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Resumen

Introducción: la inflamación, las alteraciones metabólicas y 
antropométricas del fenómeno sobrepeso-obesidad son fac-
tores de riesgo para cáncer de mama (CaM) particularmente 
en mujeres con enfermedad mamaria benigna proliferativa 
(EMBP).

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

Material y métodos: estudio transversal analítico en 27 mu-
jeres con CaM y 27 con EMBP. Se realizó diagnóstico nutri-
cional, antropometría y cálculo del índice cintura-talla (ICT); 
determinación sérica de adipocitocinas, insulina, glucosa y 
estimación de HOMA IR. Se calcularon promedio y desvia-
ciones estándar, correlaciones de Pearson y Spearman; 
Odds Ratio (OR) e intervalos de confianza mediante regre-
sión logística como estimadores de riesgo de CaM. Se con-
sideró 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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Introducción

La enfermedad mamaria benigna proliferativa (EMBP) 
con transformación del epitelio mamario y elevada fre-
cuencia de aberraciones cromosómicas se ha aso-
ciado a un mayor riesgo de desarrollo de cáncer de 
mama (CaM).1,2 Esto se ha observado con mayor fre-
cuencia en mujeres obesas, con elevación de marca-
dores inflamatorios y atipia, lo que enfatiza el papel de 
estos fenómenos en la transformación maligna del epi-
telio mamario.3

Autores como Hillers et al., plantean que las células 
mamarias adiposas de origen mesenquimatoso con 
capacidad de diferenciación a diversos linajes,4 pue-
den inducir una transformación maligna del epitelio 
mamario asociado a una expresión elevada de factor 
de crecimiento insulínico tipo 1 (IGF-1). En este pro-
ceso se plantea la participación de leptina y adiponec-
tina, ambas relacionadas con un aumento en la 
densidad mamaria.5

Este contexto muestra una relación epidemiológica, clí-
nica y biológica entre el fenómeno sobrepeso-obesidad, las 
alteraciones metabólicas y el comportamiento de los nive-
les séricos de adipocitocinas, con la EMBP y el CaM; por ello, 
las mujeres con antecedentes de EMBP confirmada a través 
de biopsia, constituyen un grupo de interés para realizar 
tamizaje dirigido, el cual, paralelo a estrategias preventivas 
que impacten en la composición corporal, pudieran 
llegar a reducir el riesgo de desarrollar CaM.3

Por ello, el objetivo de este trabajo es describir el papel 
de las adipocitocinas, las alteraciones metabólicas y las 
antropométricas como estimadores de riesgo para CaM en 
mujeres con EMBP provenientes de una población con pre-
valencia elevada de sobrepeso-obesidad (> 70%).

Material y métodos

Estudio transversal analítico, en mujeres con sospe-
cha de CaM de la consulta de Oncología quirúrgica 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-
tológico confirmatorio en EMBP o CaM, en una propor-
ción 1:1, estimando un tamaño de muestra de 27 
pacientes por grupo, con un nivel de confianza del 95%, 
poder estadístico de 80%, una precisión de 5.72 en las 
diferencias esperadas en los niveles de insulina sérica, 
considerando como base el reporte de Han, et al.6 y 
una varianza de 48.02. Se excluyeron aquellas pacien-
tes con antecedentes de otra neoplasia maligna diag-
nosticada con anterioridad, con enfermedades crónicas 
relacionadas a insuficiencia orgánica, 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 sanguíneas se obtuvieron después de 
ocho horas de ayuno; se tomaron dos muestras: una 
enviada al laboratorio hospitalario para la determinación 
de glucemia y la segunda reservada para obtener suero 
y preservar alícuotas de 500  mL a  -20 ºC, hasta el 
momento de su procesamiento. En estas últimas se 
midió insulina, leptina, visfatina y resistina, a través de 
paneles multiprueba de inmunoensayos Bio-Plex Pro 
No.  171A7001M y Bio-Plex Pro No.  171A7003M para 

Resultados: la edad del grupo EMBP fue menor. No se 
observaron diferencias en adipocitocinas ni antropometría 
(excepto el diámetro 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.

Conclusión: un ICT > 0.5 en mujeres mayores de 50 años 
podría ser un estimador antropométrico de riesgo de CaM 
en mujeres con EMBP.

Palabras clave: Obesidad; Enfermedades de la Mama; 
Síndrome Metabólico; Adipoquinas; Antropometría

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
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adiponectina (BIO-RAD, EUA), los cuales fueron 
procesados de acuerdo con la descripción 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 realizó la conversión a unidad de reporte estándar.

