de l{pidos es superior en el grupo de mujeres con
CM, siendo la diferencia estadfsticamente significativa en Madrid (105441g y
89130g para casos y controles, respectivamente) (p<<0.05) (Tabla 21) y Mérida
(1284:45g en casos y 114:+31g en controles) (p<0.1) (Tabla 23).

En la muestra total se observa igualmente un consumo medio de Ifpidos
superior (p<0.05) en las mujeres con CM (121+51g en casos y 107+41g en
controles) (Tabla 19), En el grupo de casos, ademds del elevado consumo, existe
mayor dispersién con una ingesta lipidica que oscila entre 36 y 304g (Grdfica 27);

313



.

GRAFICA 27. DISTRIBUCION DE LA INGESTA LIPIDICA. MUESTRA
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Estos datos concuerdan con los abtenidos en otros estudios (ISCOVICH vy
col., 1989). MEYER vy cal. (1988) observaron que la ingesta de l{pidos era superior
en el grupo de mujeres con CM (93g) al comparar con el grupo control (88g),
aunque cuando se ajustaba para la ingesta energética total, la relacién se invertfa.
TONIOLO y col. (1989), obtuvicron resultados més concluyentes, con diferencias
mayores cntre casos y controles (944114 g y 88+109g, respectivamente).
lgualmente, VAN'T VEER y col. (1990) observaron un consumo significativamente
(p<0.01) mayor de grasa, ajustada para edad, al comparar 133 casos y 289
controles (102436 y 924:30g, respectivamente),

Por el conlrario, ’lgunos autores encuentran resultados contradictorios,
principalmenie como consecuencia de realizar los ajustes correspondientes, KENKT
y col. (1990) observaron que, ajustando para edad, la ingesta media de grasa total
era inferior en el grupo de mujeres con CM al comparar con controles (86g y 88g,
respectivamente); sin embargo, al ajustar para la ingesta energética total, el consumo
esperado era ligeramente mds allo en los casos (92g en casos y 88g en controles),
Igualmente, KATSOUYANNI y col. (1988) observaron una ingesta inferior de
Ifpidos para casos (73g y 74g en casos y controles, respectivamente) aunque después
de ajustar para la ingesta energética total, el consumo medio fue superior en las
mujeres con CM (74g en casos y 72g en controles).

En las Tablas 74 y 75 figuran las estimaciones del OR, calculadas para Jos
terciles de consumo. Se observa un incremento en el riesgo de CM paralelo at
aumento de la ingesta lipfdica con un OR de 1,76 (95% IC=0.98-3.14; Chi*=3.6I,
p<0.1)) para consumos superiores a 122g, al comparar con el tercil inferior
(< 89g). Esta tendencia se mantiene después de ajustar para la ingesta energélica
tolal (OR=2.04: 95% IC=0.84-4.99; Chi?=2,49), Estas estimaciones no son
estadfsticamente significativas, a pesar de las diferencias observadas en el consumo
medio, aunque parecen indicar una tendencia similar a la encontrada en otros
trabajos. Igualmente, VAN'T VEER vy col. (1990) abservaron que, ajustando para
edad, existfa una tendencia positiva de incremento en el riesgo de CM (OR= 3.5;
95% IC=1.6-7.6), para mujeres cuya ingesta de grasa era > 113g, comparadas con
las que consumfan <65g. KENKT y col, (1990} observaron que, aunque en un
principio la ingesta absoluta de grasa estaba inversamente relacionada con el riego
de CM, después de ajustar para la energfa, parecia comportarse como un FR
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(RR=1.7, 95% 1C=0.61-4.82) al comparar terciles extremos. Sin embargo,
WILLET y col. (1987a) observaron que después de ajustar para los distintos factores
de confusidn, el RR de las mujeres situadas en el quintil superior de ingesta de grasa
cra de 0.82 (95% 1C=0.64-1.05). [gualmente, ROHAN vy col. (1988) observaron

que el RR en el quintil superior de ingesta de grasa total fue 0.90 (95% IC=059-
1.38).

En la Tabla 75 bis, figura el OR, ajustado para energfa, calculado después
de dividir la muestra en mujeres pre y postmenopdusicas. Se observa, dentro del
grupo de mujeres postmenopdusicas, una tendencia de incremento en el riesgo de
CM asociada a la ingesta lipfdica, con un OR=2.18 (95% IC=0.86-8.61;
Chi*=2.88, p<0.1), para consumos superiores a 122g al comparar con consumos
< 89g). Sin embargo, en el grupo de mujeres premenopdusicas, por el contrario, se
obtienen ORs en todos los casos inferiores a la unidad (Tabla 75 bis).

Igualmente, HOWE y col. (1990) observaron una asociacién positiva,
estadfsticamente significativa, entre el riesgo de CM vy la ingesta de grasa en mujeres
postmenopdusicas (RR=1.46; p<0.0001), al comparar quintiles extremos. LUBIN
y col, (1986) observaron que el riesgo de CM aumentaba con la ingesta de grasa,
tanto en mujeres de menos de 50 aios (p=0.08 al comparar con controles
quirtrgicos y p=0.07 cuando se comparaban con controles vecinos), como con las
de mayor edad (p=0.01 y p=0.1 al comparar con controles quirtirgicos y vecinos,
respectivamente)., HISLOP y col. (1986) observaron que el riesgo de CM estaba
asociado con el consumo de grasa, especialmente en las mujeres premenopdusicas.

Sin embargo, PRYOR y col. (1989) observaron que una ingesta elevada de
grasa disminufa ¢l riesgo  con un OR=0.7 (95% IC=0.2-2.1) en mujeres
premenopdusicas y OR= 0.7 (95% 1C=0.2-2.7) en postmenopdusicas, al comparar
cuartiles extremos, aunque la tendencia no fue significativa.

