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RESUMEN

En esta revision analizamos la asociacion entre plaguicidas y cancer de mama, enfocandonos
en la evidencia epidemiolégica y los mecanismos moleculares implicados. El cancer de
mama constituye la neoplasia mas frecuente en mujeres a nivel mundial, con 2,4 millones
de nuevos casos en 2024. Si bien factores genéticos y de estilo de vida contribuyen al
riesgo, el incremento sostenido de su incidencia sugiere la contribucién de otros factores
como los ambientales. En América Latina, donde se proyecta un aumento de la incidencia
y mortalidad por cancer de mama, paises como Argentina y Uruguay presentan algunas
de las tasas mas elevadas de la regién. Asimismo, el uso intensivo de agroquimicos en
Argentina y Brasil subraya la importancia de evaluar el impacto de estos contaminantes.
La literatura sefiala que la exposicion a plaguicidas puede promover alteraciones
epigenéticas persistentes, incluyendo cambios en la metilacion del ADN y las histonas,
capaces de afectar genes supresores tumorales. En conjunto, la evidencia indica que la
exposicién crénica a estos compuestos contribuye a la carcinogénesis mamaria y destaca
la necesidad de incorporar estos hallazgos en estrategias de prevencién y regulacion
ambiental, especialmente en zonas geograficas de intensiva aplicacién de plaguicidas.

Palabras clave: plaguicidas, cancer de mama, epigenética, Latinoamerica

ABSTRACT

In this review, we analyze the association between pesticides and breast cancer, focusing
on epidemiological evidence and the underlying molecular mechanisms. Breast cancer is
the most frequently diagnosed malignancy among women worldwide, with 2.4 million new
cases reported in 2024. Although genetic and lifestyle factors contribute to disease risk,
the sustained increase in incidence suggests the involvement of additional environmental
determinants. In Latin America, where both breast cancer incidence and mortality are
projected to rise, countries such as Argentina and Uruguay exhibit some of the highest
mortality rates in the region. Moreover, the intensive use of agrochemicals in Argentina
and Brazil highlights the importance of investigating the impact of pesticides. Exposure
to pesticides may induce persistent epigenetic alterations, including changes in DNA
methylation and histone modifications, which can affect tumor suppressor genes. Overall,
the available evidence indicates that chronic exposure to these compounds contributes to
breast carcinogenesis and underscores the need to incorporate these findings into cancer
prevention strategies and environmental regulations, especially in geographical areas of
intensive pesticide application.
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INTRODUCCION

El cancer de mama constituye la neoplasia maligna
mas frecuentemente diagnosticada en mujeres a nivel
mundial y una de las principales causas de mortalidad
por cancer. Segun las estimaciones de Global Cancer
Observatory (Globocan), en 2024 a escala mundial se
registraron aproximadamente 2.400.000 nUEVOS Casos
y mas de 693.000 muertes, posicionandolo como el se-
gundo cancer en incidencia considerando ambos sexos,
sélo detras del pulmonar (Ervik et al 2026; Sung et al.,
2026). Asimismo, las proyecciones epidemioldgicas in-
dican que tanto la incidencia como la mortalidad, atri-
buibles a esta patologia, continuaran aumentando du-
rante las proximas décadas, particularmente en paises
de ingresos bajos y medios, donde las limitaciones en el
acceso a programas de deteccién temprana, diagnéstico
oportuno y tratamientos eficaces representan un im-
portante desafio sanitario (Kim et al., 2025).

La incidencia del cancer de mama es mayor en paises
industrializados, donde factores asociados a la transi-
cién demografica como el envejecimiento poblacional,
la disminucién de la fecundidad y el retraso de la ma-
ternidad (Anderson et al., 2014), y/o cambios en el estilo
de vida tales como la obesidad (Anderson et al., 2026),
la reduccion de la lactancia materna, el trabajo noctur-
no (Fresneda Moreno et al., 2013; Wegrzyn et al., 2017) y
la exposicién a hormonas exdgenas (Stger et al., 2024),
contribuyen significativamente al riesgo de enfermedad.
Sin embargo, estos factores tradicionales desde el pun-
to de vista epidemioldgico explican sélo parcialmente el
incremento sostenido de la incidencia observado duran-
te las ultimas décadas, lo que ha impulsado la busqueda
de determinantes ambientales adicionales involucrados
en la carcinogénesis mamaria (Liu et al., 2023).

Particularmente en América Latina, las neoplasias
malignas en conjunto constituyen una de las principales
causas de morbimortalidad y representan un creciente
problema de salud publica. Las estimaciones epidemio-
légicas del Globocan 2024 (Cancer Tomorrow) proyec-
tan que para 2050 la incidencia de cancer en esta region
aumentara estimativamente 70% en mujeres y 93% en
hombres, mientras que la mortalidad se incrementara
un 88% y un 105%, respectivamente (IARC, 2026). Estas
cifras reflejan la magnitud del desafio que enfrenta la
region, caracterizada por importantes desigualdades en
el acceso a servicios de salud, programas de prevencion
y estrategias de control del cancer (Curado & De Souza,
2014).

Dentro de este contexto, el cancer de mama en parti-
cular constituye la principal causa de muerte por cancer
en mujeres en ALC (IARC, 2026). Un andlisis de las ten-
dencias de mortalidad por esta patologia en la region
entre 1997 y 2017 evidencié disparidades territoriales.
En primer lugar, se encontr6é que Argentina, Uruguay vy
Venezuela presentaron las tasas de mortalidad estandari-
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zadas por edad mas elevadas en el subcontinente. Por otra
parte, las trayectorias temporales en cada pais resultan
heterogéneas. En este sentido, mientras que algunos pai-
ses como Argentina, Chile y Uruguay mostraron tenden-
cias descendientes, Guatemala, El Salvador y Nicaragua
registraron alzas con los mayores incrementos anuales
en la tasa de mortalidad. Asimismo, se proyecta que para
2030 la mortalidad continuara aumentando en la region,
particularmente en Guatemala, Nicaragua, El Salvador,
Ecuador y Venezuela (Torres-Roman et al., 2023).

