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Resumen

Introduccion: /a inflamacion, las alteraciones metabdlicas y
antropométricas del fendmeno sobrepeso-obesidad son fac-
tores de riesgo para cancer de mama (CaM) particularmente
en mujeres con enfermedad mamaria benigna proliferativa
(EMBP).

Objetivo: describir los niveles de adipocitocinas, alteracio-
nes metabdlicas y antropométricas en la EMBP y su papel
como estimadores de riesgo para CaM en una poblacion con
prevalencia de sobrepeso-obesidad de mds del 70%.

Material y métodos: estudio transversal analitico en 27 mu-
Jjeres con CaM y 27 con EMBP Se realizd diagndstico nutri-
cional, antropometria y célculo del indice cintura-talla (ICT);
determinacion sérica de adipocitocinas, insulina, glucosa y
estimacion de HOMA IR. Se calcularon promedio y desvia-
ciones estandar, correlaciones de Pearson y Spearman;
Odds Ratio (OR) e intervalos de confianza mediante regre-
sion logistica como estimadores de riesgo de CaM. Se con-
siderd significativo un valor de p < 0.05.

Abstract

Background: The immunologic, metabolic and anthropome-
tric disturbances of overweight-obesity phenomena are risk
factors to breast cancer (BC), particularly in proliferative be-
nign breast disease women (PBBD).

Objective: To describe the adipocytokine levels, metabolic
alteration and anthropometric characteristics in PBBD and
its role as risk estimator to BC in a population with high
overweight-obesity prevalence.

Material and methods: A cross-sectional study. We realized
nutritional diagnosis, anthropometry, and we calculated the
waist-height rate (WHR); serum measurement of adipocyto-
kines, insulin and glucose and, HOMA IR determination in 27
PBBD and 27 BC women. We calculated mean, standard
deviation, Pearson and Spearman correlation coefficients,
Odds Ratio (OR) and confidence intervals through logistic
regression as risk estimators of BC; p < 0.05 values were
considered significant.
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Resultados: /a edad del grupo EMBP fue menor. No se
observaron diferencias en adipocitocinas ni antropometria
(excepto el didmetro humeral fue mayor en CaM). Se obser-
varon mayores niveles de insulina en CaM, y mayor porcen-
taje de mujeres con ICT > 0.5. El ICT > 0.5 + edad > 50 fueron
estimadores de riesgo para CaM.

Conclusién: un ICT > 0.5 en mujeres mayores de 50 afios
podria ser un estimador antropométrico de riesgo de CaM
en mujeres con EMBP,

Palabras clave: Obesidad; Enfermedades de la Mama;
Sindrome Metabdlico; Adipoquinas; Antropometria

Introduccion

La enfermedad mamaria benigna proliferativa (EMBP)
con transformacion del epitelio mamario y elevada fre-
cuencia de aberraciones cromosdmicas se ha aso-
ciado a un mayor riesgo de desarrollo de cancer de
mama (CaM)."? Esto se ha observado con mayor fre-
cuencia en mujeres obesas, con elevacion de marca-
dores inflamatorios y atipia, lo que enfatiza el papel de
estos fendmenos en la transformacion maligna del epi-
telio mamario.®

Autores como Hillers et al., plantean que las células
mamarias adiposas de origen mesenquimatoso con
capacidad de diferenciacion a diversos linajes,* pue-
den inducir una transformacion maligna del epitelio
mamario asociado a una expresion elevada de factor
de crecimiento insulinico tipo 1 (IGF-1). En este pro-
ceso se plantea la participacion de leptina y adiponec-
tina, ambas relacionadas con un aumento en la
densidad mamaria.’

Este contexto muestra unarelacion epidemioldgica, cli-
nicay biolégica entre elfendmeno sobrepeso-obesidad, las
alteraciones metabolicasy el comportamiento de los nive-
les séricosde adipocitocinas, conlaEMBPy el CaM; porello,
lasmujeres conantecedentesde EMBP confirmadaatravés
de biopsia, constituyen un grupo de interés para realizar
tamizajedirigido, el cual, paraleloaestrategias preventivas
que impacten en la composicion corporal, pudieran
llegar a reducir el riesgo de desarrollar CaM.?