Iin resumen, los resultados hasta ahora analizados indican que en las muestras
estudiadas la ingesta de Mpidos totales parece comportarse como un FR en el
desarrollo de CM. Sin embargo, como ya hemos comentado, algunos estudios
relacionan ¢ CM no sélo con la ingesta de grasa total, sino también con el tipo y
calidad de 1a misma, indicando que el riesgo podria verse aumentado por el consumo

3lé6



de grasas animales en general y de 4cidos grasos saturados en particular. Por el
contrario, olros estudios sugieren la posible correlacién negativa entre el consumo
de accites vegetales ricos en dcidos grasos monoinsaturados, especialimente aceite de
oliva, y esta patologfa. Por otro lado, mds recientemente, se ha relacionado el
consumo excesivo de dcidos grasos poliinsaturados con la mayor incidencia de

algunos lipos de neoplasias de aparato reproductor, entre ellos 1a de mama (ROSE
y col., 1986).

Dentro de los dcidos grasos saturados (AGS), monoinsaturados (AGM) y
poliinsaturados (AGP), hemos seleccionado individualmente los siguientes:

AGS: Miristico, Palmitico y Estedrico
AGM: Palmitoleico y Qleico
AGDP: Linoleico, Linolénico y Araquiddnico

Como puede apreciarse en las Tablas 21 a 23, la mayor ingesta de AGS se
observa en Santiago de Compostela (42g), seguida de Mérida (ingestas entre 35 y
39g) y por dltimo Madrid (algo mds de 25g) (Gréfica 28).
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Al comparar entre casas y controles observamos ingestas similares en Madrid
y Santiago de Composiela (274 10g en casos y 26+ 11g en controles, en Madrid; y
42:£ 18 y 424 17g en casos y controles, respectivamente, en Santiago de Compostela)
(Tablas 21-22), Sin embargo, en Mérida esta ingesta es algo superior (p<0.1), en
las mujeres con CM (39413 gramos) al comparar con el grupo control (35+10
gramos) (Tabla 23). Estas pequefias diferencias se atenuan al analizar la muestra en
su conjunto, observando una ingesta semejante en casos y controles (35416 y
33+ 14g, respectivamente) (Tabla 19),

Lstos resultados coinciden con los de HIROHATA y col. (1987) vy
KATSOUYANNIL y col. (1988), que tampoco encontraron diferencias
estadisticamente significativas entre casos y controles en la ingesta de grasa saturada.
Sin embargo, los resultados de otros autores parecen apoyar las hipdlesis antes
comentadas y asf, MEYER y col. (1988) y TONIOLO y col. (1989), observaron que
las mujeres con CM tenfan una ingesta superior de AGS (36 y 32g en casos y
controles, respectivamente), cifras que son del orden de las nuestras.

Por ¢l contrario, KENKT y col. (1990) cbservaron ingestas medias de AGS,
ajustaclas para edad, inferiores en el grupo de mujeres con CM (48g en casos y 50g
en controles).

l.a estimacidn del OR indica una tendencia de mayor riesgo de CM al
aumentar la ingesta de AGS (OR=1.63 95%1C=0.91-2.94, Chi*=2,66, p<0.15),
para consumos superiores a 37g, frente a ingestas inferiores a 26g (Tabla 81), Al
realizar el ajuste para la ingesta energética total se observa de nuevo un incremento
en el riesgo con ingestas superiores a 37g (OR=1.43; 95% [C=0.52-3.92,
Chi*=0.49), aunque no presenla significacién estadfstica (Tabla 82), Los trabajos
consultados en la bibliograffa, que indican igualmente una asociacidn positiva se

resumen a continuacién:
ASOCIACION POSITIVA

TONIOLO y col. (1989)  RR=3.0 (95% IC=1.9-4.7)
HOWE (1985) RR=5.9 para ingestas >35.4g v <23.4g

ZARIDZE (1991) p=0.60
KENKT y col, (1990) RR=1.36 (95% 1C=0.50-3.73)
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Sin embargo, WILLET y col. (1987a), después de ajustar para los factores
de confusidn, observaron que el RR de las mujeres situadas en el quintil superior de
ingesta de grasa saturada, era de 0.84 (95% 1C=0.66-1.08).

La ingesta wedia de AGM figura en las Tablas 19 a 23. El mayor consumo
se observa en Santiago de Compostela y Mérida (56-62g). Existe, en lodos los casos
un mayor consumo en las mujeres con CM, que es estadfsticamente significativo en
Madrid (52422 y 434 18g en casos y controles, respectivamente) (p <0.05) (Tabla
21 Grdfica 29) y en la muestra total (57+26g en casos y 50422g en controles)
(p<0.05). Esta alta ingesta de AGM, similar a la consumida en Espafia en 1987
(50g) (MOREIRAS y col., 1990), es principalmente consecuencia del alto consumo
de aceite de oliva ya comentado y caracterfstico de nuestro pafs.
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Como es 16gico, debido a los diferentes hdbitos alimentarios, el consumo
cncontrado en otros estudios es en general inferior al nuestro (préximo a 30g); sin
embargo, en ellos ambién se observan ingestas ligeramente superiores en las mujeres

con CM (KATSOUYANNI y col., 1988; TONIOLO vy col.,1989; KENKT vy
col., 1990).

En nuestro trabajo aunque, como ya se comentd anteriormente, el consumo
de aceite de oliva no parecfa estar relacionado de forma significativa con el riesgo
de CM. en la muestra total parece existir una asociacién positiva entre la ingesta de
AGM y esta patologfa, con un OR=1.8 (95% 1C=1.00-3.22, Chi*=3.92, p<0.05)
para consumos de AGM >358g (Tabla 83). Sin embargo, el riesgo disminuye
ligeramente después de ajustar para la ingesta energélica total (OR=1.5; 95% IC=
0.73-3,10 (ns)) (Tabla 84). Esto podria indicarnos que, en este caso, el efecto
posilivo deserito de los AGM (y en definitiva de la mejor calidad de la grasa) en la
pitologia que estamos estudiando, podrfa quedar enmascarado por la alta cantidad
de grasa ingerida,

Estos resultados, algo contradiclorios, se han encontrado igualmente en otros
trabajos. KENKT y col (1990), obtuvieron un RR de 2.70 (95% IC= 0.99-7,37) al
comparar terciles extremos de consumo de AGM, ajustados para energfa.
[gualmente, KATSOUYANNI y col. (1990), teniendo en cuenta los distintos factores
de confusidn, observaron una asociacidn positiva, aunque no de forma significativa
entre la ingesta de AGM y el CM (OR= 1.47; 95% IC=0.67-2.82).

