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Diversas publicaciones han hecho que en los Gltimos
afios haya crecido el interés por la obesidad y la diabetes
mellitus tipo 2 en relacién con la patologia oncoldgica. En
otra ponencia de este congreso se analiza la relacién entre
diabetes y cancer, por lo que no nos extenderemos en este
aspecto; no obstante, posiblemente la razén de ser de esta
relacion no se pueda analizar separadamente.

Aproximadamente un 25% de los casos de cancer estin
relacionados con el sobrepeso-obesidad y el sedentarismo,
datos ain mas alarmantes si tenemos en cuenta el incre-
mento progresivo de la obesidad. En la obesidad se pueden
implicar diversos mecanismos que faciliten la neoformacién
tumoral. Se habla de inflamacion, aumento de hormonas es-
teroideas, hiperinsulinismo, etc.

Ya en el ano 2006 Renchan et al. publican una revision
sobre la posible relaciéon entre la obesidad y el cancer. En ella
se insiste en el papel que la obesidad tiene en cuanto a la
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resistencia insulinica y el hiperinsulinismo. Partiendo de este
hecho y teniendo presentes las distintas acciones de la insuli-
na, es facil explorar hipdtesis que expliquen esta relacion; en
concreto, la insulina se implica en:

*  Mitogénesis y antiapoptosis.

* Predispone a las células facilitando la acciéon de otros
factores de crecimiento, como IGF-1 (factor de cre-
cimiento insulin-like 1).

* Induce la protedlisis de la proteina de unién 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 relacién con el aumento del indice de masa
corporal (IMC).

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

Figura 1. Relacion entre el exceso de peso y el cancer

Exceso de peso

Insulina T

Eje insulina IGF

~

1
1
1 1
1 1
1 1
1 S~ IR 1
1 ~o 1
1 S ~e o > 1
1 1
1 Proliferacion celular T !
I IGFBP-1 1 N 1 I
1 optosis 1
y ' IGFBP-2 | op I
Total 1 =T > 1
IGF-1 > T ! - :
. IGF-IR 1
1 1
Total X i / 1
IGFBP-3 <« I Célula diana 1
1 1
1 1
1 1
L e e e e e e e e e e e e e e e e e e e R R B T o
IGF-1: factor de crecimiento insulin-like 1; IGFBP: proteina de unioén 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- Los mismos autores publican en 2008 un metaanalisis
mores, dado su papel estimulador de la proliferacion celular en Lancet donde se pone de manifiesto la relacion entre el
y de descenso de la apoptosis. IMC vy el cancer (figura 2). En este trabajo ya se eviden-

Figura 2. Estimacién de la incidencia del tipo de cancer en varones (arriba) y mujeres (abajo), segiin el indice de masa
corporal (modificado de Renehan AG, 2008)

Tipo de cancer Numero de estudios RR (IC 95%) p I’
Carcinoma de esdfago 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%
Rifnén 11 B 1,24 (1,15-1,34) < 0,0001 37%
Higado 4 N ™ 1,24 (0,95-1,62) 0,12 83%
Melanoma maligno E B 1,17 (1,05-1,30) 0,004 44%
Mieloma multiple = 1,11 (1,05-1,18) < 0,0001 7%
Recto 18 1,09 (1,06-1,12) < 0,0001 3%
Vejiga urinaria - 1,09 (0,99-1,21) 0,12 0%
Leucemia 7 == 1,08 (1,02-1,14) 0,009 0%
Pancreas 12 1,07 (0,93-1,23) 0,33 70%
Linfoma no Hodgkin 6 1,06 (1,03-1,09) < 0,0001 0%
Prostata 27 1,03 (1,00-1,07) 0,11 73%
Estémago 8 0,97 (0,88-1,06) 0,49 35%
Pulmén 1 - 0,76 (0,70-0,83) < 0,0001 63%
Carcinoma escamoso eséfago 3 B 0,71 (0,60-0,85) < 0,0001 49%
T T T T 1
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RR (por aumento de 5 kg/m?)
Tipo de cancer Numero de estudios RR (IC 95%) p I?
Endometrio 19 1,59 (1,50-1,68) < 0,0001 77%
Vejiga urinaria 1,59 (1,02-2,47) 0,04 67%
Adenocarcinoma esofagico 3 N 1,51 (1,31-1,74) < 0,0001 0%
Rinén 12 = 1,34 (1,25-1,43) < 0,0001 45%
Leucemia - 1,17 (1,04-1,32) 0,01 80%
Tiroides = 1,14 (1,06-1,23) 0,001 5%
Mama posmenopausico 31 = 1,12 (1,08-1,16) < 0,0001 64%
Pancreas 1 8 1,12 (1,02-1,22) 0,01 43%
Mieloma multiple 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%
Higado - 1,07 (0,55-2,08)
Estomago 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 premenopausico 20 0,92 (0,88-0,97) 0,001 39%
Pulmoén 6 — ., 0,80 (0,66-0,97) 0,03 84%
Carcinoma escamoso de eséfago 2 0,57 (0,47-0,69) < 0,0001 60%
T T T T 1
0,5 0,8 1,0 1,5 2,0

RR (por aumento de 5 kg/m?)
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cia que dicha relacién no es igual para todos los tipos de En resumen, en la actualidad se acepta que el IMC se re-

cancer. De esta manera, hay tumores con una clara relacién laciona con el desarrollo de determinados tumores en ambos
con la obesidad, y asi por cada incremento de 5 kg/m? en sexos y que la obesidad pone en marcha diversos mecanis-
el IMC hay un claro aumento en la incidencia de cancer mos fisiopatologicos que explicarian esta relacion (insulina,
de eséfago, colon y rinén en el varén, y de endometrio, IGF-1, hormonas sexuales, adipocinas), pero son necesarios
vesicula biliar, eséfago y mama en la posmenopausia en la mas estudios que impliquen el desarrollo de modelos de la-
mujer. Ademas, esta asociacion es independiente del pais boratorio y animales, y permitan profundizar en los meca-

de origen. nismos fisiopatologicos tltimos.
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