Por ello, el objetivo de este trabajo es describir el papel
de las adipocitocinas, las alteraciones metabdlicas y las
antropomeétricas como estimadores de riesgoparaCaMen
mujeres con EMBP provenientes de unapoblaciénconpre-
valencia elevada de sobrepeso-obesidad (> 70%).

Results: Mean age in the PBBD group was minor than BC
group, the humeral diameter was greater in BC group women.
We did not find differences in anthropometry or adipocytokine
levels; in both groups, the predominant somatotype was the
endo-mesomorphic. We found higher insulin levels in BC
group and a higher percentage of women with WHR > 0.5
too. The WHR > 0.5 + age over 50 were considered risk es-
timators to develop breast cancer in PBBD women group.

Conclusion: The WHR >0.5 in women with PBBD over
50 years old could be considered an anthropometric risk
estimator to develop BC.

Keywords: Obesity; Breast Diseases; Metabolic Syndrome;
Adipokines; Anthropometry

Material y métodos

Estudio transversal analitico, en mujeres con sospe-
cha de CaM de la consulta de Oncologia quirtrgica de
los Hospitales del complejo Centro Médico Nacional de
Occidente (CMNO) del Instituto Mexicano del Seguro
Social (IMSS), en el periodo comprendido del 1 de
enero de 2014 al 31 de diciembre de 2016. Las mujeres
se agruparon acorde al resultado del estudio histopa-
toldgico confirmatorio en EMBP o CaM, en una propor-
cion 1:1, estimando un tamafo de muestra de 27
pacientes por grupo, con un nivel de confianza del 95%,
poder estadistico de 80%, una precision de 5.72 en las
diferencias esperadas en los niveles de insulina sérica,
considerando como base el reporte de Han, et al.t y
una varianza de 48.02. Se excluyeron aquellas pacien-
tes con antecedentes de otra neoplasia maligna diag-
nosticada con anterioridad, con enfermedades crénicas
relacionadas a insuficiencia organica, enfermedades
autoinmunes, o contraindicaciones para el empleo de
bioimpedancia eléctrica. Todas accedieron a participar
en el estudio a través del otorgamiento de su consen-
timiento informado por escrito.

Procedimientos de laboratorio

Las muestras sanguineas se obtuvieron después de
ocho horas de ayuno; se tomaron dos muestras: una
enviada al laboratorio hospitalario para la determinacion
de glucemia y la segunda reservada para obtener suero
y preservar alicuotas de 500 mL a -20 °C, hasta el
momento de su procesamiento. En estas Ultimas se
midio insulina, leptina, visfatina y resistina, a través de
paneles multiprueba de inmunoensayos Bio-Plex Pro
No. 171A7001M y Bio-Plex Pro No. 171A7003M para

S5



S6

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2020;58 Supl 1:S4-12

adiponectina (BIO-RAD, EUA), los cuales fueron
procesados de acuerdo con la descripcién de las ins-
trucciones contenidas en el manual correspondiente.
Los resultados de los paneles fueron reportados en
picogramos (pg) por mL, en caso de que fuera necesario
se realizé la conversién a unidad de reporte estandar.

El dia de la obtencién de la muestra sanguinea se rea-
liz6 la evaluacion antropométrica de las pacientes, y se
obtuvo la informacién demogrdfica y clinica. El grupo de
mujeres con CaM, se subclasifico por la presencia, o no,
de receptores hormonales y por la etapa clinica al
momento del diagnéstico. En ambos grupos se identifico
a las mujeres segun su estado hormonal (premenopdau-
sicas 0 posmenopausicas, de acuerdo con la Guia de
Practica Clinica: Diagnostico y tratamiento de la perime-
nopausia y postmenopausia),” indice de masa corporal
(IMC), sensibilidad a la insulina por HOMA IR < 3 (calcu-
lado acorde a [(glucosa*insulina)/405]¢ e indice cintura-ta-
lla (ICT 2 0.5) como factor de riesgo cardiovascular.

