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În anul 1970, Organizaţia Mondială a Sănătăţii a publicat rezultatele unui studiu

1
 privind experienţe 

ale reproducerii în legătură cu incidenţa cancerului mamar. Acest studiu a peste 17.000 de femei, efectuat 

în şapte regiuni de pe patru continente ale lumii, a adus la lumină date de necontestat şi astăzi. Una din 

primele constatări ale studiului a fost că femeile care nasc copii de la o vârstă fragedă sunt mai puţin 

susceptibile de a face cancer de sân faţă de  cele care au copii mai târziu sau cele care nu au copii 

deloc. În ce măsură sunt protejate împotriva cancerului mamar aceste femei?  Conform constatărilor 

oamenilor de  ştiinţă de la OMS, "se estimează că femeile care au primul copil sub 18 ani, au un risc 

de circa o treime de a face cancer la sân în comparaţie cu riscul mamelor a căror primă naştere este 

amânată până la 35 de ani sau mai mult."  
Înseamnă aceasta oare că  o tânără femeie, care naşte primul copil înainte de-a împlini 18 ani sau 

mai puţin, are riscuri mai reduse de a face cancer mamar, chiar dacă face un avort?  În ceea ce priveşte 

avortul, cercetătorii OMS au  arătat că rezultatele lor „sugerau că riscurile asociate cu avortul sunt mai 

crescute, chiar dacă sarcina ulterioară este dusă la termen.”
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Cercetări medicale publicate în reviste de specialitate recunoscute confirmă aceste constatări,
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precum şi bazele hormonale ale riscurilor. Douăzeci şi cinci din 31 de studii epidemiologice,
3-33

 din 

totalul celor efectuate la nivel mondial asupra femeilor africane, asiatice şi europene, au concluzionat că 

un singur avort creşte riscul de a avea cancer de sân mai târziu în viaţă.  Un lucru important de subliniat 

este că această creştere a riscului din avort se adaugă riscului asociat cu întârzierea primei naşteri, deci 

avortul creşte riscul de cancer la sân în două moduri! 

 Nu trebuie să ne mai întrebăm de ce, în mai puţin de o jumătate de secol, timp în care 

avortul a devenit legal şi obişnuit în foarte multe ţări, incidenţa cancerului mamar în ţările 

industrializate din lume a crescut de peste două ori.
34- 35

  

V-aţi întrebat vreodată care ar fi impactul real asupra femeilor din ţara dvs importul unor 

astfel de drepturi ca "drepturile reproducerii" din ţările industrializate? Dacă da, întrebarea firească 

ar fi: 

 ESTE SISTEMUL MEDICAL DIN ŢARA DVS PREGĂTIT PENTRU O EPIDEMIE DE 

CANCER LA SÂN? 

 

 LEGĂTURA DINTRE CANCERUL MAMAR ŞI ESTROGENI 

 

De ce doar avorturile provocate cresc riscul cancerului mamar, nu însă şi pierderile naturale de 

sarcină? 

Estrogenul este hormonul – mesagerul chimic – care transformă organismul unei fete la pubertate în 

organism de femeie. De fapt există o întreagă clasă de corticosteroizi similari – estrogenii – care pot 

influenţa dezvoltarea sânilor şi a altor ţesuturi feminine.  Estradiolul este un estrogen secretat din 

abundenţă de ovare, fapt care face ca organismul unei fete la pubertate să capete forme adulte. Efectele 

estradiolului sunt atât de puternice, încât concentraţia sa în sânge se măsoară în părţi pe trilion! 

Estradiolul este secretat de asemenea şi de organismul bărbătesc – doar o zecime din cantitatea produsă 

de organismul femeii –, căci ambele sexe au nevoie de estradiol pentru creşterea normală şi pentru 

procesul de întreţinere a oaselor. 

