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HISTORIA DE OBESIDAD COMO FACTOR ASOCIADO AL CÁNCER DE 
MAMA EN PACIENTES DE UN HOSPITAL PÚBLICO DEL PERÚ

José Rojas-Camayo1,a, Iván Huamaní2,a

RESUMEN

Realizamos un estudio de casos y controles, en 123 pacientes con diagnóstico de cáncer mamario (casos) y 208 
pacientes sanas (controles). En la medición se consideró el índice de masa corporal (IMC) antiguo (peso promedio de la 
vida adulta de la persona) e IMC actual (peso cuantificado al momento de efectuar la investigación) y otros factores de 
riesgo conocidos. Los IMC antiguos mostraron un riesgo incrementado tanto en mujeres en la premenopausia: sobrepeso 
OR: 7,29 (IC95%: 1,75 - 30,38) y obesidad OR: 23,43 (IC95%: 2,4 - 229.7); como en mujeres posmenopáusicas: 
obesidad OR: 3,33 (IC95%: 1,54 - 7,19) y obesidad OR: 6,04 (IC95%: 1,78 - 20,50). Por otro lado, al evaluar el IMC 
actual, se encontró asociación en las premenopáusicas donde el sobrepeso es un factor protector OR: 0,23 (IC95%: 
0,05 - 0,99) y la obesidad no muestra asociación OR: 0,37 (IC95%: 0,08 - 1,8), asimismo, en las posmenopáusicas no se 
evidenció asociación con el sobrepeso OR: 0,79 (IC95%:0,35 - 1,85) ni con la obesidad OR: 1,19 (IC95%: 0,42 - 3,38). 
Se concluye que la historia de obesidad está asociada con un incremento de riesgo de cáncer mamario tanto en mujeres 
premenopáusicas y posmenopáusicas.
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HISTORY OF OBESITY AS RISK FACTOR FOR BREAST CANCER IN 
PATIENTS AT A PUBLIC HOSPITAL IN PERU.

ABSTRACT

A case control study was performed including 123 patients with breast cancer diagnosis as cases and 208 healthy 
women as controls. for analysing obesity we had two parameters: Past BMI (with weight during a long period of 
patient’s lifetime) and current IMC (with quantified current weight). Also other known risk factors were included. Past 
BMI shown increased risk both in premenopausal women: in 25.0-29.99 kg/m2 OR:7.29(CI95%:1.752-30.38); in ≥ 30.0 
kg/m2 OR:23.43(CI95%:2.401–229.7); as in postmenopausal women: in 25.0-29.99 kg/m2 OR:3.33(CI95%:1.54-7.19); 
in ≥30.0 kg/m2 OR:6.04(CI95%:1.78-20.50). On the other hand current BMI didn’t show the same association both in 
premenopausal women: in 25.0-29.99 kg/m2 OR:0.229(CI95%:0.053-0.99); in ≥30.0kg/m2 OR:0.369 (CI95%:0.076–
1.802); as in postmenopausal women: in 25.0-29.99 kg/m2 OR:0.79(CI95%:0.35-1.85); in ≥ 30.0 kg/m2 OR:1.19(CI95%: 
0.42–3.38). In conclusion, the history of obesity is associated with increased risk of breast cancer both in premenopausal 
and postmenopausal women

Key words: Breast cancer; Obesity; Overweight; Menopause; Peru (source: MeSH NLM).

INTRODUCCIÓN

El cáncer de mama es un problema de salud pública 
a nivel mundial, según estimados en el 2002, hubieron 
alrededor de 1 151 298 nuevos casos diagnosticados y 
410 712 muertes causadas por esta enfermedad y más 
de 4,4 millones de mujeres en el mundo viven con cáncer 
de mama (1). Entre los factores de riesgo se mencionan 
la edad, el hecho de vivir en un país desarrollado, 
menarquia temprana, menopausia tardía, edad tardía 
al primer hijo, mujeres que no dieron de lactar, historia 
familiar, antecedente de hiperplasia atípica, obesidad 
posmenopáusica, consumo de alcohol, exposición 
a radiación ionizante, uso de terapia de reemplazo 

hormonal, uso de anticonceptivos hormonales y 
dietilbestrol (1-10).