Antropometria y analisis de la
composicion corporal

La antropometria, fue realizada por un antropometrista
nivel lll de la International Society for the Advancement
of Kineanthropometry (ISAK), de acuerdo con el manual
de referencia.’ La estatura se midié con un estadimetro
(Seca 213) con una sensibilidad de 0.1 cm; el peso y la
composicién corporales fueron determinados con una
bascula digital, previamente calibrada, y dotada de una
sensibilidad de hasta 0.1 kg (Tanita BF 601, Japan). Se
utilizé un plicometro Harpenden (British Indicators, Ltd.,
Londres) con una sensibilidad de 0.1 mm y una presion
constante de 10 mm,? para la valoracién de los ocho
pliegues cutdneos (triceps, subescapular, biceps, cresta
iliaca, supraespinal, abdominal, muslo anterior y pierna
medial). EI IMC se obtuvo utilizando la formula: peso
corporal (kg)/altura (m?), un IMC 3 30 fue considerado
obesidad. El indice cintura-cadera (ICC) se determind
utilizando la férmula: perimetro de cintura (cm)/perimetro
de cadera (cm); mientras que el indice cintura-talla (ICT)
utilizé la férmula: perimetro de la cintura (cm)/estatura
(cm)," un ICT > 0.5 se considerd factor de riesgo cardio-
vascular. Todas las medidas se efectuaron por triplicado,
de forma no consecutiva y utilizando el promedio como
valor final.

Analisis estadistico

Los datos fueron analizados con el paquete estadis-
tico SPSS version 21. Los resultados fueron descritos

en promedio y desviacion estédndar. Para la
comparacion entre los grupos se utilizo t de Student.
Las variables cualitativas se reportaron en proporcio-
nes y porcentajes, y se uso la prueba de Chi cuadrada
para comparar las frecuencias entre los grupos; en
valores esperados menores a 5, se empled la prueba
exacta de Fisher.

Se analizé la asociacion entre variables a través del
calculo de la correlacién de Pearson (rP) (en variables
cuantitativas) y Rho de Spearman (entre variables ordi-
nales o variables ordinales y cuantitativas). Se calculd
Odds Ratio (OR) como estimador del riesgo de CaM,
a través de un modelo de regresion binaria logistica;
en el modelo se incluyeron como potenciales estima-
dores aquellos en los que el valor p de la correlacion
fue <0.2. Se muestran los resultados del andlisis crudo
y del andlisis ajustado. Valores de p < 0.05 fueron
considerados significativos.

Resultados

Se estudiaron 54 mujeres, 27 con EMBP y 27 con
CaM en diferentes etapas clinicas (EC) [I: 6 pacientes
(11.1%), 11: 13 (24.1%), ll: 7 (13%) y IV: 1 (1.9%)], con
un patrén de expresion predominante de receptores
hormonales (RH) [receptores estrégeno (RE): 74.1%
(n =20; p = 0.013); receptores progesterona (RP): 63%
(n = 17; p = 0.143); expresion de Her2-Neu: 18.5%
(n =5; p=0.078)].

La edad al momento del diagndstico fue de 46.33
anos en pacientes con EMBP frente a 54.07 afios en
pacientes con CaM (p = 0.013).

Se identifico el diagndstico de DM2 en los expedien-
tes de tres mujeres (una con EMBP dos con CaM). A la
par se identificd un 44.3% de mujeres con resistencia
a lainsulina 'y 33.3% con hiperinsulinemia en las muje-
res con CaM. En el grupo de mujeres con EMBP el
porcentaje de resistencia a la insulina y con hiperinsu-
linemia corresponde en ambos casos al 25.9%

En el grupo de pacientes con CaM, el estado hormo-
nal predominante fue la posmenopausia (70.37%),
comparado con el 44.5% en mujeres con EMBP
(p = 0.049); pese a estas diferencias entre grupos, en
cuanto a la edad y el estado hormonal, el porcentaje
de sobrepeso-obesidad en ambos grupos de pacientes
fue superior al 70%. Las mujeres con obesidad alcan-
zaron el 48.1% de las mujeres con CaM y el 25.9% de
aquellas con EMBP, el somatotipo predominante en
ambos grupos fue el endomesomorfico (EMBP: 85.2%
frente a CaM: 74.1%, p = 0.419).
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Cuadro I. Resultados del anélisis de composicion corporal por bioimpedancia en mujeres con EMBP y CaM

EMBP

(n = 27)

CaM
(n = 27)

I B B e

indice de masa corporal (kg/m?) 28.34
Peso (kg) 72.33
Porcentaje de grasa total (%) 38.24
Porcentaje de grasa tronco (%) 35.67
Masa muscular total (kg) 41.18

*Estadistico de prueba t de Student; nivel de significancia: 0.05.