La ingesta de AGP que figura en las Tablas 19-23, es comparativamente
menor que la de AGS y AGM en toda la muestra. De nuevo, Santiago de
Compostela presenta las mayores ingestas (> 20g), quizds como un reflejo de su alto
conswng de Upidos (Gréfica 30).

Iin general, en las ires zonas estudiadas se observa una ingesta de AGP
superior en el grupo de mujeres con CM, siendo esta cliferencia estadfsticamente
significaliva en Madrid (p<0.001) (17413 y 1145g en casos y controles,
respectivamente) (Tabla 21) y Mérida (p<0.1) (17+13g en casos y [3415g en
controles) (Tabla 23). Estas diferencias s¢ mantienen en la muestra total (p <0.01)
(18+15 y 14:£9g en casos y controles, respectivamente) (Tabla 19). Ademds, es

320



importante destacar, tal y como puede verse en la Tabla 20, la gran dispersion en
la ingesta de AGP, que oscila entre 3 y 90g en casos y entre 3 y 68g en controles.
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Estos resultados contrastan con los de otros autores, en los que, ademds de
encontrar consumos inferiores, no se observan diferencias entre casos y controles
(MEYER y col., 1988; KATSOUYANNI y col.,1988; TONIOLO y col., 1989;
KENKT y col., 1990,

Lste mayor consumo de AGP en el grupo de mujeres con CM, se refleja en
la estimacidn del OR, observindose un incremento en el riesgo de dicha patologfa
(OR==1.9:95% 1C=1.06-3.42, Chi*=4,62, p<0.05) para ingestas superiores a 15g,
al comparar con consumos inferiores a 10g (Tabla 85). Cuando se realizan los
oportunos ajustes para la energfa se confirma dicha tendencia (OR= 1.93; 95%
1C0.99-3.76, Chi'=3,76, p<0.1) (Tabla 86), similar a la observada por KENKT
y col. (1990) (RR=1.23; 95%IC=0,55-2.75) al comparar terciles extremos. Por el
contrario, ZARIDZE (1991) observd que las altas ingestas de AGP podrian tener un
electo protector frente al CM (OR=0.1 95% 1C=0,03-0.7; p=0.008).
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La ingesta de los distintos deidos grasos incluidos dentro de las fracciones

saturada, monoinsaturada y poliinsaturada, que vamos a comentar conjuntamente,
figuran en las Tablas 19, 21, 22 y 23,

En la muestra total (Tabla 19), sélo se observan diferencias estadfsticamente
stgnificativas  entre casos y controles en las ingestas de 4cido oleico (p <0.05),
Mayor en casos (54::25¢) que en controles (48421 g); dcido linoleica (p<0.01),
superior en mujeres con CM (17415 y 1249g en casos y controles,
respectivamente) y deido araquidénico (p <0.05), también superior en el grupo casos
(0.07:£0.07g) que en el grupo control (0,06+0.04).

Lo ingesta de colesterol, tanto en cifras absolutas como expresada por
H00keal, figura en fas Tablas 19 a 23, En la actualidad, los distintos organismos
vompetentes recomiendan que ésta no supere los 300 mg diarios o que sea inferior
a 10 mg/1000 keal (NRC, 1989). Estas cifras se superan ampliamente en toda la
muestra, no observiindose diferencias entre casos y controles (muestra total: 336+ 144
y 3234 L3 Tmg en casos y controles, respectivamente y 143 4-61mg/1000keal en casos
vy 139:£47 mg/1000kecal en controles), tal y como han encontrado otros autores
(MEYER y col., 1988; KENKT y col., 1990).

Aunque no exisle asociacidn significativa entre la ingesta de colesterol,
expresada tanto en valores absolutos como en mg/1000 keal, y el riesgo de CM,
ingestas < 250mg parecen lener, en nuestro caso, un ligero efecto protector
(OR=0.20; 95% [C==1.13-0.03, Chi?=3,34) (Tablas 87 a 90), similar al observado
por WILLET y col. (1987) (OR=0.91; 95% IC=0,70-1.18). Por el contrario,
KENKT y col. {1990) encontraron un RR, ajustado para energfa, de 2.21 (95%
1C =(0,97-5.02) al comparar terciles extremos de ingesta de colesterol.
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5.3.4.-INDICES NUTRICIONALES RELACIONADOS CON LA GRASA

Uno de los indices utilizados con mayor frecuencia para juzgar la calidad de
la grasa ingerida es la relacidon AGP/AGS (P/S). De la interpretacidn de este indice
se deduce que, cuanto mds elevado sea, de mejor calidad serd la grasa consumida,
puesto que serd mayor la cantidad de AGP ingeridos y menor la de AGS,

Existe un indice P/S ligeramente superior en casos que en controles, siendo
las diferencias  estadfsticamente significativas (p<0.1) en la muestra total
(0.54:40.37 en casos y 0.464:0.30 en controles) y en Madrid (0.5940.35 para casos
y 0.484:0.34 en los controles) (Tablas 24 a 27). Por tanto, la calidad de la grasa
juzgada por este indice es mejor en las mujeres con CM, En 1987 CABRERA (1988)
encontrd un fadice P/S de 0,58 para la poblacién espaiiola.

Sin embargo, el fndice P/S presenta el inconveniente de no considerar los
AGM, de alto consumo en pafses que, como €l nuestro, hacen gran uso del aceite
de oliva y especialmente en las muestras estudiadas, Por este motivo, creemos que
es mAs conveniente utilizar ¢l fndice AGP+AGM/AGS (PMS). El consumo de aceite
de oliva, tal y como comentamos en el Apartado correspondiente, era
significativamente mayor (p<0.1) en el grupo de casos, por ello el indice que ahora
estamos juzgando es en todas las muestras significativamente (p <0.05) superior en
las mujeres con CM (2.3+0,7 en casos y 2,1:+0.7 en controles en la muestra total).
Estas diferencias son adin mds importantes en la muestra de Madrid (p<0.01)
(2.6:0.7 2.2::0.7 en casos y controles, respectivamente), Estas cifras son similares
a las encontradas por CABRERA (1988) para la poblacién espaiiola (2.24).
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5.3.5.-HIDRATOS DE CARBONO

Como es sabido, una caracterfstica de los hdbilos alimentarios de las
sociedades desarrolladas ¢s la importante disminucidn en la ingesta de hidratos de
carbono, consecuencia de un cambio en los hdbilos dirigido hacia un mayor consumo
de alimentos de origen animal. Esto ha dado lugar a un importante desequilibrio en
el perfil caldrico e la dieta, aspecto que se comentard mds adelante (FIDANZA y
ALBERTI-FIDANZA, 1983, DUPIN y cal., 1984; BLAZQUEZ, 1987, MOREIRAS
y col. 1990).