După pubertate, nivelele de estrogen cresc şi scad de două ori la fiecare ciclu menstrual. Sub 

influenţa hormonului de stimulare foliculară (HSF) din glanda hipofiză, se stimulează dezvoltarea 

ovulului în foliculii ovarieni în prima jumătate a ciclului (numită faza foliculară).  Celulele foliculare din 

jurul ovulului se multiplică, iar ovarele produc estradiol în cantităţi din ce în ce mai mari, atingând un 

vârf cu o zi înainte de ovulaţie.  Acest vârf preovulator are cel mai mare nivel de estradiol din sânge pe 

care îl atinge o femeie în mod normal, când nu este însărcinată. Nivelul ridicat al estradiolului stimulează 

glanda hipofiză să secrete un alt hormon, numit luteinic, care declanşează ovulaţia. După ovulaţie, 

foliculul se umple cu celule numite celule luteinice.  Aceste celule luteinice proliferează sub influenţa 

hormonului luteinic din hipofiză, secretând cantităţi tot mai mari atât de estradiol, cât şi de progesteron, 

hormonul naşterii, din care se produce estradiolul.  

Deoarece secreţia hormonului luteinic din hipofiză scade rapid după ovulaţie, corpus 

luteum/corpul galben (cum se numeşte acum fostul folicul) începe a regresa aproximativ la o săptămână 

TOATE FEMEILE DIN LUME AU DREPTUL SĂ ŞTIE ASTA!  
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după ovulaţie, cu excepţia cazului în care a avut loc fecundarea ovulului (concepţia).  Dacă a apărut 

concepţia, embrionul începe - aproape imediat - să secrete un alt mesager chimic, gonadotropina 

corionică umană (GCH),* care acţionează ca un hormon luteinic ca să "recupereze" corpul galben.  

Dacă concepţia nu a avut loc, corpul galben moare.  Lipsa estrogenulului luteinic şi a progesteronului, 

necesari pentru creşterea şi maturizarea endometrului (a mucoasei uterine, în care se implantează 

embrionul), fac ca endometrul să se descompună şi să fie expulzat prin fluxul menstrual. 

 Dacă, cu toate acestea, concepţia a avut loc şi corpul galben a fost recuperat, el începe să genereze 

concentraţii enorme de estradiol şi de progesteron (necesar implantării embrionului şi menţinerii sarcinii). 

Nivelele importante de estradiol (comparate cu cele ale femeilor care nu sunt însărcinate din aceeaşi 

perioadă a ciclului menstrual) pot fi detectate la 5 zile după concepţie.
36

 Până în săptămâna a 7-8 de 

gestaţie (după ultimul ciclu), sângele unei femei însărcinate deja conţine nivele de estradiol de 6 ori mai 

mari (adică o creştere de 500%) decât în timpul concepţiei, şi de două ori mai mult decât în perioada 

vârfului preovulator (cu nivel cel mai înalt de estradiol, atunci când femeia nu este însărcinată). 

În contrast vădit cu această situaţie sunt sarcinile pierdute în mod spontan (natural), în timpul 

primului trimestru de sarcină. Astfel de sarcini de obicei nu vor genera estradiol în cantităţi mai mari 

decât în perioadele când femeia nu este însărcinată.
37, 38

  O echipă de obstetricieni elveţieni, în 1976, a fost 

capabilă să anticipeze avorturile spontane cu o acurateţe de 92%, măsurând doar o singură dată nivelele 

de estradiol!
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 Teoretic, acest lucru este simplu de explicat: pierderea de sarcină este provocată de lipsa de 

progesteron, hormonul care produce estradiol. 

Rolul estradiolului în dezvoltarea ţesutului sânului explică modul în care estrogenii reprezintă 

factori de risc în cancerul mamar. Anume estradiolul influenţează creşterea sânilor, făcându-i să ajungă la 

maturitate, în timpul pubertăţii şi în timpul sarcinii (în primele două trimestre de sarcină).  Celulele 

sânului care sunt cel mai influenţate de estradiol sunt cele mai primitive sau nediferenţiate.  O dată (şi 

pentru totdeauna) diferenţiate în scopul producerii de lapte, alţi factori (necunoscuţi încă) fac ca aceste 

celule ale sânului să nu se mai poată reproduce.   