No se observaron diferencias entre grupos en el
estudio de composicion corporal por bioimpedancia
(Cuadro 1) o por antropometria (Cuadro Il). El diametro
humeral es significativamente mayor en el grupo de
pacientes con CaM respecto al grupo EMBP [6.19
(+ 0.56) centimetros frente a 5.83 (+ 0.54) centimetros;
p = 0.022]. No hubo diferencia significativa (p = 0.512)
en el ICT de las mujeres con EMBP [0.56 (+ 0.09)]
comparado con las mujeres con CaM [0.57 (+ 0.09)]
(p = 0.512). EI ICT 2 0.5 estuvo presente en el 59% de
las mujeres con EMBP frente al 85% de las mujeres
con CaM.

Los niveles séricos de adipocitocinas (leptina, adipo-
nectina, resistina y visfatina), glucosa e indice HOMA-IR
no mostraron diferencias significativas entre los gru-
pos, sin embargo, a pesar de no haber alcanzado sig-
nificancia estadistica, la insulina mostré un
comportamiento clinico diferente entre los grupos
(CaM = 35.41 mU/mL frente a EMBP = 13.18 mU/mL;
p = 0.069) (Cuadros IlI-1V).

La correlacion entre los valores de adipocitocinas y
otros indicadores metabdlicos y antropométricos mos-
tré una asociacion significativa entre los niveles de
visfatina y la medida del didmetro humeral (rP = -0.295;
p = 0.031) y de los niveles de leptina con el pliegue
abdominal (rP = 0.286; p = 0.036) en la todas las muje-
res estudiadas (Cuadro V). En el grupo de pacientes
con CaM se observé una correlacion significativa entre
la adiponectina (rP = 0.397; p = 0.04) y la resistina
(rP = 0.457; p = 0.016) con el pliegue abdominal, y una
correlacion de 0.555 (p = 0.004) entre el porcentaje de
expresion de RE, RP, y Her2-Neu con los niveles de
adiponectina (rP = 0.701; p = 0.000). Se identificd un
patrén similar entre la expresion de RP y el HOMA-IR
(rP = 0.400; p = 0.047), con una tendencia a la

(= 6.04) 29.31 (£ 6.92) 0.586
(£ 16.75) 71,29 (= 16.17) 0.817
(= 6.27) 38.69 (£ 7.05) 0.804
(£ 7.65) 36.87 (£ 7.16) 0.554
(+ 5.96) 40.99 (£ 5.69) 0.907

asociacion entre la expresion de receptores hormonales
y las alteraciones de metabdlicas en las mujeres con
CaM.

Con base en estos hallazgos se calcularon Odds
Ratio para estimar el riesgo de desarrollo de CaM en
mujeres con EMBP; se identificaron tanto la edad y el
diametro humeral como estimadores del riesgo de
desarrollo de CaM en las mujeres con EMBP
(cuadro VI).

En el modelo ajustado de regresion se pudo identi-
ficar la edad + elevacion de niveles séricos de insulina
y a la edad + resistencia a la insulina (con base en
HOMA IR); asi como un ICT 2 0.5 + edad < 50 afios
como potenciales factores de riesgo en el desarrollo
de CaM en las mujeres con EMBP (Cuadro VI).

Discusion

A través de los resultados no se identificaron dife-
rencias significativas en los niveles de adipocitocinas
séricas, caracteristicas antropométricas ni metabdlicas
en una muestra de mujeres con EMBP y CaM selec-
cionadas a partir de una poblacién con una prevalencia
de sobrepeso-obesidad superior al 70%."

Las caracteristicas metabdlicas diferenciales entre
EMBP y CaM fueron la presencia de hiperinsulinemia
y de HOMA-IR >3; antropométricamente lo fue el ICT
> 0.5 (59.3% en el grupo de EMBP y 85.2% en el de
CaM; p = 0.033).