Ein Lispafia esta disminucion ha sido especialmente dréstica, reduciéndose el
consumo practicamente a la mitad en los dltimos 30 afios. En 1964-65, segin
VARELA y col. (1971), la ingesta fue de 461g, que pasaron a 332 en 1980-81 y a
258 en 1987 (MOREIRAS y col., 1990). Esla reduccién, como ya hemos comentado
al hablar de los hdbitos alimentarios, ha sido consecuencia principalmente de la
disminucién en el consumo de patatas y de pan.

Esta baja ingesta se observa igualmente en la muestra estudiada, existiendo,
ademds, grandes diferencias que pueden deberse, en parte, al mayor o menor grado
de urbanizacién de las zonas seleccionadas. Santiago de Compostela presenta el
mayor consumo con cifras préximas a los 350g/dfa, y Madrid el menor con
aproximadamente 200g/dfa (Tablas 14 a 18, Grifica 31). Comparando con las cifras
de 1964-65 (VARELA y col., 1971) de nuevo ponen de manifiesto las diferencias
entre las distintas zonas antes comentadas (Galicia 413g, Extremadura 306g y Madrid
27Mg).
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Al comparar entre casos y controles, se observa siempre una ingesta de
hidratos de carbono figeramente inferior en el grupo de mujeres con CM, Sin
embargo, nicamente en Mdrida la diferencia es significativa (p <0.1), presentando
ingestas de 25887y en casos y 299+-119g en controles (Tabla 18, Gréfica 31). Con
respecio a la muestra total, se aprecia igualmente una ingesta inferior, no
significativa, en el grupo de casos (253:+118g en casos y 2764 122g en controles)
(Tabla 14). Tsta Tala de diferencias estad(sticamente significativas podrfa ser
consecuencia de la gran dispersion de los datos, como puede verse en la Tabla 15,
la ingesta oscila entre 86 y 677g en las mujeres con CM y entre 105 y 706g en los
controles (Grdfica I2).
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GRAFICA 32. DISTRIBUCION DE LA INGESTA DE HIDRATOS DE CARBONO
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Este mayor consumo del grupo de mujeres con CM se observé también en
los trabajos de MEYER y col, (1988) (292g en casos y 260g en controles) e
ISCOVICH y col. (1989). Sin embargo, en el estudio de KATSOUYANNI y col.
(1988}, las mujeres con CM presentaban una ingesta media de hidratos de carbono
inferior (143g en casos y 153g en controles). En otros estudios (TONIOLO y col.,
1989) se han encontrado ingestas similares entre casos y controles (2594320 y
255:313g, respectivamente),

En las Tablas 76 y 77 figura la modificacion del riesgo de CM (OR) para los
terciles de consumo de hidratos de carbono, Se observa una tendencia inversa al
aumentar en ¢l consumo de hidratos de carbono con un OR=0.61 (95% [C=0,34-
1.10, Chi*==2,74) para consumos enlre 195 y 276g, y un OR=0.56 (95% 1C=0.31~
1,01, Chi*=3.77, p<0.1) para consumos superiores a 276g. Al ajustar para la
ingesta energética total los hidratos de carbono parecen comportarse como FP, ya
que se obtiene un OR=0.41 (95% I1C=0.77-0.22 Chi*=7.58 p<0.0l) para
consumos entre 195-276g y un OR=0.34 (95% IC=1.31-0.09 Chi*=2.47) para
ingestas superiores a 276g. Esta asociacidn inversa ha sido observada también por
KENKT y col, (1990) (RR=0.50; 95% 1C=0.25-1.00), pero no se encontrd en el
trabajo de TONIOLO y col. (1989),
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5.3.6.-FIBRA

Numerosos trabajos han relacionado una baja ingesta de fibra con un aumento
en ¢l riego de CM, aunque por el momento no se conocen con exactitud los
mecanismos involucrados (LUBIN y col., 1986; ROHAN y col., 1988; VAN'T
VEER y col., 1990; HILL, 1992).

Dado que este bajo consumo también se relaciona con otras patologfas, en la
aclualidad se recomienda una ingesta diaria préxima a los 30 gramos (NRC, 1989).
Sin embargo, como consecuencia de nuestros actuales hdbitos alimentarios en los que
la reduccidn en el consumo de cereales y verduras no se ha visto compensada por
la ingesta de olros productos ricos en fibra, esta ha disminufdo extraordinariamente
en los dltimos afios, pasando de 27.6g en 1964-65 (VARELA vy col., 1971) a 22g en
1980-81 y a 17.8g en 1987 (MOREIRAS y col., 1990).

n nuestro trabajo existen algunas diferencias entre las zonas estudiadas,
siendo la muestra de Santiago de Compostela la que presenta ¢l mayor consumo, con
cifras entorno a los 30g, mientras que en Madrid y Mérida no se alcanzan los 25g
(Grdfica 33). En la muestra total existe gran dispersién de datos, y solamente un
25% aproximadamente, supera los 39g/dfa (Tabla 14),
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Al comparar entre casos y controles, se observa que en general las ingestas
de fibra son algo inferiores en el grupo de mujeres con CM, excepto en Madrid,
donde ambas ingestas son similares (1948 vy 194:6g en casos y controles,
respectivamente) (Tabla 16). En Mérida (2247g en casos y 26+ 8g en controles) la
diferencia es estad(sticamente significativa (p<0,05) (Tablas 17 y 18).

VAN'T VEER y col. {1990), observaron igualmente una ingesta de fibra,
ajustacla para energfa, significativamente inferior en casos (25.4 +6.,7¢g) al comparar
con controles (27.747.4g). Por el contrario, MEYER y col. (1988) encontraron
ingestas superiores en el grupo de mujeres con CM (8g en casos y 7g en controles).