Paralelamente, el uso intensivo de agroquimicos en
paises como Argentina y Brasil, que figuran entre los
de mayor aplicaciéon a nivel mundial, subraya la im-
portancia de profundizar la evaluaciéon del impacto de
estos contaminantes sobre la salud humana. La biblio-
grafia disponible indica que la exposicién a determina-
dos plaguicidas puede inducir alteraciones moleculares
(Sabarwal et al., 2018) y epigenéticas persistentes, alte-
rando los niveles de metilacién global del ADN, de genes
especificos, o de todo el epigenoma y/o la expresion di-
ferencial de microRNAs (Rohr et al., 2024). En este con-
texto, la creciente evidencia que vincula la exposicion
crénica a estos compuestos con procesos relevantes para
la iniciacion y progresion tumoral pone de manifiesto la
necesidad de profundizar en la comprensién de su po-
tencial contribucion a la carcinogénesis mamaria (da
Silva et al., 2023; Sala-Hamrick et al., 2024; Scandolara
et al., 2022). Abordar esta problematica desde una pers-
pectiva que integre los patrones de exposicion, los me-
canismos bioldgicos y las particularidades regionales
resulta fundamental para avanzar hacia estrategias mas
eficaces de prevencién, evaluacién del riesgo y regula-
cién ambiental. Desde esta perspectiva y en un contexto
regional, la presente revision analiza la evidencia dispo-
nible sobre la relacién entre la exposicién a plaguicidas
y el cancer de mama, con especial énfasis en los meca-
nismos moleculares y epigenéticos que podrian vincular
estos contaminantes ambientales con el desarrollo y la
progresion de la enfermedad.

MARCO DE ESTUDIO Y DISENO
DE BUSQUEDA

La busqueda bibliografica se realiz6 en la base de datos
electronica PubMed. Se organiz6 por secciones adoptan-
do un enfoque exploratorio con el proposito de recopi-
lar, organizar y sintetizar la evidencia disponible sobre
la influencia de factores geograficos y ambientales en el
cancer de mama. Para el bloque introductorio y el de las
caracteristicas del cancer de mama, la bisqueda combi-
no los términos: breast cancer AND (pesticides OR envi-
ronmental contaminants); para la seccién que relaciona
riesgo de cancer de mama con los cambios epigenéticos
inducidos por la exposicién a plaguicidas, la bisqueda
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combind los términos: (pesticides OR persistent orga-
nic compounds OR organophosphates OR glyphosate)
AND breast cancer AND epigenetics mientras que para la
seccion de los estudios relacionados con la exposicion a
plaguicidas y cancer de mama en la region latinoameri-
cana, se combinaron: pesticides AND breast cancer AND
epidemiology AND (latin america or Paraguay OR Chile
OR Brazil OR Mexico OR Argentina OR Colombia OR Pert
OR Venezuela OR Ecuador OR Uruguay). Las bisquedas
se limitaron a publicaciones a partir de 2016 y las revi-
siones que duplicaban resultados fueron filtradas ma-
nualmente.

HETEROGENEIDAD BIOLOGICA
DEL CANCER DE MAMA

El cancer de mama comprende un grupo altamente he-
terogéneo de enfermedades caracterizadas por perfiles
clinicos, histopatolégicos v moleculares diversos. Los
avances en los estudios de expresion génica permitie-
ron identificar distintos subtipos moleculares, entre los
que se incluyen Luminal A, Luminal B, HER2 positivo y
cancer de mama triple negativo (TNBC, por sus siglas
en inglés). Este Gltimo se caracteriza por la ausencia de
expresion de receptores de estrégeno (RE) y progeste-
ronay por bajos niveles de HER2, presentando una ma-
yor agresividad bioldgica, elevada capacidad metasta-
sicay peor pronostico clinico en comparacion con otros
subtipos (Arpino et al., 2013; Perou et al., 2000; Sorlie
etal., 2001).

En los Gltimos afios, los avances en tecnologias 6micas
y plataformas de secuenciacién masiva han transfor-
mado profundamente la comprension de la biologia tu-
moral. Actualmente se reconoce que la heterogeneidad
intra- e intertumoral constituye uno de los principales
mecanismos responsables de la progresion tumoral, la
resistencia terapéuticay la recurrencia de la enfermedad
(Liiond et al., 2021; Russnes et al., 2011).

Los estudios de secuenciacién de nueva generacion
han revelado una notable variabilidad en la carga mu-
tacional entre distintos tipos de tumores e incluso en-
tre diferentes regiones de un mismo tumor, reflejando
la complejidad de los procesos mutagénicos involucra-
dos en la carcinogénesis (Dentro et al., 2021; Wang et
al., 2021). Aunque las alteraciones genéticas que par-
ticipan en la tumorigénesis son numerosas y diversas,
muchas convergen sobre vias de sefializacién comunes
relacionadas con proliferacion celular, supervivencia,
invasion y metastasis (Antoniotti et al., 2021). Las eva-
luaciones realizadas en cohortes latinoamericanas han
confirmado ademas la existencia de perfiles mutaciona-
les particulares y una importante heterogeneidad mo-
lecular entre pacientes con cancer de mama de la region
(Garibaldi-Rios et al., 2025).
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Asimismo, las células metastasicas suelen presentar
alteraciones genéticas adicionales respecto del tumor
primario, reflejando procesos continuos de evolucion
clonal y seleccion de subpoblaciones celulares durante la
progresion de la enfermedad (Cha et al., 2021; Griguolo
etal., 2023).

De manera complementaria, el modelo de células
madre cancerosas (CSC, por sus siglas en inglés) pro-
pone que una pequefla subpoblacion celular neoplasica
adquiere mayor capacidad de autorrenovacion y dife-
renciacion y seria la responsable del mantenimiento
tumoral, la resistencia terapéutica y la recurrencia. Las
CSC no serian un tipo de células especificas dentro del
tumor, sino que representarian una poblacion en un es-
tado celular transitorio y dindmico de mimesis de dis-
tintas caracteristicas y capacidades que impactan en la
progresion tumoral (Saw et al., 2024). Actualmente se
considera que los modelos de evolucién clonal y CSC no
son excluyentes entre si sino complementarios, contri-
buyendo conjuntamente a la heterogeneidad observada
en el cancer de mama (Beumers et al., 2023; Mohamed et
al., 2023; Zekri et al., 2022).

La evolucién clonal del cancer de mama estd influida
por una compleja interaccion entre las células tumorales
y sumicroambiente, en la que los mecanismos epigené-
ticos desemperfian un papel fundamental al regular la ex-
presion génica sin modificar la secuencia del ADN. Entre
los principales mecanismos involucrados se encuentran
las modificaciones de histonas, los ARN largos no codi-
ficantes (IncRNAs) y la organizacion tridimensional de
la cromatina. La alteracién de estos mecanismos puede
generar paisajes epigenéticos aberrantes que contribu-
yen a la iniciacion, progresién metastasica y resistencia
terapéutica del cancer de mama. Ademas, existe una es-
trecha relacion entre la regulacion epigenética, el meta-
bolismo celular y las sefiales ambientales. Actualmente,
estas vulnerabilidades epigenéticas representan tam-
bién potenciales blancos para el desarrollo de nuevas
estrategias terapéuticas (X. Liu et al., 2025).