En este estudio observamos que el 74.01% (n = 20)
de las mujeres se diagnostican en etapa clinica local-
mente avanzada (ECII: 48.15%, ECIII: 25.92%), y que
del total de pacientes, mas del 60% tuvieron tumores
positivos a receptores hormonales (RE: 74.1%; n = 20
y RP: 63%; n = 17); hallazgos que coinciden con los
de Oh H et al;'? este grupo enfatiza del papel que
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Cuadro Il. Descripcion antropométrica de mujeres con EMBP y CaM

S8

EMBP CaM
= 27) = 27)
oneie |08 | i |5
Circunferencia de brazo contraido (cm) 32.56 (+ 5.1) 32.61 (+ 5.36) 0.968
Cintura (cm) 88.93 (£ 13.15) 89.27 (£ 12.19) 0.923
Cadera (cm) 104.93 (£ 12.00) 104.38 (£ 12.32) 0.868
Pliegue cuténeo tricipital (mm) 25.12 (+ 6.38) 24.13 (£ 7.87) 0.612
Pliegue cutaneo subescapular (mm) 26.02 (£ 7.08) 26.40 (£ 10.92) 0.879
Pliegue cutaneo bicipital (mm) 17.97 (+ 7.39) 16.94 (+ 8.07) 0.629
Pliegue abdominal (mm) 31.32 (£ 7.22) 30.78 (+ 8.46) 0.804
Diametro del hiumero (cm) 5.83 (£ 0.54) 6.19 (£ 0.56) 0.022
Didmetro del fémur (cm) 8.81 (£ 1.07) €. 1% (£ 1.02) 0.228
indice cintura/cadera (ICC) 0.84 (£ 0.06) 0.85 (£ 0.063) 0.511
indice cintura/talla (ICT) 0.56 (+ 0.09) 0.57 (£ 0.09) 0.512
*Estadistico de prueba t de Student; nivel de significancia: 0.05.
Cuadro lll. Niveles de leptina, adiponectina en mujeres con EMBP y con CaM
CaM
(n = 27) = 27)

Mediana

(Intervalo intercuartil) (Intervalo intercuartil)

Leptina (ng/mL) 9.7 (4.9 - 16.6) (4.1 - 19.6) 0.959
Razén leptina/IMC 0..42 (0.2 - 0.8) 0.22 (0.15 - 0.55) 0.183
Adiponectina (mg/mL) 54.6 (25 - 142) 24.9 (24.9 - 90.8) 0.869
Razoén adiponectina/IMC 0.21 (0.08 - 0.35) 0.17 (0.09 - 0.49) 0.749
Razén leptina/adiponectina 1.8 (0.83 - 6.9) 1.3 (0.4 - 4.6) 0.272

*Estadistico de prueba U de Mann-Whitney; nivel de significancia: 0.05.

juegan los esteroides sexuales, la aromatizacion peri-
férica de los mismos en el tejido adiposo y su efecto
en el control de la proliferacion celular y la apoptosis
del epitelio mamario en las mujeres con un aumento
del tejido adiposo y EMBP o CaM.'34

En los hallazgos también se observo que el riesgo
de desarrollar CaM en mujeres con EMBP e ICT > 0.5
el OR es de 5.3 (IC95%: 1.219 - 23.073; p = 0.026), a
lo que se agrega el riesgo de la enfermedad mamaria
benigna por si misma, que puede alcanzar un OR de
hasta 7.3 (IC95%: 2.68 - 19.86);"® lo que nos hace
replantear el seguimiento al que deben estar sujetas
las mujeres portadoras de EMBP con sobrepeso u
obesidad.'>6

Otros hallazgos antropométricos, como un diametro
humeral significativamente (p = 0.033) mayor en las
mujeres con CaM, puede relacionarse con el hecho de
que el sobrepeso y la obesidad pueden favorecer un
incremento de la masa 6sea y su aumento en la den-
sidad mineral en ese tejido. Llama la atencion que pese
a la diferencia el IMC es similar en ambos grupos, pero
Unicamente en las mujeres con cancer de mama los
didmetros 6seos son mayores, esto a pesar de que el
70% de ellas son posmenopdausicas. Esta aparente
contradiccion biolégica puede deberse a un aumento
en los niveles de estrona sérica a través de la aroma-
tizacion periférica, lo cual explica parcialmente el
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Cuadro IV. Resistina, visfatina, HOMA-IR, insulina y glucosa sérica, en mujeres con EMBP y CaM