El día de la obtención de la muestra sanguínea se rea-
lizó la evaluación antropométrica de las pacientes, y se 
obtuvo la información demográfica y clínica. El grupo de 
mujeres con CaM, se subclasificó por la presencia, o no, 
de receptores hormonales y por la etapa clínica al 
momento del diagnóstico. En ambos grupos se identificó 
a las mujeres según su estado hormonal (premenopáu-
sicas o posmenopáusicas, de acuerdo con la Guía de 
Práctica Clínica: Diagnóstico y tratamiento de la perime-
nopausia y postmenopausia),7 índice de masa corporal 
(IMC), sensibilidad a la insulina por HOMA IR < 3 (calcu-
lado acorde a [(glucosa*insulina)/405]8 e índice cintura-ta-
lla (ICT ³ 0.5) como factor de riesgo cardiovascular.

Antropometría y análisis de la 
composición corporal

La antropometría, fue realizada por un antropometrista 
nivel III de la International Society for the Advancement 
of Kineanthropometry (ISAK), de acuerdo con el manual 
de referencia.9 La estatura se midió con un estadímetro 
(Seca 213) con una sensibilidad de 0.1 cm; el peso y la 
composición corporales fueron determinados con una 
báscula digital, previamente calibrada, y dotada de una 
sensibilidad de hasta 0.1 kg (Tanita BF 601, Japan). Se 
utilizó un plicómetro Harpenden (British Indicators, Ltd., 
Londres) con una sensibilidad de 0.1 mm y una presión 
constante de 10  mm,2 para la valoración de los ocho 
pliegues cutáneos (tríceps, subescapular, bíceps, cresta 
ilíaca, supraespinal, abdominal, muslo anterior y pierna 
medial). El IMC se obtuvo utilizando la fórmula: peso 
corporal (kg)/altura (m2), un IMC ³ 30 fue considerado 
obesidad. El índice cintura-cadera (ICC) se determinó 
utilizando la fórmula: perímetro de cintura (cm)/perímetro 
de cadera (cm); mientras que el índice cintura-talla (ICT) 
utilizó la fórmula: perímetro de la cintura (cm)/estatura 
(cm),10 un ICT > 0.5 se consideró factor de riesgo cardio-
vascular. Todas las medidas se efectuaron por triplicado, 
de forma no consecutiva y utilizando el promedio como 
valor final.

Análisis estadístico

Los datos fueron analizados con el paquete estadís-
tico SPSS versión 21. Los resultados fueron descritos 

en promedio y desviación estándar. Para la 
comparación entre los grupos se utilizó t de Student. 
Las variables cualitativas se reportaron en proporcio-
nes y porcentajes, y se usó la prueba de Chi cuadrada 
para comparar las frecuencias entre los grupos; en 
valores esperados menores a 5, se empleó la prueba 
exacta de Fisher.

Se analizó la asociación entre variables a través del 
cálculo de la correlación de Pearson (rP) (en variables 
cuantitativas) y Rho de Spearman (entre variables ordi-
nales o variables ordinales y cuantitativas). Se calculó 
Odds Ratio (OR) como estimador del riesgo de CaM, 
a través de un modelo de regresión binaria logística; 
en el modelo se incluyeron como potenciales estima-
dores aquellos en los que el valor p de la correlación 
fue ≤ 0.2. Se muestran los resultados del análisis crudo 
y del análisis ajustado. Valores de p < 0.05 fueron 
considerados significativos.

Resultados

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

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

Se identificó el diagnóstico de DM2 en los expedien-
tes de tres mujeres (una con EMBP dos con CaM). A la 
par se identificó un 44.3% de mujeres con resistencia 
a la insulina 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 endomesomórfico (EMBP: 85.2% 
frente a CaM: 74.1%, p = 0.419).
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No se observaron diferencias entre grupos en el 
estudio de composición corporal por bioimpedancia 
(Cuadro I) o por antropometría (Cuadro II). El diámetro 
humeral es significativamente mayor en el grupo de 
pacientes con CaM respecto al grupo EMBP [6.19 
(± 0.56) centímetros frente a 5.83 (± 0.54) centímetros; 
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). El ICT ³ 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 índice HOMA-IR 
no mostraron diferencias significativas entre los gru-
pos, sin embargo, a pesar de no haber alcanzado sig-
nificancia estadística, la insulina mostró un 
comportamiento clínico diferente entre los grupos 
(CaM = 35.41 mU/mL frente a EMBP = 13.18 mU/mL; 
p = 0.069) (Cuadros III-IV).