La evidencia reciente sugiere que las alteraciones en
la metilacién del ADN no solo constituyen una caracte-
ristica molecular asociada al cancer de mama, sino que
pueden desempefiar un papel funcional en el manteni-
miento de determinados subtipos tumorales. En parti-
cular, los canceres de mama RE positivos se caracterizan
por presentar bajos niveles de metilacién en regiones
reguladoras asociadas al RE. Se ha demostrado que di-
cho estado de hipometilacién es necesario para sostener
la proliferacién de las células tumorales, ya que la in-
duccién experimental de una metilaciéon global del ADN
produjo una marcada inhibicién del crecimiento de las
células RE positivas, sin generar efectos comparables en
células RE negativas. Estos hallazgos sugieren que la de-
pendencia de un determinado paisaje epigenético podria
constituir una vulnerabilidad especifica de los tumores
de mama dependientes de la sefializacion estrogénica y
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podrian tener implicancias en la respuesta a la terapia
antiestrogénica (Hosseinpour et al., 2024).

La adquisicion de alteraciones genéticas durante la
presion terapéutica puede activar vias oncogénicas al-
ternativas y favorecer la resistencia al tratamiento en
el cancer de mama RE positivo. Entre las alteraciones
mas frecuentes se encuentran las mutaciones en ESR1,
que provocan una activaciéon constitutiva del receptor
de estrégenos, asi como mutaciones o amplificaciones
en genes como FOXA1 y CCND (Garcia-Martinez et al.,
2026).

En diferentes tipos de cancer, el proceso tumorigéni-
co se ha asociado con la expresion del elemento nuclear
intercalado largo-1 (LINE-1), el cual se silencia por me-
tilacién del ADN en la regién 5' UTR en casi todas las cé-
lulas somaticas, mientras que LINE-1 se reactiva duran-
te el inicio y/o la progresion del cancer. LINE-1 codifica
para dos proteinas: ORF1p, con actividad de union a aci-
dos nucleicos, y ORF2p, una endonucleasa y transcripta-
sa inversa, las cuales también presentan una expresion
aberrante en muchos canceres epiteliales, incluido el
cancer de mama. Estas proteinas tienen la capacidad de
generar inserciones en el genoma interrumpiendo ge-
nes, generando roturas en el ADN y/o alterando el em-
palme y la frecuencia de recombinacion, lo que contri-
buye a la inestabilidad genémica (Miret et al., 2023).

Paralelamente, el interés cientifico se ha expandido
hacia el estudio del microambiente tumoral y de los teji-
dos mamarios histoldgicamente normales adyacentes al
tumor. Existen evidencias que indican que estos tejidos
peritumorales pueden presentar alteraciones molecula-
res, incluyendo inestabilidad genémica y cambios epi-
genéticos, particularmente modificaciones en los patro-
nes de metilacion del ADN, que podrian reflejar etapas
tempranas de la carcinogénesis o estados de susceptibi-
lidad al desarrollo tumoral (Koka et al., 2023; Zhu et al.,
2024). Estos hallazgos han contribuido a replantear los
limites tradicionales entre tejido normal y tejido tumo-
ral, sugiriendo que la transformacion neoplasica puede
involucrar regiones mas extensas de las inicialmente
consideradas, que seria importante investigar (Gadaleta
et al., 2022; Koka et al., 2026). Ademas, se ha propues-
to que la remodelacion del estroma y del microambiente
inmunolégico inducida por la neoplasia constituye un
mecanismo relevante que favorece la progresion tumo-
ral, la resistencia terapéutica y la recurrencia de la en-
fermedad (Hammer et al., 2026).

MECANISMOS EPIGENETICOS COMO
NEXO ENTRE LOS PLAGUICIDAS Y EL
CANCER DE MAMA

La evidencia actual indica que las alteraciones epige-
néticas representan uno de los principales mecanismos
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mediante los cuales los factores ambientales pueden
modular el riesgo de cancer de mama. La metilacién del
ADN, las modificaciones post-traduccionales de histo-
nas y los ARN no codificantes participan activamente en
la regulacion de la expresion génica y en la determina-
cion del fenotipo tumoral (Martinez-Useros et al., 2021;
Sher et al., 2022).

La hipermetilacién de genes supresores tumorales y
la consecuente represion transcripcional constituyen
eventos frecuentes durante la carcinogénesis mama-
ria. Asimismo, modificaciones epigenéticas especificas
se han asociado con progresion tumoral, resistencia a
terapias endocrinas y adquisicion de caracteristicas de
células madre cancerosas, fenomenos estrechamente
vinculados con la agresividad tumoral y la recurrencia
de la enfermedad (Gémez-Miragaya et al., 2019; Gyorffy
etal., 2016; Sher et al., 2022).

Estudios publicados en los dltimos afios sugieren que
numerosos contaminantes ambientales, entre los que se
distinguen algunos plaguicidas, pueden inducir cambios
epigenéticos persistentes, estableciendo una conexion
mecanistica entre la exposicién quimica y el desarro-
llo de cancer (Goodman et al., 2021; Lumpp et al., 2026;
Pierozan et al., 2022; Sherif et al., 2026). Los principales
hallazgos reportados hasta el momento se resumen en
la Tablal.