EMBP
= 27)

CaM
= 27)

(Intervalo intercuartil) (Intervalo intercuartil)

Resistina (ng/mL) 3.97 (2.4-5.1)
Visfatina (ng/mL) 2.3 (1.9-3.4)
Insulina (mUI/mL) 24.25 (10.8-135)
Glucosa (mg/dL) 95 (85-102)
HOMA-IR 0.9 (0.32-4.5)

*Estadistico de prueba U de Mann-Whitney; nivel de significancia: 0.05.

Cuadro V. Asociacion de los niveles séricos de leptina, adiponectina, visfatina y resistina con %

PA en mujeres con EMBP y CaM

(2.6-4.5) 0.815

2.3 (1 .8=2.8)) 0.959
39.43 (14.2-238.6) 0.341
98 (84-104) 0.671
1.4 (.48-5.8) 0.267

G, %GT, PCT, PSE y

%G %GT PCT PA
tP (p) tP (p) P (p) tP (p)

Mujeres con
enfermedad mamaria

benigna
Leptina -0.168 (0.402) -0.051 (0.802)
Adiponectina -0.071 (0.725) -0.083 (0.679)
Visfatina -0.045 (0.825) -0.008 (0.970)
Resistina -0.015 (0.941) 0.189 (0.345)

Mujeres con céancer de

mama
Leptina 0.066 (0.742) 0.177 (0.377)
Adiponectina 0.072 (0.720) -0.020 (0.922)
Visfatina 0.136 (0.499) -0.247 (0.213)
Resistina -0.033 (0.870) 0.026 (0.896)

0.078 (0.699) -0.171 (0.394) -0.300 (0.129)
-0.038 (0.849) 0.011 (0.956) 0.013 (0.947)
0.167 (0.405) -0.046 (0.819) -0.099 (0.624)
-0.075 (0.710)  0.025 (0.901) 0.005 (0.979)
-0.028 (0.157) -0.033 (0.871)  -0.309 (0.117)
0.017 (0.933) 0.136 (0.500) 0.397 (0.040)*
-0.005 (0.980) -0.040 (0.841) -0.060 (0.768)
-0.046 (0.818) -0.292 (0.140) 0.457 (0.016)*

*%G: Porcentaje de grasa total; %GT: Porcentaje de grasa en tronco; PCT: Pliegue cutaneo tricipital; PSE: Pliegue subescapular; PA: Pliegue abdominal; rP: Correlacion de

Pearson.

efecto del tejido adiposo sobre el hueso en las mujeres
con cancer de mama.

Otra condicion fisiologica asociada con el mayor dia-
metro 6seo puede ser el aumento de los niveles circu-
lantes de insulina, la cual puede ejercer efectos
mitogénicos directos sobre los osteoblastos,” con el
consecuente incremento en los diametros 6seos, a lo
que se agregan las interacciones complejas entre fac-
tores metabdlicos (como leptina, adiponectina, osteo-
calcina) y las cargas mecanicas a través de la fuerza
muscular y el peso corporal.’®

La leptina, secretada por los adipocitos, favorece la
formacién dsea, lo que en otros estudios se ha aso-
ciado de forma directa e indirecta con el area transver-
sal del fémur y la densidad mineral ésea por volumen.'®
En el caso de nuestro estudio, donde los diametros
fueron tomados por antropometria, habra que conside-
rar, en una segunda fase, la realizacion de estudios

complementarios, como la densitometria dsea para
consolidar estos hallazgos.

En el grupo de mujeres con CaM, se identific una
relacion significativa tanto de la adiponectina como la
resistina con el pliegue abdominal, concordando con
las observaciones descritas por Solis Trapala et al.'® y
Sun et al.,”® lo que apoya que el hecho de que el cancer
de mama comparte con el complejo sindromatico resis-
tencia a la insulina-DM2, alteraciones metabdlicas
comunes como un aumento en los niveles citocinas
proinflamatorias, insulina, e IGF, ademas de modifica-
ciones en la secrecion de leptina/adiponectina; y
caracteristicas fenotipicas como la obesidad.?%?!