La correlación entre los valores de adipocitocinas y 
otros indicadores metabólicos y antropométricos mos-
tró una asociación significativa entre los niveles de 
visfatina y la medida del diámetro 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 observó una correlación 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 
correlación de 0.555 (p = 0.004) entre el porcentaje de 
expresión de RE, RP, y Her2-Neu con los niveles de 
adiponectina (rP = 0.701; p = 0.000). Se identificó un 
patrón similar entre la expresión de RP y el HOMA-IR 
(rP = 0.400; p = 0.047), con una tendencia a la 

asociación entre la expresión de receptores hormonales 
y las alteraciones de metabólicas 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 
diámetro humeral como estimadores del riesgo de 
desarrollo de CaM en las mujeres con EMBP 
(cuadro VI).

En el modelo ajustado de regresión se pudo identi-
ficar la edad + elevación de niveles séricos de insulina 
y a la edad + resistencia a la insulina (con base en 
HOMA IR); así como un ICT ³ 0.5 + edad < 50 años 
como potenciales factores de riesgo en el desarrollo 
de CaM en las mujeres con EMBP (Cuadro VI).

Discusión

A través de los resultados no se identificaron dife-
rencias significativas en los niveles de adipocitocinas 
séricas, características antropométricas ni metabólicas 
en una muestra de mujeres con EMBP y CaM selec-
cionadas a partir de una población con una prevalencia 
de sobrepeso-obesidad superior al 70%.11

Las características metabólicas 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 clínica local-
mente avanzada (ECII: 48.15%, ECIII: 25.92%), y que 
del total de pacientes, más 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;12 este grupo enfatiza del papel que 

Cuadro I. Resultados del análisis de composición corporal por bioimpedancia en mujeres con EMBP y CaM

EMBP 
(n = 27)

CaM 
(n = 27)

p*

Promedio (DE) Promedio (DE)

Índice de masa corporal (kg/m2) 28.34 (± 6.04) 29.31 (± 6.92) 0.586

Peso (kg) 72.33 (± 16.75) 71.29 (± 16.17) 0.817

Porcentaje de grasa total (%) 38.24 (± 6.27) 38.69 (± 7.05) 0.804

Porcentaje de grasa tronco (%) 35.67 (± 7.65) 36.87 (± 7.16) 0.554

Masa muscular total (kg) 41.18 (± 5.96) 40.99 (± 5.69) 0.907

*Estadístico de prueba t de Student; nivel de significancia: 0.05.
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Cuadro II. Descripción antropométrica de mujeres con EMBP y CaM

EMBP
(n = 27)

CaM
(n = 27)

p*

Promedio (DE) Promedio (DE)

Circunferencia de brazo contraído (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 cutáneo tricipital (mm) 25.12 (± 6.38) 24.13 (± 7.87) 0.612

Pliegue cutáneo subescapular (mm) 26.02 (± 7.08) 26.40 (± 10.92) 0.879

Pliegue cutáneo 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

Diámetro del húmero (cm) 5.83 (± 0.54) 6.19 (± 0.56) 0.022

Diámetro del fémur (cm) 8.81 (± 1.07) 9.15 (± 1.02) 0.228

Índice cintura/cadera (ICC) 0.84 (± 0.06) 0.85 (± 0.063) 0.511

Índice cintura/talla (ICT) 0.56 (± 0.09) 0.57 (± 0.09) 0.512

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

Cuadro III. Niveles de leptina, adiponectina en mujeres con EMBP y con CaM

EMBP 
(n = 27)

CaM 
(n = 27)

p

Mediana (Intervalo intercuartil) Mediana (Intervalo intercuartil)

Leptina (ng/mL) 9.7 (4.9 - 16.6) 7.6 (4.1 - 19.6) 0.959

Razón 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

Razón adiponectina/IMC 0.21 (0.08 - 0.35) 0.17 (0.09 - 0.49) 0.749

Razón leptina/adiponectina 1.8 (0.83 - 6.9) 1.3 (0.4 - 4.6) 0.272

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

juegan los esteroides sexuales, la aromatización peri-
férica de los mismos en el tejido adiposo y su efecto 
en el control de la proliferación celular y la apoptosis 
del epitelio mamario en las mujeres con un aumento 
del tejido adiposo y EMBP o CaM.13,14