Una variable importante al evaluar las consecuencias
de la exposicién a plaguicidas en relacion con el can-
cer de mama es la etapa del desarrollo mamario en la
que ocurre dicha exposicion. Existen ventanas criticas,
como lavida fetal, la pubertad y el embarazo, durante las
cuales la mama es mas susceptible a la accion de com-
puestos con actividad disruptora endocrina, como es el
caso de varios plaguicidas (Kay et al., 2022; H. Liu et al.,
2023; Muiioz-de-Toro et al., 2006; Santaliz Casiano et
al., 2022). Un disruptor endocrino es una sustancia o una
mezcla que puede imitar o interferir con las funciones del
sistema endocrino, provocando efectos adversos para la
salud (OMS, 2026). En este sentido, Wu HC et al., (2020)
estudiaron los cambios en la metilacién del ADN en la
sangre de las hijas de mediana edad de las participan-
tes del Estudio de Salud y Desarrollo Infantil asociados
a la exposicion prenatal al plaguicida p,p’-diclorodife-
niltricloroetano (DDT) y su relacion al riesgo de cancer
de mama. E1 DDT y su metabolito p,p’-diclorodifenildi-
cloroetileno (DDE) destacan por su elevada persistencia
ambiental y su capacidad de bioacumulacion en tejidos
grasos y leche materna. Estos autores encontraron que
frente a la exposicién prenatal a DDT habia regiones
del ADN diferencialmente metiladas en tres genes im-
plicados en el desarrollo puberal y en la susceptibilidad
al cancer de mama como son CCDC85A, CYP1A1 'y ZFPM2
(Wu et al., 2020).

El glifosato es un herbicida muy utilizado en la ac-
tualidad que presenta actividad disruptora endocrina,
caracterizada por inducir proliferacion en lineas celu-
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Tabla 1. Plaguicidas, cambios epigenéticos y cancer de mama. Busqueda bibliografica de articulos que asocian los cambios
epigenéticos inducidos por plaguicidas con el riesgo de cdncer de mama.

Plaguicida / Estt{dlo (autpr, ano, Tipo c!e Me.cam’sr.no Hallazgo principal Enlace
compuesto titulo, revista) estudio epigenético
DDT (insecticida Wau et al., 2020. "DDT Cohorte Regiones diferencialmente La exposicion prenatal a DDT Ver
organoclorado, exposure during pregnancy prospectiva metiladas (DMRs) en genes se asocia con hipermetilacion articulo
COP) and DNA methylation humana (316 hijas, CCDCS85A, CYP1ALl y en genes vinculados a
alterations in female offspring seguimiento a ZFPM2, asociadas a desarrollo puberal y
in the child health and mediana edad) exposicion prenatal a susceptibilidad al cancer de
development study " DDT/DDE mama; en la misma cohorte, la
(Reproductive Toxicology) alta exposicion prenatal se
asoci6 a 4 veces mas riesgo de
cancer de mama adulto.
Glifosato Duforestel et al., 2019. In vitro (lineas Reduccion significativa de El glifosato induce un fenotipo Ver
(herbicida) "Glyphosate Primes Mammary celulares mamarias metilacion global del ADN celular pre-tumorigénico en articulo
Cells for Tumorigenesis by MCF-10A, MCF-7 (5-metilcitosina) via células mamarias mediante
Reprogramming the y MDA-MB-231) reprogramacion epigenética alteracion del epigenoma, sin
Epigenome in a dependiente de TET3 inducir tumor directo en el
TET3-Dependent Manner" modelo usado.
(Frontiers in Genetics)
Glifosato Neves Rebello Alves et al., Estudio in vitro El glifosato altera la El glifosato afecta tanto a Ver
(herbicida) 2025. "Glyphosate-based (lineas celulares expresion de genes clave células hormono-dependientes articulo
herbicide as a potential risk mamarias relacionados con cancer de como
factor for breast cancer" (Food tumorigénicas mama; el uso de farmacos hormono-independientes,
and Chemical Toxicology) MCF-7y moduladores epigenéticos alterando la expresion génica
MDA-MB-231y logro revertir parcialmente por mecanismos epigenéticos
no tumorigénicas algunos de estos cambios reversibles
MCF-10A) farmacologicamente.
Clorpirifos Ventura et al., 2019. "Effects In vivo (modelo de Alteracion de expresion de El clorpirifos aumenta la Ver
(insecticida of the pesticide chlorpyrifos on tumores mamarios ARNm de HDACI en incidencia y reduce la latencia articulo
organofosforado) breast cancer disease. inducidos por el glandula mamaria; sin de los tumores mamarios, con
Implication of epigenetic carcinégeno cambios detectados en reduccion de expresion de
mechanisms" (The Journal of quimico NMU en metilacion global del ADN receptores hormonales
Steroid Biochemistry and ratas esteroides.
Molecular Biology) Sprague-Dawley)
Hexaclorobenceno Miret et al., 2020. "AhR In vitro (células de Reactivacion del La exposicion a plaguicidas Ver
y clorpirifos ligands reactivate LINE-1 cancer de mama retrotransposon LINE-1 ligandos de AhR reactiva articulo

(organoclorado/
organofosforado)

retrotransposon in
triple-negative breast cancer
cells MDA-MB-231 and
non-tumorigenic mammary
epithelial cells NMuMG"
(Biochemical Pharmacology)

triple negativo
MDA-MB-231y
células mamarias
no tumorigénicas,
NMuMG)

—normalmente silenciado
por metilacién del ADN en
su 5'UTR— a través de la
via TGF-B1/Smad activada
por ligandos de AhR como
hexaclorobenceno y
clorpirifos

elementos gendomicos
silenciados epigenéticamente,
un mecanismo vinculado a la
tumorigénesis en células de
cancer de mama.

lares derivadas de cancer de mama humano y afectar la
actividad RE alfa (REa). Actualmente existen evidencias
de que la exposicién prolongada al glifosato en células
de mama no tumorigénicas MCF-10A induce un estado
de hipometilacién global del ADN, identificindose a los
genes MTRNR2L2 y DUX4 como marcas epigenéticas
de la regulacién génica mediada por TET (Ten-Eleven
Translocation), es decir, moduladas por una familia
de proteinas que desempefian un papel clave en la hi-
pometilacion génica. Esta hipometilacién se mantuvo
incluso durante semanas posteriores a la suspension
de la exposicion al glifosato. Ademas, pudo observarse
que estos cambios en el epigenoma inducidos por gli-
fosato se asociaron a cambios tumorigénicos cuando,
en las células MCF-10A, se sobreexpreso el microARN
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miR-182-5p (Duforestel et al., 2019). Recientemente,
otro estudio in vitro realizado con lineas celulares ma-
marias tumorigénicas, MCF-7 y MDA-MB-231, y no tu-
morigénicas, MCF-10A, analizo el efecto que presenta el
herbicida Roundup®, a base de glifosato, encontrando
que el mismo presenta efectos no estrogénicos afectan-
do la proliferacion y la expresién de genes relacionados
con el cancer de mama como BRCA1 y BRCA2. Ademas,
en este estudio utilizaron farmacos epigenéticos que
son inhibidores de moléculas pequerias capaces de dis-
minuir la actividad de enzimas responsables de regular
alteraciones epigenéticas anormales, como: 5-Aza-
2'-deoxicitidina, 3-Deazaneplanocina A (inhibidor la
actividad de enzimas ADN metiltransferasas, DNMT);
3-deazaplanocina-A (inhibidor de la histona-lisina
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N-metiltransferasa, EZH2) y tricostatina A (antibioti-
co antifiingico que inhibe selectivamente las histonas
deacetilasas, HDAC). Los autores encontraron que solas
o combinadas entre si estas epidrogas revierten la ex-
presion de genes inducida por la exposicion al herbicida
a base de glifosato, indicando que los cambios epigené-
ticos tienen un papel importante en la expresién de ge-
nes relacionados con el cancer de mama (Neves Rebello
Alves et al., 2025).