En las Tablas 78 y 79 figura la estimacién del OR para los lerciles de
consumo. Existe una tendencia de disminucidn en el riesgo con el incremento en el
consumo de fibra (OR=0.65; 95% [C=0.36-1,18, Chi’=2,04) para ingestas
superiores a 26g. Cuando se realiza cl ajuste para energfa esta tendencia se reafirma
(OR=0.50; 95% 1C=1.01-0.24, Chi*=3.72, p<0.1), Por tanto en la muestra
estudiada, una elevada ingesta de fibra parece comportarse como un FP en el
desarrollo de CM, tal y como han descrito otros autores. LUBIN y col. (1986)
observaron que al incrementar la ingesla de fibra disminufa el riesgo de CM en el
grupo de mujeres de menos de 50 ailos (p=0,06 para controles quirdrgicos y
p=0.05 para controles vecino); sin embargo, en las mujeres de mds de 50 aiios la
tendencia no cra significativa. Igualmente, VAN'T VEER y col. (1990) estimaron
un OR=0.55 (95% IC=0.26-1,17 (ns)). Por el contrario, PRYOR y col. (1989)
observaron un incremento en el riesgo de CM con el aumento de fibra en mujeres
postmenopdusicas (OR=6.6; 95% IC=1.5-29.6), sin embargo, cuando la fibra
procedfa de tos cereales se producfa una disminucién en el riesgo, con un OR=0,2
(95% 1C=0.2-0.7) en mujeres premenopdusicas y OR=0.7 (95% 1C=0.3-2.0) en
postmenopdusicas,
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5.3.7.-ALCOHOL

Desde el punto de vista epidemioldgico, se estima que entre un 2 y un 4%
de todas las muertes por cdncer que se producen en algunos paises son debidas al
alcohol (LUTZ y SCHLATTER, 1992); sin embargo, como hemos comentado en la
situacin bibliogrdhica, la relacidn entre el consumo de alcohol y el CM no estd
realmente clara, ya que en algunos trabajos se observa una asociacin positiva,
mientras que en otros ésla no se delecta o sélo muestra una ligera tendencia a la
asociacion (NRC, 1989).

Como puede verse en las Tablas 14 a 18, el consumo medio de alcohol de las
muestras estudiadas es bastante bajo, aunque existen grandes diferencias individuales.
El mds elevado se observa en Santiago de Compostela, con algo mds de 10g diarios,
mientras que en Madrid y Mérida prdcticamente no se alcanzan los 5g. lLa
distribucidn en percentiles (Tabla 15), muestra consumos que varfan de 0 a 65.2g en
mujeres con CM y de 0 a 75.1g en controles. Hay que destacar que al menos un
50% de la poblacidn estudiada (casos y controles) no consume alcohol (Psg=0).

Quizds como consecuencia de este consumo medio relativamente pequeiio y
estas grandes variaciones individuales, no se observan diferencias significativas entre
2as08 y controtes, excepto en Madrid, donde el grupo de mujeres con CM presenta
un consumo significativamente superior (5413g en casos y 2:+5g en controles)
(p<0.1),

lgualmente, dicotomizando entre «consumo de alcohol=si» y «consumo de

alcohol =no», no se obtiene ninguna tendencia significativa de modificacidn en el
Hesgo con el consumo de alcohol (OR=1.05, 95% IC=0.65-0.04) (Tabla 80).
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5.3.8.-PERFIL CALORICO

Un pardmetre muy utilizado para juzgar la calidad nutricional de la dieta es
el Hamado perfil calérico, es decir, el aporte caldrico de los macronutrientes
(protefas, Ifpidos, hidratos de carbono) y del alcohol a la ingesta energética total.
Como es sabido, se recomienda que un 10-15% de la energfa proceda de la protefna,
no mds del 30% de los lipidos y el §5-60% restante de los hidratos de carbono. Si
existe ingesta de aleohol, ésta no debe ser mayor de 30 gramos/dfa o de un 10% de
la energla total (HARPER, 1987, VARELA y col., 1988; NRC, 1989; MINISTERIO
DE SANIDAD Y CONSUMO, 1989; MOREIRAS y col., 1990).

Lin las Tablas 28 a 32 figura el perfil caldrico de la dieta de la muestra total
y cada una de las zonas estudiadas. En ningun caso el perfil caldrico se ajusta al
recomendado, ya que existe un mayor aporte caldrico de la protefna y principalemie
de fos lipidos a expensas de los hidratos de carbono.

Bn o la muestra total (Tabla 28) existen diferencias estadisticamente
significativas (p<0.001) entre casos y controles, ya que las mujeres con CM
presentan un mayor aporte de Ifpidos (45+10% en casos y 40::8% en controles) y
menor de hidratos de carbono (39:4:10% y 421+8% en casos y controles,
respeclivamente) (Grdfica 34). Estas diferencias se observan igualmente en Madrid
(p<0.01) y Mérida (p<0.05).
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El bajo consumo de aleohol se traduce, como es ldgico en un bajo aporte
caldrico, inferior - por tanto  al considerado  como  consumo  moderado
aproximadamente 1% cn L muestra total).

GRAFICA 34, PERFIL CALORICQO. APORTE CALORICO DE LOS
MACRONUTRIENTES Y DEL ALCOHOL A LA ENERGIA TOTAL (%).

MUESTRA TOTAL

ok TR
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Dll«rénciﬁa an'lrn grupos: ++ p<0.001
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Lin las Tablas 90 2 92 figuran los valores del OR para estos pardmetros. Estos
datos confirman 10s ajustes realizados para energfa en los macronutrientes, ya que
existe una tendencia inversa, aunque no significativa, entre el riesgo de CM y el
aporie energético de protefna, con un OR=0.67 (95% 1C=0.36-1.24) para ingestas
con mds de un 17% de las calorfas procedentes de la proteina, respecto a ingestas
con menos de un 14% (Tabla 90).

[gualmente, se observa una relacidn inversa, significativa, entre aporte de
hidratos de carbono y riesgo de CM, obteniendo un OR=0.35 (95% IC=0,19-
0.64, Chi*==11.99, p<0.001) para ingestas con un aporte de entre 36-44%
(comparadas con las que aportan menos del 36%), y un OR=0.47 (95% 1C=0.26-
0.86, Chi'=6.36, p<0.025) para apories superiores a 44% (Tabla 92).