En los hallazgos también se observó 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 sí misma, que puede alcanzar un OR de 
hasta 7.3 (IC95%: 2.68  -  19.86);13 lo que nos hace 
replantear el seguimiento al que deben estar sujetas 
las mujeres portadoras de EMBP con sobrepeso u 
obesidad.15,16

Otros hallazgos antropométricos, como un diámetro 
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 ósea y su aumento en la den-
sidad mineral en ese tejido. Llama la atención que pese 
a la diferencia el IMC es similar en ambos grupos, pero 
únicamente en las mujeres con cáncer de mama los 
diámetros óseos son mayores, esto a pesar de que el 
70% de ellas son posmenopáusicas. Esta aparente 
contradicción biológica puede deberse a un aumento 
en los niveles de estrona sérica a través de la aroma-
tización 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 
(n = 27)

CaM 
(n = 27)

p

Mediana (Intervalo intercuartil) Mediana (Intervalo intercuartil)

Resistina (ng/mL) 3.97 (2.4-5.1) 3.8 (2.6-4.5) 0.815

Visfatina (ng/mL) 2.3 (1.9-3.4) 2.3 (1.9-2.9) 0.959

Insulina (mUI/mL) 24.25 (10.8-135) 39.43 (14.2-238.6) 0.341

Glucosa (mg/dL) 95 (85-102) 98 (84-104) 0.671

HOMA-IR 0.9 (0.32-4.5) 1.4 (.48-5.8) 0.267

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

Cuadro V. Asociación de los niveles séricos de leptina, adiponectina, visfatina y resistina con %G, %GT, PCT, PSE y 
PA en mujeres con EMBP y CaM

%G
rP (p)

%GT
rP (p)

PCT
rP (p)

PSE
rP (p)

PA
rP (p)

Mujeres con 
enfermedad mamaria 
benigna

Leptina
Adiponectina
Visfatina
Resistina

-0.168 (0.402)
-0.071 (0.725)
-0.045 (0.825)
-0.015 (0.941)

-0.051 (0.802)
-0.083 (0.679)
-0.008 (0.970)
0.189 (0.345)

0.078 (0.699)
-0.038 (0.849)
0.167 (0.405)
-0.075 (0.710)

-0.171 (0.394)
0.011 (0.956)
-0.046 (0.819)
0.025 (0.901)

-0.300 (0.129)
0.013 (0.947)
-0.099 (0.624)
0.005 (0.979)

Mujeres con cáncer de 
mama

Leptina
Adiponectina
Visfatina
Resistina

0.066 (0.742)
0.072 (0.720)
0.136 (0.499)
-0.033 (0.870)

0.177 (0.377)
-0.020 (0.922)
-0.247 (0.213)
0.026 (0.896)

-0.028 (0.157)
0.017 (0.933)
-0.005 (0.980)
-0.046 (0.818)

-0.033 (0.871)
0.136 (0.500)
-0.040 (0.841)
-0.292 (0.140)

-0.309 (0.117)
0.397 (0.040)*
-0.060 (0.768)
0.457 (0.016)*

*%G: Porcentaje de grasa total; %GT: Porcentaje de grasa en tronco; PCT: Pliegue cutáneo tricipital; PSE: Pliegue subescapular; PA: Pliegue abdominal; rP: Correlación de 
Pearson.

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

Otra condición fisiológica asociada con el mayor diá-
metro óseo puede ser el aumento de los niveles circu-
lantes de insulina, la cual puede ejercer efectos 
mitogénicos directos sobre los osteoblastos,17 con el 
consecuente incremento en los diámetros óseos, a lo 
que se agregan las interacciones complejas entre fac-
tores metabólicos (como leptina, adiponectina, osteo-
calcina) y las cargas mecánicas a través de la fuerza 
muscular y el peso corporal.18

La leptina, secretada por los adipocitos, favorece la 
formación ósea, lo que en otros estudios se ha aso-
ciado de forma directa e indirecta con el área transver-
sal del fémur y la densidad mineral ósea por volumen.18 
En el caso de nuestro estudio, donde los diámetros 
fueron tomados por antropometría, habrá que conside-
rar, en una segunda fase, la realización de estudios 

complementarios, como la densitometría ósea para 
consolidar estos hallazgos.