Aungque los efectos del insecticida clorpirifos (CPF)
seran analizados en detalle en una seccién posterior,
consideramos relevante introducir en este apartado la
evidencia disponible que vincula su exposiciéon con al-
teraciones epigenéticas y su posible implicancia en el
desarrollo del cancer de mama. En un modelo experi-
mental de carcinogénesis mamaria en ratas utilizando
el carcinégeno quimico N-nitroso-N-metilurea se de-
mostrd que la exposicion a CPF en dosis ambientalmente
relevantes incrementa la incidencia y reduce la latencia
tumoral, disminuyendo a su vez la expresion del REa en
dichos tumores mamarios. También encontramos que
CPF indujo cambios epigenéticos en el tejido mamario
normal de las ratas, como el aumento en la expresion
de los niveles del transcripto de la enzima HDAC1, sin
encontrar cambios significativos en la metilacién de los
promotores de genes implicados en el cancer de mama:
CDKN1By de BRCA1 (Ventura et al., 2019). Por otro lado,
utilizando como modelo de estudio la linea celular de
cancer de mama triple negativo MDA-MB-231y la linea
celular epitelial mamaria no tumoral NMuMG, Miret et
al., (2020) encontraron que tanto CPF como hexaclo-
benceno, dos ligandos débiles del receptor de hidrocar-
buros arilicos (RHA), inducen en ambas lineas celulares
un aumento en la expresion de ARNm de LINE-1, con
reduccion en la metilacién de los primeros sitios en 5’
UTR pero sin cambios en los sitios mas alejados. Estos
autores también demostraron que clorpirifos y hexaclo-
robenceno aumentan la expresion y la localizacién nu-
clear de ORF1p en ambos modelos mamarios (Miret et
al., 2020), contribuyendo a demostrar la relacién exis-
tente entre las variaciones epigenéticas inducidas por
estos plaguicidas y el cancer de mama.

En conjunto, la evidencia reunida en esta seccion per-
mite establecer un vinculo mecanistico cada vez mas
solido entre la exposicion a plaguicidas y la generacion
de alteraciones epigenéticas capaces de afectar el ries-
go de cancer de mama. Los ejemplos discutidos, desde
la exposicién prenatal a DDT y su impacto en la metila-
cién de genes asociados al desarrollo puberal, hasta los
efectos del glifosato sobre la metilacion global del ADNy
la reactivacion de elementos como LINE-1 inducida por
clorpirifos y hexaclorobenceno, sefialan la diversidad de
mecanismos epigenéticos que pueden verse compro-
metidos segin el compuesto, el momento de exposicion
y el modelo experimental utilizado para su evaluacion.
Los reportes publicados dan cuenta de la escasez rela-
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tiva de estudios epidemiolégicos que confirmen en hu-
manos lo observado en los modelos experimentales. A
esta situacion, se suma la heterogeneidad metodolédgica
entre trabajos y subraya la necesidad de profundizar en
investigaciones futuras. Comprender estos mecanismos
no solo contribuye a esclarecer la etiologia ambiental
del cancer de mama, sino que también abre la puerta a
la identificacién de biomarcadores tempranos de expo-
sicién y riesgo.

EVIDENCIA EPIDEMIOLOGICA EN
AMERICA LATINA: EXPOSICION A
PLAGUICIDAS Y CANCER DE MAMA

América Latina constituye un escenario particular-
mente relevante para el estudio de los efectos bioldgi-
cos de los plaguicidas debido a la elevada utilizacién de
agroquimicos en actividades agricolas extensivas. En
este contexto, Brasil y Argentina se encuentran entre
los principales consumidores mundiales de plaguicidas
para la agricultura. Los valores reportados en el infor-
me de la Organizacion de las Naciones Unidas para la
Alimentacién y la Agricultura (FAO), cuya tltima publi-
cacion corresponde al afio 2026, sefialan que en el afio
2024 Brasil fue el mayor usuario de plaguicidas con 755
kilotoneladas (Figura 1). Dentro de América Latina, de-
tras de Brasil se encuentran Argentina con 163 kiloto-
neladas y Paraguay con 96 kilotoneladas de plaguicidas
aplicados en las tierras destinadas al cultivo (FAO, 2026).

Diversos grupos de investigacién latinoamericanos
han evaluado biomarcadores de dafio genético y altera-
ciones epigenéticas en poblaciones expuestas ocupacio-
nalmente (Figura 2). Un ejemplo destacado lo constituye
un estudio realizado en agricultores del sur de Brasil,
cuyo objetivo fue determinar la asociacién entre la ex-
posicion crénica a mezclas de plaguicidas, el dafio en el
ADN y las modificaciones epigenéticas. Los autores en-
contraron unaasociacién entrelainestabilidad gendmica
dada por el aumento al dafio en el ADN y el acortamiento
de los telémeros y la exposicion ocupacional a mezclas
de plaguicidas encontrados en los campos productores
de tabaco. Asimismo, pudieron demostrar un papel clave
de los nutrientes presentes en la dieta, de algunos poli-
morfismos genéticos y de los factores ambientales en el
aporte de diferente susceptibilidad a la respuesta indi-
vidual al dafio inducido por los xenobidticos (Kahl et al.,
2018). Este tipo de investigaciones aporta evidencia re-
levante sobre los posibles mecanismos involucrados en
los efectos a largo plazo de los agroquimicos y refuerza
la necesidad de incorporar biomarcadores epigenéticos
en los estudios de vigilancia epidemioldgica y evaluacion
de riesgo ambiental.
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Uso de plaguicidas por drea cultivada (kg/ha)

kg/ha
Argentina 5,36
Bolivia 2,01
Brasil 11,85
Chile 7,44
Colombia 5,75
Costa Rica 19,7
Cuba 0,22
Ecuador 9,81
El Salvador 379
Guatemala 4,73
Haiti 1,18
Honduras 5,66
México 2,69
Panama 19,97
Paraguay 20,59
Peru 2,33
R. Dominicana 2,16
Uruguay 7,45
Venezuela 1,19
Nicaragua NA

Figura 1. Uso total de plaguicidas por drea cultivada en América Latina. Se muestra el uso a nivel regional (kg/ha) liderando el
consumo en relacion con los otros continentes y el valor promedio a nivel mundial (imagen adaptada de https://www.fac.org/
faostat/en/#data/RP/visualize y editada con la asistencia de Claude, Anthropic).