 Anume, celulele sânului nediferenţiate, vulnerabile la efectele carcinogenilor (radiaţie, 

anumite chimicale etc.), pot genera tumori canceroase, mai târziu în viaţă. Dacă o femeie trece prin 

câteva săptămâni de sarcină normală şi apoi i se provoacă avortul, ea rămâne cu mai multe astfel 

de celule vulnerabile la cancer decât au avut sânii săi înainte de a rămâne însărcinată. În plus, orice 

celule anormale potenţial generatoare de cancer care deja există în ţesutul sânilor (şi asemenea 

celule sunt prezente, într-o anumită măsură, la toţi oamenii) sunt stimulate, de asemenea, să se 

înmulţească. Toate acestea rezultă într-un risc statistic mult mai crescut de dezvoltare a unei 

tumori canceroase. 

În schimb, o sarcină dusă până la capăt duce la o diferenţiere totală a ţesutului mamar în 

scopul producerii de lapte, lăsând mai puţine celule vulnerabile la cancer în ţesutul mamar al 

femeii, faţă de cum au fost înainte de începerea sarcinii. Prin aceasta se înţelege fenomenul 

recunoscut drept diminuarea riscurilor cancerului mamar, ca urmare a sarcinii duse la termen. 

Este pe larg cunoscut faptul că femeile care încep să aibă copii de la o vârstă fragedă îşi reduc riscul 

de a avea cancer de sân mai târziu în viaţă
1
.  Cu cât mai rapid sânii devin pe deplin maturi ca să producă 

lapte, cu atât mai puţin probabilă este prezenţa celulelor anormale, potenţial precanceroase, provenite din 

atacul carcinogenilor (cauze care rămân în mare măsură necunoscute).  În sprijinul acestei teorii, vine un 

studiu experimental al efectului sarcinii şi al avortului provocat asupra incidenţei cancerului mamar la 

şobolanii tineri trataţi cu agenţi chimici cancerigeni, publicat în 1980
39

.  Aceeaşi echipă de cercetare a 

publicat de asemenea un excelent studiu despre diferenţierea care are loc în ţesutul mamar uman, în 

funcţie de vârstă şi sarcină.
40 

În plus, din moment ce sânii femeilor au întotdeauna unele celule 

nediferenţiate (şi chiar unele celule anormale), supraexpunerea la efectele de promovare a creşterii 

nivelului de estradiol sau al altor estrogeni, contribuie la riscurile cancerului de sân, ori de câte ori 

expunerea are loc. 

 Nu este surprinzător, apoi, că cei mai cunoscuţi factori de risc pentru cancerul de sân sunt asociaţi 

cu supraexpunerea la estrogen.  De exemplu, femeile, care ating vârsta pubertăţii la o vârstă timpurie, sau 

care intră în menopauză la o vârstă târzie, sau care au mai puţini copii sau deloc, sunt expuse la mai multe 

creşteri ale nivelului de estradiol, din cauza mai multor cicluri menstruale pe care le au.  Dimpotrivă, 

femeile care-şi alăptează copiii au mai puţine cicluri menstruale, ceea ce ajută astfel la diminuarea 

riscurilor. 

Chiar şi factori de risc care nu au legătură cu reproducerea par să aibă un mecanism de operare 

legat de estrogeni.  De exemplu, obezitatea, care apare la unele femei după menopauză, creşte riscul 

cancerului, pentru că celulele adipoase (ţesutul gras) de fapt sintetizează estrogenii, ceea ce face să 
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crească nivelele de estrogen în sânge.  Chiar si consumul cronic de alcool pare să crească riscul de cancer 

la sân prin creşterea nivelului de estrogeni în sânge la unele femei.  De asemenea, o dietă ridicată în 

grăsimi animale, comparativ cu o dietă vegetariană duce la creşterea acestui risc. Iar anumite legume 

cunoscute că ar ajuta la protejarea împotriva cancerului, cum ar fi cele din familia broccoli şi varza, ajută 

organismul femeii să elimine rapid estrogenii. 

Având în vedere că efectul estrogenilor ca factor de risc pentru cancerul de sân este recunoscut de 

mult timp, mulţi medici ezită să prescrie medicamente din gama terapiei de înlocuire a estrogenilor, în 

perioada de după menopauză, la femeile în vârstă,  în special la cele cu orice antecedente de cancer de sân 

în familie.  După câte se pare, astfel de medicamente par a creşte uşor riscul de cancer la sân, atunci când 

sunt folosite mai mulţi ani la rând. S-ar crede, prin urmare, că medicii ar fi demult preocupaţi de 

posibilele creşteri ale riscului cancerului de sân, atribuit avortului provocat, dat fiind nivelele extrem de 

mari de estradiol la femeile care au făcut avort, chiar dacă avortul a fost provocat în primele câteva 

săptămâni de sarcină.  