En el grupo de mujeres con CaM, se identificó una 
relación significativa tanto de la adiponectina como la 
resistina con el pliegue abdominal, concordando con 
las observaciones descritas por Solís Trapala et al.18 y 
Sun et al.,19 lo que apoya que el hecho de que el cáncer 
de mama comparte con el complejo sindromático resis-
tencia a la insulina-DM2, alteraciones metabólicas 
comunes como un aumento en los niveles citocinas 
proinflamatorias, insulina, e IGF, además de modifica-
ciones en la  secreción de leptina/adiponectina; y 
características fenotípicas como la obesidad.20,21

Durante la transformación maligna, las células neo-
plásicas maximizan el uso de glucosa para sostener una 
tasa elevada de proliferación/apoptosis;22 lo cual, aso-
ciado al incremento de la demanda de nutrientes y la 
presencia de productos metabólicos alterados, 
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modifica el microambiente y desencadena adaptaciones 
metabólicas y secretoras en las células no neoplásicas 
que conforman el estroma cercano,20,22,23,24 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, 
hepático y muscular, desencadenando un síndrome 
metabólico que muestra características compartidas con 
las alteraciones antes mencionadas.24,25

De acuerdo con las observaciones comentadas, las 
mujeres con EMBP representan un grupo de alto 
riesgo para CaM,26,27,28 particularmente en relación al 
sobrepeso-obesidad.

Nuestros resultados mostraron que los tumores 
malignos fueron positivos a receptores hormonales en 
más 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 asoció estadísticamente con 
el riesgo de CaM.28,29 Las observaciones también son 
coincidentes con el hallazgo de mujeres con resisten-
cia a la insulina o hiperinsulinemia en la población 
estudiada y el riesgo de desarrollo de CaM 

asociado a sus condiciones metabólicas, 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 limitación del 
estudio presentado es el tamaño 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 discusión, los hallazgos descritos encuentran 
sustento teórico en estudios de tipo básico, donde se 
identifica el papel del medio ambiente metabólico en las 
mujeres que desarrollan cáncer de mama. A largo plazo 
es importante incrementar el tamaño de muestra estu-
diado, tanto en mujeres con EMBP, como de mujeres 
con cáncer de mama; asimismo, es de vital importancia 
incorporar al estudio a mujeres sin evidencia clínica de 
patología mamaria, que nos permitan establecer patro-
nes de referencia de normalidad metabólica en nuestra 
población.

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 normonutrición y con ello reducir los porcenta-
jes de tejido adiposo en su composición corporal, que 
coadyuven al logro de un estado metabólico saludable.

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

Financiamiento

Niveles séricos de TNF-alfa, resistina, leptina, adipo-
nectina y el grado de adiposidad en pacientes con 
cáncer de mama en las diferentes etapas clínicas”, con 
número de registro en el Comité Local de Investigación 
y Ética en Investigación 1301: 2008-1301-10, con sede 
en la Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital del 
Especialidades del Centro Médico Nacional de 
Occidente del IMSS, y con número de financiamiento 
FIS/IMSS/PROT/G12/1133.

Conflicto de intereses

Los autores han completado y enviado la forma tra-
ducida al español de la declaración de conflicto poten-
cial de intereses del Comité Internacional de Editores 

Cuadro VI. Cálculo de Odds Ratio (OR) como estimadores 
del riesgo de desarrollar CaM en mujeres con EMB

Cálculo de OR no ajustados

OR IC95% p

Edad 1.066 (1.011 - 1.123) 0.018

Diámetro 
humeral

3.29 (1.093 - 9.96) 0.034

Índice cintura/
talla > 0.5

3.95 (1.006 - 14.654) 0.040

Estado 
hormonal

2.97 (0.967 - 9.116) 0.057

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

Modelo OR IC95% p

Edad > 50 
años + 
insulina sérica 

1.093 (1.028 - 1.162) 0.005

Resistencia a 
la insulina + 
edad > 50 
años

3.838 (1.004 - 14.664) 0.049

Índice cintura/
talla > 0.5 + 
edad > 50 
años

5.3 (1.219 - 23.073) 0.026



S11

Quiroga-Morales LA, et al. Enfermedad benigna y riesgo cáncer de mama

de Revistas Médicas, y no fue reportado alguno que 
tuviera relación con este artículo.

Responsabiliades éticas

Protección de personas y animales. Los autores 
declaran que para esta investigación no se han reali-
zado experimentos en seres humanos ni en 
animales.

Confidencialidad de los datos. Los autores decla-
ran que han seguido los protocolos de su centro de 
trabajo sobre la publicación de datos de pacientes.

Derecho a la privacidad y consentimiento infor-
mado. Los autores han obtenido el consentimiento 
informado de los pacientes y/o sujetos referidos en el 
artículo. Este documento obra en poder del autor de 
correspondencia.
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