Durante la transformacion maligna, las células neo-
plasicas maximizan el uso de glucosa para sostener una
tasa elevada de proliferacién/apoptosis;?? lo cual, aso-
ciado al incremento de la demanda de nutrientes y la
presencia de productos metabdlicos alterados,
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Cuadro VI. Calculo de Odds Ratio (OR) como estimadores
del riesgo de desarrollar CaM en mujeres con EMB

Calculo de OR no ajustados

OR 1C95% p

Edad 1.066 (1.011 - 1.123) 0.018
Diametro 3.29 (1.093 - 9.96) 0.034
humeral

indice cintura/ 3.8 (1.006 - 14.654) 0.040
talla > 0.5

Estado 2.97 (0.967 - 9.116) 0.057
hormona

Modelos ajustados de estimacién de riesgo en el
desarrollo de CaM en mujeres con EMB

Edad > 50 1.093 (1.028 - 1.162) 0.005
anos +

insulina sérica

Resistencia a 3.838 (1.004 - 14.664) 0.049
la insulina +

edad > 50

anos

indice cintura/ 5.3 (1.219 - 23.073) 0.026
talla > 0.5 +

edad > 50

anos

modifica el microambiente y desencadena adaptaciones
metabdlicas y secretoras en las células no neoplasicas
que conforman el estroma cercano,??22324 de una
forma similar a la desencadenada por alteraciones como
la resistencia a la insulina/DM2. Finalmente, esos cam-
bios comprometen el funcionamiento del tejido adiposo,
hepatico y muscular, desencadenando un sindrome
metabdlico que muestra caracteristicas compartidas con
las alteraciones antes mencionadas.?*%

De acuerdo con las observaciones comentadas, las
mujeres con EMBP representan un grupo de alto
riesgo para CaM,?8:2728 particularmente en relacion al
sobrepeso-obesidad.

Nuestros resultados mostraron que los tumores
malignos fueron positivos a receptores hormonales en
més del 60%, coincidente con los hallazgos de
Key et al., quienes encontraron que a mayor IMC, las
mujeres tuvieron mayores concentraciones de esteroi-
des sexuales, lo cual se asocié estadisticamente con
el riesgo de CaM.?82° Las observaciones también son
coincidentes con el hallazgo de mujeres con resisten-
cia a la insulina o hiperinsulinemia en la poblacion
estudiada y el riesgo de desarrollo de CaM

asociado a sus condiciones metabdlicas, por lo que es
importante hacer énfasis el papel que el sobrepeso y
la obesidad juegan en la génesis de enfermedad
mamaria benigna y de CaM.

Perspectivas del estudio: la principal limitacién del
estudio presentado es el tamafo de la muestra, el cual
estuvo limitado a 27 pacientes por grupo, lo que hace
que los resultados puedan no ser extrapolables a otras
poblaciones; sin embargo, como se ha mencionado a lo
largo de la discusidn, los hallazgos descritos encuentran
sustento tedrico en estudios de tipo basico, donde se
identifica el papel del medio ambiente metabdlico en las
mujeres que desarrollan cancer de mama. A largo plazo
es importante incrementar el tamafio de muestra estu-
diado, tanto en mujeres con EMBP, como de mujeres
con cancer de mama; asimismo, es de vital importancia
incorporar al estudio a mujeres sin evidencia clinica de
patologia mamaria, que nos permitan establecer patro-
nes de referencia de normalidad metabdlica en nuestra
poblacion.

Los autores consideramos que, en poblaciones como
la observada en México, con elevada prevalencia de
sobrepeso-obesidad, es importante implementar medidas
preventivas que tengan como objetivo el logro de modifi-
caciones antropométricas, que permitan mantener un
estado de normonutricién y con ello reducir los porcenta-
jes de tejido adiposo en su composicion corporal, que
coadyuven al logro de un estado metabdlico saludable.

Es de esperar que estas medidas logren limitar el
sustrato metabdlico para la sintesis de esteroides
sexuales en la menopausia y posmenopausia, haciendo
al sobrepeso y la obesidad factores de riesgo para
CaM potencialmente modificables.
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