Sin embargo, un mayor aporte lpidico, da lugar (Tabta 91) a un incremento
significativo del riesgo con un OR=2.35 (95% 1C=1.33-4.15, Chi’=8.84,
p < 0.001) para aportes superiores al 46% comparados con aportes inferiores al 39%.

TONIOLO y col, (1989 observaron un menor riesgo de CM en las mujeres
que obtenfan menos del 28% de la energfa a partir de la grasa (OR=0.55 95%
1C=0.33-0.93) frente a las que obtenfan mds del 36% (OR=0.72 95% IC=0.43-
.20
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Con respecto o las  diferentes  Iracciones lipidicas, existen también
recomendaciones que han quedado recogidas en el dltimo consenso para el control
de la colesterolemia (MINISTERIO DE SANIDAD Y CONSUMO, 1989). Se
recomienda que el consumo de AGS no supere el 7% de la energfa total, los AGP
no sobrepasen el 10% y el resto proceda de los AGM (al menos un 13 %).

En todas fas muestras (Tablas 33 a 37), tanto en casos como en controles, el
aporte caldrico de los AGS supera con creces la cifra recomendada. Es bastante
satisfawtorio el aporte de AGE y muy satisfactorio el de AGM.

Lixisten diferencias significativas (p<0.01) entre casos y controles en el
nporte de AGM, mayor en los primeros (2147% caso) que en los segundos
(19:4£:6% controles) y en el de AGP, también superior en el grupo de mujeres con
CM (7:£5%) al comparar con el grupo control (543 %) (Tabla 33). Estas diferencias
observaddas en la muestea total parccen ser consecuencia de las encontradas en
Madrid (Tabla 18),

Como puede verse en la Tabla 93 , existe una tendencia, aunque no
significativa, de incremento en el riesgo con una elevacidn en las calorfas
procedentes de I grasa snturada (OR=1.12, 95% [C=0.61-2.04 para aportes
superiores al 14%, al comparar con <11%). De igual manera, TONIOLO y col.
(1989) observaron un menor riesgo de CM en las mujeres que obtenfan menos del
9.6% de las calorfas a partir de grasa saturada, comparadas con las que obtenfan
> 12.79% (RR =0, 44, 959%1C =0,25-0.76).

Lixiste igualmente un mayor riesgo de CM al aumentar el aporte de AGM y
AGP, En el primer caso, las mujeres que obtenfan mds de un 22% de las calorias
a partir de la grasa monoinsaturada tenfan un OR=1.64 (95% IC=0.91-2.93,
Chi*=:2,75) comparadas con las que obtenfan menos de un [7% (Tabla 94). Un
aporte caldrico superior a 5,4% de AGP aumentaba el riesgo al comparar con
aporles inferiores 4 4% (OR=1.56; 95% 1C=0.88-2,78, Chi*=2.33)(Tabla 95).

335



5. 3.9 -MINERALES Y VITAMINAS

En numerosos estudios se ha relacionado el papel protector de los alimentos
de origen vegetal en la prevencion del cdncer, especialmente relacionado con su
contenido en fibria, Wl y como hemos comentada anteriormente; sin embargo,
recientemente, diversos estudios epidemioldgicos bien disefiados desde el punto de
vista metodoldgico, sugieren que los alimentos de origen vegelal por st mismos y de
forma independiente del papel de la fibra, tienen un efecto protector en el desarrollo
del cdneer, Istos alimentos de origen vegetal son especialmente ricos en vitaminas,
provitaminas y otros componenles antioxidantes (dcido ascérbico, tocoferol,
caratenos,  selenio, zing, ete.) y es posible que estos componentes sean los
responsibles del mencionade efecto protector (HILL, 1992). De hecho, diversos
estudios epidemioldgicos parecen indicar que {as deficiencias subclinicas de vitaminas
C. Dy Ly B-carotenos, asf como de selenio y zine, podrian aumentar el riesgo de
cincer como consecuencia de una baja actividad de los mecanismos antioxidantes,
De cualquier manerd, segin HILL (1992), es posible que deba considerarse
conjuntamente ¢l efecto de la fibra con ¢l de las sustancias antioxidantes, e incluso
con ol de otros compunentes anticarcinogénicos de las verduras, por lo que de
momento parecen necesarios posteriores esludios para esclarecer esta hipotesis.

A partic del consumo de alimentos y utilizando las Tablas de Composicién
de Alimentos (TCA) (MOREIRAS y col., 1992) se ha calculado la ingesta de los
siguientes minerales y vitaminas: calcio, hierro, iodo, magnesio, zinc, sodio, potasio,
tiamina, riboflavina, cquivalentes de niacina, deido félico, vitamina By, 4cido
asedrbico, vitamina A (eq. retinol), retinol, B-carotenos, vitamina D, vitamina By y
vitamina E. Dado que las TCA no inclufan el contenido de otros componentes de la
dicta como por cjemplo ¢l selenio, este no ha podido ser calculado y por ello no se

discute en esta Tesis,

En las Tablas 38 a 42 figura el contenido en minerales de las dielas
consumitlas, Aunque ¢l objeto de esla Tesis, como ya hemos comentado, no es
juzgar ¢l estado nutritivo, nos parece interesante indicar que existe un consumao
satisfactorio de calcio, hicrro y iodo, y ligeramente deficitario de magnesio y zine,
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En i muestea total no se observan diferencias estadfsticamente significativas
entre: casos y controles en I ingesta de ninguno de los minerales estudiados,
tnicamente se observa un menor consimo de hierro (p<0.08) y sodio (p<0.01) en
el grupo de mujeres con CM en Mérida (Tabla 42).

Cuando se estima el OR asociado a la ingesta de zinc, se observa una
tendencia, no significativa, de disminucién en el riesgo, con un OR de 0.82 (95%

ingestas < 8.90mg (Tabla 96).Cuando se realizan los oportunos ajustes para la
ingesta energdiica wial se observa igualmente una asociacién inversa entre el riesgo
de CM oy Rvingesta de zing (OR=0.52; 95% 1C=1.61-0.17; Chi2=1.29 (ns)) (Tabla
7.