Algunos estudios epidemioldgicos han asociado la ex-
posicion a plaguicidas con un aumento del riesgo de can-
cer de mama en poblaciones vulnerables (Franke et al.,
2021). El glifosato, la atrazina y el 2,4-D (acido 2,4-di-
clorofenoxiacético) son plaguicidas que han sido iden-
tificados como disruptores endocrinos (Nicolella & de
Assis, 2022), un mecanismo potencialmente relaciona-
do con el desarrollo de canceres hormonodependientes,
como el cancer de mama (Werder et al., 2020). También
se ha sugerido un mayor riesgo de cancer de mama en
mujeres vinculadas a trabajadores agricolas expuestos a
diferentes tipos de plaguicidas. Sin embargo, la exposi-
cioén femenina es a menudo subestimada, especialmente
cuando se refiere a tareas realizadas dentro del ambito
doméstico, donde la exposiciéon puede producirse por
la manipulacion de plaguicidas o por el contacto con
ropa y/o equipos contaminados. Ademas, existe escasa
informacion sobre los niveles de plaguicidas en mues-
tras biolégicas de estas mujeres y sobre la relacién en-
tre la exposicion crénica y los efectos sobre la salud. En
particular, un estudio de casos y controles realizado en
Parana, Brasil, demostr6 que mujeres rurales expuestas
a plaguicidas durante tareas de limpieza de equipos y
ropa contaminada presentaban una mayor probabilidad
de desarrollar cancer de mama y de promover metasta-
sis en ganglios linfaticos. Detectaron ademas glifosato,
atrazina y/o 2,4-D en muestras de orina confirmando
la exposicién ambiental de estas poblaciones (Panis et
al., 2024). Recientemente, otro estudio realizado en 349
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mujeres rurales en la misma regién de Brasil evalud el
impacto de la exposicion crénica ocupacional y domés-
tica a plaguicidas sobre el perfil clinico-patolégico del
cancer de mama. Las mujeres expuestas presentaron
con mayor frecuencia el subtipo molecular Luminal B,
mientras que en las no expuestas predomind Luminal
A. Ademas, las pacientes expuestas mostraron mayor
recurrencia de la enfermedad y quimiorresistencia, asi
como una mayor probabilidad de presentar metastasis a
distancia e invasién ganglionar. En conjunto, los resul-
tados sugieren que la exposicion crénica a plaguicidas
podria estar asociada con el desarrollo de formas mas
agresivas de cancer de mama (Cazagranda et al., 2026).

Otro trabajo también realizado en el sur de Brasil con
1.007 casos y 1.007 controles identificé diversos facto-
res asociados al riesgo de cancer. En el caso del cancer
de mama, se observ) asociacion con los antecedentes
familiares, el consumo de tabaco y el uso de terapia
de reemplazo hormonal. La exposicién a plaguicidas
se asocié significativamente con el riesgo global de
cancer, aunque no especificamente con el de mama.
Ademas, el analisis genético identificé mutaciones pa-
togénicas o probablemente patogénicas en el 32% de
las mujeres con cancer de mama menores de 50 afios.
En particular, estos resultados destacan la importancia
de considerar los factores ambientales, los anteceden-
tes familiares y la predisposicién genética en las estra-
tegias de prevencion y deteccién temprana del cancer
(Giacomazzi et al., 2023).

105



PLAGUICIDAS Y CANCER DE MAMA: PANORAMA EPIDEMIOLOGICO Y BASES MOLECULARES

Otro trabajo reciente de la zona de Parana en Brasil
evalu6 como impacta la exposicion a plaguicidas en
el perfil tumoral mamario de pacientes pre y postme-
nopausicas. El estudio hall6 que las mujeres preme-
nopausicas expuestas presentaron en su mayoria tumo-
res de menor grado histolégico, pero un mayor nimero
de estas pacientes presentaron émbolos angiolinfaticos
que se asocian a la progresiéon maligna de la enfermedad.
El grupo de mujeres postmenopausicas expuestas pre-
sentaron tumores sin expresién de RE y mayor tamafio
al momento de la evaluacion. De esta forma, el estudio
concluyd que la exposicion crénica y la ventana en la que
se exponen las mujeres pueden alterar el desarrollo de
la enfermedad mamaria, asi como el prondstico de las
poblaciones vulnerables (Basso Scandolara et al., 2026).

En un hospital de la ciudad de Petrépolis, un muni-
cipio situado cerca de Rio de Janeiro, Brasil, se realizd
un estudio en el que encontraron una asociacion entre
la mayor probabilidad de desarrollar cancer de mama en
mujeres que informaron haber usado pesticidas duran-
te un tiempo prolongado. Sin embargo, luego de ajustar
los resultados por posibles factores de confusion no se
logré encontrar una diferencia significativa. Los autores
consideraron que la asociacién hallada pudo estar sub-
estimada debido a que por el alto uso de pesticidas en la
region tanto los casos como los controles podrian haber
estado expuestos como consecuencia de la amplia con-
taminacion ambiental de fondo (de Rezende et al., 2023).