În sfârşit, există un alt aspect suplimentar şi esenţial al legăturii dintre avortul spontan şi cancerul 

de sân care trebuie evidenţiat, şi anume efectul pierderii de sarcină după primul trimestru de gestaţie.  

Cele mai multe pierderi spontane de sarcină apar în primul trimestru, şi peste 90% din ele sunt 

caracterizate de nivele anormal de scăzute de estradiol la mamă
38

.  Cu toate acestea, există motive să se 

creadă că sarcinile ce supravieţuiesc primului trimestru (si n-ar putea supravieţui fără nivele ridicate de 

progesteron şi nivele egale de estradiol) pot spori riscul cancerului mamar, dacă sunt pierdute în mod 

spontan. 
 * Deşi este frecvent descris ca hormon, HCG, de fapt, nu e hormon.  Este un mesaj chimic între două persoane din aceeaşi specie (în 

acest caz, mama şi copilul) şi e mult mai corect să fie numit feromon (substanţă chimică, biologic activă, secretată de unele insecte, peşti, 

batracieni, mamifere, care influenţează procesele de dezvoltare şi comportamentul altor indivizi). Deoarece HCG nu este secretat în mod normal 

de către organismul unei femei, prezenţa HCG stă la baza fiecărui test de sarcina. 
 

 CONFERINŢA MONDIALĂ PRIVIND CANCERUL DE SÂN RECUNOAŞTE 

LEGĂTURA DINTRE AVORT ŞI CANCERUL MAMAR 

 

Prima Conferinţă Mondială privind cancerul mamar a avut loc în iulie 1997 la Kingston, Ontario, 

Canada. Conferinţa a fost organizată de Femeile pentru Mediu şi Dezvoltare (Women’s Environment and 

Development Organisation, WEDO), prezidată în acel moment de Bella Abzug.  La conferinţă, dr. Joel 

Brind, profesor de endocrinologie la Baruch College din Universitatea City din New York şi editor al 

revistei Abortion-Brest Cancer Quarterly Update, a ţinut un seminar despre legătura dintre cancer de sân 

şi avort.  Discursul dr. Brind a inclus studiul actualizat „Comprehensive review and meta-analysis"
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(Revizuire cuprinzătoare şi meta-analiză) pe această temă, iniţial publicat în British Medical 

Association’s Journal of Epidemiology and Health Community.  Dna Abzug a participat la seminarul dr. 

Brind, purtând şi o discuţie vie şi cordială cu privire la legătura dintre avort şi cancerul mamar.   

 Un an mai târziu, în toamna anului 1998, la Conferinţa Mondială pentru Populaţie, WEDO a 

publicat Raport Planului Global de Actiune (Global Action Plan Report)
41

, în care organizaţia şi-a 

prezentat în detalii agenda pentru eradicarea totală finală a cancerului de sân.  În secţiunea Raportului 

referitoare la factorii de risc hormonal se subliniază: 

 

 "Astăzi, femeile, în comparaţie cu generaţiile anterioare sunt expuse , în general, la nivele tot 

mai mari de estrogeni pe tot parcursul vieţii. Se crede că femeile se confruntă în prezent cu nivele 

excesive de estrogeni naturali şi sintetici, ceea ce duce la creşterea riscului de cancer la sân. Utilizarea 

prelungită a pilulelor de control al naşterii, întârzierea sarcinii sau lipsa  sarcinii şi alăptării, 

AVORTUL PROVOCAT, dieta cu un conţinut ridicat în grăsime, carnea roşie, produsele lactate şi 

prescrierea hormonilor de înlocuire după menopauză, toate sunt considerate factori de risc al creşterii 

estrogenilor şi cancerului mamar."(sublinere adăugată).  

 

 Ţineţi minte: Drepturile reproductive nu au nici un sens fără 

dreptul de a cunoaşte toate consecinţele alegerii pe care noi, femeile, 

o facem la un moment dat. 
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