Laingesta de vitaminas, que figura en las Tablas 43 a 47 es en general, muy
satisfactoria, y pricticamente en todos los casos supera las recomendaciones
dietdticas medias estimaday para la poblacién espafiola (MOREIRAS y col., 1990).

Ein la muestra wtal existe un consimo similar en casos y controles, excepto
en ks vitaminas 1y B Las mujeres con CM presentan ingestas inferiores de
vitnmlna I} ¢n Snnthagoe de Composteln (p <0.05) (4.24£3.9 y 6.8::6.4p8 en casos
y controles, respectivamente) (Tabla 46) y en la muestra total (p<0.05)
(3343 dug en casos y 4.2:44.0up en controles) (Tabla 43).

Por ¢l contrario, este mismo grupo, las mujeres con CM, presenta ingestas
signilicativamente superiores de vitamina E en Madrid (p<0.05) (12412 y 814mg
en casos y controles, respectivamente); Mérida (p <0.05) (L1+13mg en casos y
64mg en controles) y en la muestra total (p<0.01) (131 15mg y 9+9mg en casos
y controles, respectivamente) (Tabla 47).

Fin Mérida, se observa una ingesta de fcido ascérbico significativamente
superior (p <0.05) en las mujeres con CM (151476 y 118-£53mg en casos y
controles, respeclivamente), quizds como consecuencia del mayor consumo de frutas

ya comentado (Tabla 47).
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Loy datos de fa ibliogratia son también contradictorios, por ejemplo
MEYER ¥ col. (1989) abserviron ingestas de vitaminas A, C y D ligeramente
superiores, no-significativas, en el grupo de casos, TONIOLO y col. (1989) no
encontraron diferenvias en las vitaminas C y E, pero sf en el retinol y f-carotenos,
ligeramente mayores en las mujeres con CM. Por el contrario, KATSOU YANNI y
cal. (1988} observaron que las ingestas medias de vitamina A (eq. de retinol),
retinol, caratenos, vitamina C y riboflavina eran menores en los casos. Por ltimo,
POTISCHMAN y vol. (1990) no encontraron diferencias significativas en las
ingestas de vitaming A ot o B-carotenos entre casos y controles,

En by Tablas 98 a0 100 fgara el valor del OR como estimacién del riesgo
asochido a la ingesta de vitaming E, retinol, f-carotenos y vitamina C. Con respecto
L vitami Byoexiste unincremento del riesgo de CM con el aumento en la ingesta
de vitwminag B, con un OR= 1,77 (95% 1C=0.99.-3.13, Chi*=3.81, p <0.06) para
ingestas superiores a 8, al comparac con ingestas inferiores a 5g. Cuando se
realizan los oportunos ajuintes para la ingesta energélica esla tendencia se reafirma
y aleanza significacion estadistica (OR==1.80; 95% 1C=1,00-3.22 Chi*=3.87,
p<0.08). Sin embargo, osa asociacidn parece ser consecuencia, como ya hemos
comentado, de la elevada ingesta de aceites vegetales, puesto que cuando se realizan
los oportunos ajustes para la ingesta de aceites, esta asociacidn desaparece (OR=
0.98; 95% 1C = 1,830,510 Chi'=0.01 para ingestas entre 5 y 8 gramos y OR=1.22;
VS% 10 =0.66-2.25 Chi?=0.41 para consumos superiores a 8g, al comparar con

consumaoys inferiores a 5g) (Tabla 100),

Con respecto a B-carotenos, retinol y vitamina C, no se observa ninguna
tendencia de modificacion en el riesgo, tal y como puede verse en las Tablas 101 a
106,
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6. RESUMEN Y CONCLUSIONES



Con objeto de analizar la posible relacidn entre factores nutricionales
-dictéticos y antropométricos- y el concer de mama, se ha disefiado un estudio caso-
contrel en el que la condicidn que define un "caso” es la de padecer dicha patologfa
y un “conteol” ef no padecerla, El estudio se realizé en tres zonas geogréficas
(Madrid, Santingo de Compostela y Mérida) con patrones dietéticos distintos y
caracteristicos y se conld con la participacién de los Servicios de Ginecologfa o
Medicina Interna de los siguientes centros: Hospital Clfnico de San Carlos (Madrid);
Hospital General de Galicia (Santiago de Compostela) y Hospital General del
INSALUD (Mérida). La muestra real estaba formada por 139 casos y 136 controles.

Bn casos y controles se cstudian los hdbilos alimentarios a una edad
aproximada de 235 afios. Mediante una Hisloria Dietética modificada se determina el
consuma de alimentos y a pactir de este la ingesta de energfa, protefna, hidratos de
carbono, lipidos y sus fracciones, fibra, calcio, hierro, iodo, magnesio, zinc, sodio,
potasto, tiaming, riboflavina, equivalentes de niacina, vitaminas Bs, By, C, D, E,
A {equivalenies de retinol), retinol, f§-carotenos y alcohol, Como medida cuatitativa
de la dieta se caleulan diferentes fndices; Perfil calérico, relacidn [dcidos grasos
poliinsaturados/dcidos  grasos  saturados] y relacién  [dcidos  grasos
poliinsaturados +dcidos grasos monoinsaturados/dcidos grasos saturados).

Ademds, se analiza la posible influencia de edad de la menarquia, estado
civil, nitmero de hijos, edad en el primer nacimiento, estado menopdusico, uso de

anticonceptivos orales y labaquismo.

Para todos los pardmetros antes mencionados se analizan las diferencias entre
casos y controles en cada una de las zonas asf como en la muestra total. Igualmente,
se determina el riesgo, mediante el cdlculo del «odds ration, de los pardmetros que
la bibliogralfa describe como factores de riesgo o de proteccién en el cdncer de

mama.
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Del presente trabajo podemos concluir:

1* CONCLUSTON: La edad media de las mujeres de la muestra fue 57412
wios en cisos y 52812 ailos en controles, La mayor parte de ellas estaban casadas
(71% on casos y 72% en controles) y tenfan 2 hijos (28% en casos y 26% en
controles), Ademds, tanto casos como controles tuvieron su primer hijo a una edad
superior alos 20 ailos (50% en casos y 61% en controles). La edad de la menarquia
predominante estaba comprendida entre 12 y 14 aiios, La mayor parte de las mujeres
se encontrabiat en un estado postmenopdusico (80% en casos y 56% en controles)
y en su mayoria no habian utilizado anticonceptivos orales (83% en casos y 67% en
controtes), nt habfan fumado nunca (94% y 81% en casos y controles,
respectivimente).