El uso de glifosato se ha expandido ampliamente en
América del Sur, generando una creciente preocupa-
cién por su presencia en distintas matrices ambientales
y por la exposicién créonica de las poblaciones humanas.
Diversos estudios han detectado glifosato y su principal
metabolito, acido aminometilfosfonico, en fuentes de
agua destinadas al consumo humano y en ecosistemas
acuaticos de regiones agricolas. En Brasil se reportaron
concentraciones elevadas de glifosato y de su metabolito
en agua de consumo, particularmente en areas de inten-
sa actividad agropecuaria, mientras que en Colombia y
Uruguay también se ha documentado la presencia de este
herbicida en aguas superficiales, sedimentos y organis-
mos acuaticos. En conjunto, estos hallazgos evidencian la
amplia dispersién ambiental del glifosato en América del
Sur y refuerzan la necesidad de fortalecer los sistemas de
monitoreo y vigilancia de la exposicion a plaguicidas en
la region (Alza-Camacho et al., 2016; Lima et al., 2022;
Panis et al., 2022; Rodriguez-Bolafia et al., 2023). En este
contexto, un estudio epidemiolégico de casos y controles
realizado en la provincia de Santa Fe, Argentina, evalud
la asociacion entre la exposicion a glifosato y el riesgo de
cancer de mama. Aunque el herbicida fue detectado en el
86,1% de las muestras de orina analizadas, no se obser-
varon diferencias significativas en las concentraciones
urinarias entre mujeres con cancer de mama y controles
sanas. Sin embargo, las mujeres que residian en proxi-
midad a campos agricolas presentaron un riesgo signifi-
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cativamente mayor de desarrollar cancer de mama. Estos
resultados sugieren que la cercania a areas de produccién
agricola, y por ende la exposicion ambiental a mezclas
de agroquimicos mas que al glifosato de manera aisla-
da, podria constituir un factor de riesgo relevante para el
desarrollo de esta enfermedad en la poblacién argentina,
destacando la necesidad de realizar estudios mas am-
plios que permitan caracterizar el impacto de la exposi-
cién cronica a plaguicidas sobre la salud de las mujeres
en laregién (Dona et al., 2025).

Un estudio que se llev a cabo en el norte de México
evaluo la asociacion entre mezclas de plaguicidas orga-
noclorados junto con otros compuestos hallados en tra-
zas y distintos subtipos de cancer de mama. Este traba-
jo incluy6 la evaluacion de 722 mujeres. Se observé que
las mezclas que incluian hexaclorociclohexano (ay ) v
estafio se asociaron positivamente con los subtipos HR+/
HER2- (REa positivo; receptor de progesterona (RPg)
positivo/Receptor 2 del factor de crecimiento epidér-
mico humano negativo), HER2+ y triple negativo HR-/
HER2-. En cambio, las mezclas principalmente consti-
tuidas por el metabolito del DDT, cis-nonaclor y molib-
deno mostraron asociaciones negativas con los tres in-
munofenotipos. Ademas, se identificaron interacciones
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sinérgicas entre la mayoria de los plaguicidas organo-
clorados. Estos resultados destacan la complejidad de las
exposiciones combinadas a contaminantes ambientales
y su posible relacion diferencial con los distintos subti-
pos de cancer de mama (Mérida-Ortega et al., 2025)

CLORPIRIFOS: UN MODELO PARA
EL ESTUDIO DE LA EXPOSICION A
PLAGUICIDAS Y SU RELACION CON EL
CANCER DE MAMA

El CPF es uno de los insecticidas mas utilizados a ni-
vel mundial para el control de plagas en la agricultura.
Aunque su principal mecanismo de toxicidad es la in-
hibicién de la enzima acetilcolinesterasa (AChE), se ha
demostrado que, sobre todo a dosis bajas, interfiere con
el sistema endocrino a través de mecanismos molecu-
lares independientes de dicha inhibicién (Kalenik et al.,
2026). Se evaluaron las acciones del insecticida orga-
nofosforado CPF, con un enfoque particular en su ca-
pacidad para actuar como un disruptor endocrino en la
glandula mamaria y el cancer de mama. Las evidencias
acumuladas sobre los diferentes efectos adversos en la
salud impactaron en la modificacién de la normativa a
nivel regional y global. De esta manera, la informacion
fue recabada para la redaccion de un informe técnico que
fundamento las bases para su prohibicion en Argentina
y sent6 antecedentes para la discusion y toma de de-
cisiones en la regién latinoamericana (SENASA, 2021;
Venturino et al, 2021).

Se conoce que ciertas alteraciones benignas de la
glandula mamaria estan vinculadas con un mayor riesgo
de cancer de mama (Sherman et al., 2024). La glandula
mamaria es altamente sensible a los estimulos hormo-
nales ciclicos, lo que la convierte en un modelo ideal para
evaluar los efectos de los disruptores endocrinos (DE).
Se llevaron adelante estudios en ratas Sprague-Dawley
expuestas cronicamente a dosis ambientalmente rele-
vantes de CPF, sefialando alteraciones significativas que
incluyeron un incremento en la red ductal, con un mayor
numero de ductos y estructuras alveolares. Asimismo, la
exposicion aument? la incidencia de lesiones proliferati-
vas benignas, como la hiperplasia ductal, especialmente
la de tipo florido, y la adenosis mamaria. CPF incrementa
el porcentaje de células positivas para el antigeno nu-
clear de proliferacién celular, PCNA, en el epitelio duc-
tal, confirmando un efecto mitogénico. Se registr6 una
modulacién de receptores esteroideos sefalando que
la exposicion aumenta la expresion del RPg en el tejido
mamario. Aunque CPF parece activar las vias estrogéni-
cas, a menudo reduce los niveles séricos de estradiol y
progesterona, lo que sugiere una interferencia en el eje
hipotdlamo-hipdfisis-ovario (Ventura et al., 2016). En
ratas ovariectomizadas, el plaguicida es capaz de pre-
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venir el incremento de los niveles séricos de la hormona
luteinizante inducido por la cirugia, actuando de manera
similar al estradiol (Ventura et al., 2016). El CPF no solo
podria actuar a través de las sefiales mediadas por recep-
tores, sino que también altera la regulacién génica me-
diante mecanismos epigenéticos. Se ha demostrado que
aumenta los niveles de ARNm de HDAC1 en el tejido ma-
mario (Ventura et al., 2019). Dado que la HDAC1 puede ser
reclutada al promotor del gen ESR1, su sobreexpresion
inducida por CPF podria explicar la represion del REa y
el aumento de la capacidad clonogénica observada en tu-
mores mas agresivos (Lasagna et al., 2026).

Por otro lado, se estudiaron otros procesos que asocian
a la exposicion a CPF con la evoluciéon tumoral mamaria.
Un estudio reciente evalu6 la accién del plaguicida so-
bre la microbiota intestinal y las consecuencias sobre el
crecimiento de los tumores de mama. Se demostré que la
exposicion crénica a CPF en ratones indujo una disbiosis
microbiana que provocd un incremento en metabolitos
microbianos en sueroy tejidos tumorales que persiste aun
después de la interrupcion de la exposicion. El estudio su-
giri6 que CPF promueve el crecimiento tumoral mediante
un mecanismo indirecto a través de la disbiosis y los me-
tabolitos microbianos causando una reprogramacion del
metabolismo del tumor (Yuan et al., 2026).

