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Diversas publicaciones han hecho que en los últimos 
años haya crecido el interés por la obesidad y la diabetes 
mellitus tipo 2 en relación con la patología oncológica. En 
otra ponencia de este congreso se analiza la relación entre 
diabetes y cáncer, por lo que no nos extenderemos en este 
aspecto; no obstante, posiblemente la razón de ser de esta 
relación no se pueda analizar separadamente.

Aproximadamente un 25% de los casos de cáncer están 
relacionados con el sobrepeso-obesidad y el sedentarismo, 
datos aún más alarmantes si tenemos en cuenta el incre-
mento progresivo de la obesidad. En la obesidad se pueden 
implicar diversos mecanismos que faciliten la neoformación 
tumoral. Se habla de inflamación, aumento de hormonas es-
teroideas, hiperinsulinismo, etc.

Ya en el año 2006 Renehan et al. publican una revisión 
sobre la posible relación entre la obesidad y el cáncer. En ella 
se insiste en el papel que la obesidad tiene en cuanto a la 

resistencia insulínica y el hiperinsulinismo. Partiendo de este 
hecho y teniendo presentes las distintas acciones de la insuli-
na, es fácil explorar hipótesis que expliquen esta relación; en 
concreto, la insulina se implica en:

•	 Mitogénesis y antiapoptosis.
•	 Predispone a las células facilitando la acción de otros 

factores de crecimiento, como IGF-1 (factor de cre-
cimiento insulin-like 1).

•	 Induce la proteólisis de la proteína de unión al fac-
tor de crecimiento insulin-like 3 (IGFBP-3), con lo 
que aumenta la biodisponibilidad de IGF-1 libre; de 
hecho, se ha demostrado un incremento de IGF-1 
libre en relación con el aumento del índice de masa 
corporal (IMC).

De esta manera, una de las hipótesis planteadas es que, 
dado que la obesidad se asocia a un estado de hiperinsuli-
nemia prolongada, se produce una reducción de IGFBP-1 e 
IGFBP-2, con lo que se incrementa el IGF-1 libre (figura 1). 

Figura 1. Relación entre el exceso de peso y el cáncer

IGF-1: factor de crecimiento insulin-like 1; IGFBP: proteína de unión al factor de crecimiento insulin-like; IGF-IR: receptor de factor de 
crecimiento insulin-like; IR: receptor de insulina.
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Esto genera un ambiente facilitador para el desarrollo de tu-
mores, dado su papel estimulador de la proliferación celular 
y de descenso de la apoptosis.

Los mismos autores publican en 2008 un metaanálisis 
en Lancet donde se pone de manifiesto la relación entre el 
IMC y el cáncer (figura 2). En este trabajo ya se eviden-

Figura 2. Estimación de la incidencia del tipo de cáncer en varones (arriba) y mujeres (abajo), según el índice de masa 
corporal (modificado de Renehan AG, 2008)

Tipo de cáncer	 Número de estudios	 RR ( IC 95%)	 p	 I2

Carcinoma de esófago	 5	 1,52 (1,33-1,74)	 < 0,0001	 24%

Tiroides	 4	 1,33 (1,04-1,70)	 0,02	 77%

Colon	 22	 1,24 (1,20-1,28)	 < 0,0001	 21%

Riñón	 11	 1,24 (1,15-1,34)	 < 0,0001	 37%

Hígado	 4	 1,24 (0,95-1,62)	 0,12	 83%

Melanoma maligno	 6	 1,17 (1,05-1,30)	 0,004	 44%

Mieloma múltiple	 7	 1,11 (1,05-1,18)	 < 0,0001	 7%

Recto	 18	 1,09 (1,06-1,12)	 < 0,0001	 3%

Vejiga urinaria	 4	 1,09 (0,99-1,21)	 0,12	 0%

Leucemia	 7	 1,08 (1,02-1,14)	 0,009	 0%

Páncreas	 12	 1,07 (0,93-1,23)	 0,33	 70%

Linfoma no Hodgkin	 6	 1,06 (1,03-1,09)	 < 0,0001	 0%

Próstata	 27	 1,03 (1,00-1,07)	 0,11	 73%

Estómago	 8	 0,97 (0,88-1,06)	 0,49	 35%

Pulmón	 11	 0,76 (0,70-0,83)	 < 0,0001	 63%

Carcinoma escamoso esófago	 3	 0,71 (0,60-0,85)	 < 0,0001	 49%

0,5	 0,8	 1,0	 1,5	 2,0

RR (por aumento de 5 kg/m2)

Tipo de cáncer	 Número de estudios	 RR ( IC 95%)	 p	 I2

Endometrio	 19	 1,59 (1,50-1,68)	 < 0,0001	 77%

Vejiga urinaria	 2	 1,59 (1,02-2,47)	 0,04	 67%

Adenocarcinoma esofágico	 3	 1,51 (1,31-1,74)	 < 0,0001	 0%

Riñón	 12	 1,34 (1,25-1,43)	 < 0,0001	 45%

Leucemia	 7	 1,17 (1,04-1,32)	 0,01	 80%

Tiroides	 3	 1,14 (1,06-1,23)	 0,001	 5%

Mama posmenopáusico	 31	 1,12 (1,08-1,16)	 < 0,0001	 64%

Páncreas	 11	 1,12 (1,02-1,22)	 0,01	 43%

Mieloma múltiple	 6	 1,11 (1,07-1,15)	 < 0,0001	 0%

Colon	 19	 1,09 (1,02-1,14)	 < 0,0001	 39%

Linfoma no Hodgkin	 7	 1,07 (1,00-1,14)	 0,05	 47%

Hígado	 1	 1,07 (0,55-2,08)		

Estómago	 5	 1,04 (0,90-1,20)	 0,56	 4%

Ovario	 13	 1,03 (0,99-1,08)	 0,30	 55%

Recto	 14	 1,02 (1,00-1,05)	 0,26	 0%

Melanoma maligno	 5	 0,96 (0,92-1,01)	 0,05	 0%

Mama premenopáusico	 20	 0,92 (0,88-0,97)	 0,001	 39%

Pulmón	 6	 0,80 (0,66-0,97)	 0,03	 84%

Carcinoma escamoso de esófago	 2	 0,57 (0,47-0,69)	 < 0,0001	 60%

0,5	 0,8	 1,0	 1,5	 2,0
RR (por aumento de 5 kg/m2)
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cia que dicha relación no es igual para todos los tipos de 
cáncer. De esta manera, hay tumores con una clara relación 
con la obesidad, y así por cada incremento de 5 kg/m2 en 
el IMC hay un claro aumento en la incidencia de cáncer 
de esófago, colon y riñón en el varón, y de endometrio, 
vesícula biliar, esófago y mama en la posmenopausia en la 
mujer. Además, esta asociación es independiente del país 
de origen.

En resumen, en la actualidad se acepta que el IMC se re-
laciona con el desarrollo de determinados tumores en ambos 
sexos y que la obesidad pone en marcha diversos mecanis-
mos fisiopatológicos que explicarían esta relación (insulina, 
IGF-1, hormonas sexuales, adipocinas), pero son necesarios 
más estudios que impliquen el desarrollo de modelos de la-
boratorio y animales, y permitan profundizar en los meca-
nismos fisiopatológicos últimos.
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