Parece existir un incremento en el riesgo de cdncer de mama al aumentar la
edad de o mygjer en el primer nacimiento, aunque no de forma significativa
(OR= 1,98, Chi’=2.41, para una edad superior a 25 afios). Sin embargo, la paridad
Bo parece comportarse como un factor de proteccion. Las variables edad de la
menarquia, tabaguismo y uso de anliconceplivos orales no parecen tener una clara
influencia en dicha patologfa en este grupo de mujeres.

2% CONCLUSION: El peso medio de las mujeres con cdncer de mama es
significativamente superior (p <0.01) que el de los controles (69413 y 64+ 11 kg,
respectivamente). Sin embargo, la talla media es similar en ambos grupos (15617
cm en easos y 157::6 em en controles), El (ndice de masa corporal es elevado en
toda la muestra, siendo significativamente superior (p<0.01) en casos (28.5%35.7
kg/m? ) que en controles (26,5:+5.0 kg/m®). Ademds, un 40% de casos y un 23%
de controles presentan obesidad (fndice de masa corporal > 30).

Un fndice de masa corporal mayor de 29 parece comportarse como factor de
ricsgo en el desarrolto de cdncer de mama (OR=2.49, p<0.001). Sin embargo,
cuando se realizan los ajustes para la ingesta energética total, esta asociacién

desaparece.
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Enoel grupo de mujeres postmenopdusicas, un indice de masa corporal
. . 4 il . 2
SUPCor & 29, wustado a energia, se comporta como factor de riesgo (OR =2.28,
PO L tendencia que no se observa en las mujeres premenopdusicas.

" u 2k LWV 5 1] . ¥ . v .

A" CONCLUSION: Los hdbitos alimentarios y sus diferencias entre las zonas
estuddis respomden a tos descritos en otros estudios poblacionales realizados
ARICFIOCMCNIe POC Buesiee grupo.

Lixiste un menor consumo de cereales (ns), verduras (ns) y leguminosas
(P 0001 y mayor  de aceites y grasas (p<0.001) en el grupo de mujeres
dingnosticaddas de clneer de mama.

EE consumuo de cereales y Jeguminosas parece comportarse como factor de
proteceidn (OR=0.13, p<0.025 y OR=0.37, p<0.005, respectivamente). Por el
contraio, ke ingesta de aceites y grasas parece ser factor de riesgo en la muestra
estwhada (OR=29, p<0.005). Dentro de este grupo de alimentos existe un
eremento del riesgo, no significativo, entre las myujeres que consumen aceite de
girasol; lendencia que no se observa en el aceite de oliva. El consumo de otros
alimentos (Keteos, huevos, azicar, verduras, frutas, carnes y pescados) no parece

tener intluencia,

Bl consumo medio de alcohol es bajo y similar en toda Ja muestra, no
moditicando por tanto ¢l riesgo de cdncer de mama.

4" CONCLUSION: La ingesla energética es similar en casos y controles
(2947827 keal y 24114:816 keal, respectivamente), y no parece estar asociada de
mancra sighificativa con el riesgo de cdncer de mama (OR=1.03, Chi?=0.023).

58 CONCLUSION: Existe un mayor consumo de lfpidos (p<0.05) en el
grupo de casos (121:£:51 g en casos y 107441 g en controles). Un consumo superior
a 122 g parece comportarse como factor de riesgo en esta patologfa, aunque no de

forma significativa (OR=2.04, Chi*=2.49).
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S comportan como factor de riesgo en el cdncer de mama una ingesta de
dcidos grasos poliinsaturados superior a 15 g (OR=1.93, p<0.1) y una ingesta de
dvidos grasos sawrados superior a 37 g (OR= 1.43, ns). Un consumo de 4cidos
grasos monoinsaturados mayor de 58g incrementarfa el riesgo de cdncer de mama
(OR=1.8, p<0.,08); sin embargo, dsle riesgo disminuye ligeramente despuds de
ajustar para la ingesta energética total (OR=1.5, ns),

0" CONCLUSION: La ingesta de prolefna, hidratos de carbono y fibra es
superioe en el grupo control y parece comportarse como factor de proteccidn:

CRG0.80, p< 0.1 en Tibra.

7¢ CONCLUSION: Bl perfil caldrico se caracteriza por un alto aporte
energdlico de protefnas (16%) y principalmente de lpidos (39%) y en consecuencia
bajo de hidratos de carbono { <439% de |a energia total). Existe un mayor (p < 0.001)
aporte energdlico de lipidos y menor (p<0.001) de hidratos de carbono en el grupo
de mujeres con cdoeer de mama,

Se¢ abserva una tendencia inversa entre el aporte caldrico de proteina (OR=
0.67, ns) ¢ hidratos de carbono (OR= 0.35, p<0.025) y ¢l desarrollo de cdncer de
mama. Por ¢l contrario, un aporte energélico de lipidos superior al 46% se comporta
como fictor de riesgo en esta patologfa (OR=2.35, p<0.001).

R* CONCLUSION: La ingesta de vilaminas y minerales, en nuestras
condiciones experimentales, no parece tener influencia en el desarrollo de cdncer de
mami en la muestra estudiada,

343



CONCLUSION GENERAL: Los resultados obtenidos en esta Tesis estdn
de acuerdo con tos de da bibliogratia, adn cuando, como era de esperar, dada la
complejidad del tema, wgunos son controvertidos. Creemos que los resultados que
aju se presentan de e relacion dieta-edneer de mama en tres comarcas espanolas
con patrenes alinentarios muy dilerentes, con las limitaciones inherentes a la
metedologia utilizada, contribuyen a actualizar y poner de relieve una vez mds la

dificubtad de este tipo de estudios y ta necesidad de profundizar en ellos, Vnica
pretension de este traliajo.
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