In vitro, se demostré que CPF ejerce efectos diferen-
ciales en las lineas celulares de cancer de mama de-
pendiendo de la dosis y de la dependencia hormonal de
las células. En bajas concentraciones, CPF promueve la
proliferacion celular en la linea MCF-7 (dependiente de
estrogenos) a través de la activacion del REa (Ventura et
al., 2012). El analisis de docking molecular indica que el
CPF podria unirse al dominio de unién al ligando del REa
(Lasagna et al., 2025, 2026). Paraddjicamente, las con-
centraciones elevadas del plaguicida inhiben la prolife-
racién celular, provocando un arresto del ciclo y la muer-
te celular. Este efecto esta mediado por un desequilibrio
redox, especificamente por la generacion de especies
reactivas del oxigeno como el perdxido de hidrégeno,
que promueve la fosforilacion de ERK1/2, conduciendo
a la muerte celular (Ventura et al., 2015). No obstante,
Moyano et al. encontraron que CPF en las lineas celu-
lares MCF-7 y MDA-MB-231, induce la generacion de
ROS, la acumulacion de acetilcolina por inhibicién de la
AChE y altera la via Wnt/B-catenina, junto con la sobre-
expresion de las variantes AChE-R y AChE-S (Moyano et
al., 2020; Moyano, Garcia, et al., 2021). En la linea celu-
lar MDA-MB-231, la exposicién a CPF incremento la ex-
presion de factores promotores de la angiogénesis como
HIF-1a, VEGF, NOS-2 y COX-2 involucrando al receptor
de hidrocarburos arilicos (Bujan et al., 2024; Zarate et
al., 2020). Estos mecanismos contribuyen a dilucidar la
accion de CPF en la carcinogénesis mamaria.

CPF activa multiples cascadas de sefializacién asocia-
das con la progresion tumoral y la malignidad. El pestici-
da induce la fosforilacion y translocacion de la oncopro-
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teina c-SRC a la membrana celular. Esto activa las vias
AKT/GSK-3By p38, las cuales regulan la supervivencia, el
crecimiento y la remodelacion del citoesqueleto necesaria
para la migracion. El CPF aumenta la expresion y fosfo-
rilacion del receptor del factor de crecimiento similar a
la insulina tipo 1 (IGF-1R) y de su efector IRS-1, poten-
ciando las sefiales mitogénicas (Lasagna et al., 2022). A su
vez, se ha reportado que CPF puede inducir la activacion
del receptor AhR a través de la via PGE2/Wnt/B-catenina
y la sobreexpresion de las proteinas de choque térmico,
HSP90 y HSP70 (Moyano et al., 2021).

Asimismo, se vinculd la exposicion a CPF con la ad-
quisiciéon de un fenotipo mas indiferenciado, carac-
terizado por la pérdida de marcadores epiteliales y el
aumento de marcadores mesenquimales y factores de
transcripcion como Slug. Esto resulta en un incremento
de la capacidad de migracién e invasion celular (Lasagna
et al., 2020). También promueve la expansion de subpo-
blaciones celulares con caracteristicas de células madre
(fenotipo stemness), aumentando la capacidad de formar
mamosferas y la expresion de marcadores como NANOG,
OCT4 (POU5F1) y ALDH1A1 (Lasagna et al., 2022).

Finalmente, el plaguicida podria afectar la respues-
ta a la terapia endocrina en el tratamiento del cancer de
mama dado que se demostrd que induce un mecanismo
que involucra la regulacién HDAC1y al complejo HDAC1-
NCOR2 descripto como una via de escape al tratamiento
hormonal (Lasagna et al., 2026).

CONCLUSIONES, PERSPECTIVAS
FUTURAS Y RELEVANCIA PARA LA
SALUD PUBLICA

La evidencia reunida a lo largo de esta revisiéon permi-
te sostener que los mecanismos inducidos por los pla-
guicidas de uso intensivo en la agricultura de paises de
Latinoamérica constituyen un nexo plausible entre la
exposicion y el riesgo y la evolucién de la carcinogé-
nesis mamaria. Los ejemplos analizados ilustran que
compuestos quimicamente disimiles pueden converger
sobre vias comunes, muchas de ellas relacionadas con
la sefializacién estrogénica y con la adquisicion de fe-
notipos de mayor agresividad tumoral. El caso de CPF
resulta particularmente ilustrativo de esta convergen-
cia: ademas de actuar como disruptor endocrino a través
de la modulacién directa del receptor de estrogeno alfa,
promueve un fenotipo de transicion epitelio-mesenqui-
matica y de células madre tumorales, e interfiere con la
respuesta a terapias antiestrogénicas mediante meca-
nismos epigenéticos, lo cual tiene implicancias clinicas
directas sobre el prondstico y el manejo terapéutico de la
enfermedad.

A pesar de esta creciente solidez mecanistica, per-
siste una brecha significativa entre la informacion ob-
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tenida a partir de estudios en modelos celulares y ani-
males y la evidencia epidemiolégica, particularmente
en América Latina.

Como perspectivas a futuro, resulta prioritario avan-
zar en tres aspectos complementarios. En primer lugar,
el desarrollo de estudios epidemiolégicos longitudi-
nales disefiados para capturar las ventanas criticas de
susceptibilidad del desarrollo mamario que permitan
correlacionar los niveles de exposicion a plaguicidas
con marcadores especificos y con el riesgo de cancer de
mama. En segundo lugar, la incorporacién de enfoques
que consideren la exposicion a mezclas de agroquimicos
que resultan mas representativa de los escenarios reales
de exposicion ambiental y ocupacional. En tercer lugar,
la validacién de biomarcadores con potencial aplicacion
como herramientas de deteccién temprana, evaluacion
de riesgo y monitoreo de poblaciones ocupacionalmen-
te expuestas, particularmente en contextos de recursos
limitados.

La magnitud del uso de plaguicidas en la region, su-
mada a las proyecciones que anticipan un incremento
sostenido de la incidencia y la mortalidad por cancer de
mama en Ameérica Latina, plantea la urgencia de fortale-
cer los sistemas de vigilancia ambiental y epidemiolégi-
ca, de mejorar propuestas de evaluacion de la exposicion
y de promover estrategias de prevencion primaria que
conlleven a la reduccion de la exposicién ambiental.
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