Se menciona que la obesidad tiene un efecto dual 
en el riesgo de cáncer de mama (11,12); en las mujeres 
premenopáusicas en la mayoría de los estudios caso-
control y de cohortes se ha encontrado una asociación 
inversa entre el peso y el riesgo de cáncer de mama 
(11,13-17). Sin embargo, en mujeres posmenopáusicas 
la mayoría de estudios epidemiológicos reportan un 
riesgo incrementado de desarrollar cáncer mamario en 
mujeres con obesidad (11,18-22). Se postula que las mujeres 
obesas premenopáusicas podrían tener un mayor de 
grado de anovulación, resultando en menores niveles 
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de progesterona y estradiol, conduciendo a tasas bajas 
de división de células mamarias y consecuentemente 
menor riesgo de cáncer (23,24). Por otro lado las mujeres 
obesas postmenopáusicas podrían tener su riesgo 
incrementado debido a los altos niveles de estrógeno 
circulante secundario al incremento de la conversión 
de andrógenos en estrógeno por el tejido adiposo (25) y 
una alta proporción de estrógeno biodisponible debido 
a los bajos niveles de la globulina transportadora de 
hormonas sexuales producida por la obesidad (26).

Se menciona que las mujeres hispánicas podrían tener 
un fenotipo diferente de cáncer mamario distinto a las 
mujeres blancas no-hispánicas, se ha encontrado que 
en las mujeres hispanas el incremento de la obesidad 
estuvo asociado de forma inversa con el tamaño tumoral 
y con una menor extensión, y compromiso de nódulos, 
todo lo contrario que sucede las mujeres blancas no 
hispánicas (27). 

Resulta interesante evaluar la historia de obesidad y 
su relación con el riesgo de cáncer mamario en una 
población con raíces hispánica como la nuestra donde 
no se han realizado estudios previos.

EL ESTUDIO

Se realizó un estudio observacional analítico de casos 
y controles desde julio del 2006 a marzo del 2008, en 
el Hospital Nacional Arzobispo Loayza, en la ciudad 
de Lima en Perú, en los consultorios de atención 
ambulatoria de la sección de mamografía del Servicio 
de Radiología y el servicio de Oncología Médica. 

Se tomaron como casos a las pacientes mujeres 
del servicio de Oncología Médica con diagnóstico 
confirmado de cáncer de mama (casos prevalentes), 
por su parte, los controles fueron pacientes que acudían 
al servicio de Radiología en la sección de mamografía 
y que tuvieran como informe radiológico BIRADS 1 ó 2 
(Breast Imaging and Data System) (28), sin antecedentes 
personales de cáncer de mama. 

En ambos grupos, previa aceptación del consentimiento 
informado, se realizó una entrevista de forma ciega e 
independiente usando un cuestionario estructurado 
que abordó datos acerca de la edad, paridad, lactancia 
materna, menarquia, estado menopáusico, edad de 
la menopausia, historia familiar de cáncer mamario, 
uso de anticonceptivos hormonales, uso de terapia de 
reemplazo hormonal, consumo de tabaco y consumo 
de alcohol. Los datos antropométricos obtenidos se 
centraron en lo referido por el paciente con respecto 
al peso promedio la mayor parte de su vida adulta y la 

variación de peso durante los últimos doce meses, y con 
la medición directa del peso y talla en el momento de la 
entrevista con instrumentos calibrados. Además, en el 
caso de las pacientes con cáncer de mama se consignó 
la edad al diagnóstico y el tipo histológico; y en las 
pacientes control se consignó el BIRADS 1 ó 2. 

La historia de obesidad se definió como el IMC antiguo 
calculado a partir del peso promedio en la mayor 
parte de la vida adulta, todas las mujeres del estudio 
eran mayores de 30 años, esta alternativa es válida 
y viable en el sentido que es improbable encontrar 
la cuantificación exacta del peso. La literatura donde 
se mostró que el autorreporte del peso es confiable 
y puede ser usado en investigaciones donde no se 
pueda obtener un peso cuantificado previo (28). Esto 
se refuerza con la alta concordancia encontrada por 
nosotros entre el peso estimado por las personas y lo 
obtenido en una balanza calibrada. 

Basados en un estudio previo donde reportan porcentaje 
de obesidad como parte de una de sus variables (10) se 
calculó de la muestra con el software Epiinfo versión 6.0, 
considerando un 95% de confianza, el 90% de potencia 
y una razón controles casos de 2, requiriéndose como 
mínimo 104 casos y 208 controles. 

Para efectos del análisis estadístico usamos el software 
Statistical Package for Social Sciences (SPSS) versión 
15.0. La comparación de las variables cuantitativas 
entre ambos grupos de estudio se realizó con la prueba t 
de student. Además, se efectuó un modelo multivariado 
de regresión logística considerando como variable de 
respuesta el cáncer de mama, se realizó la prueba de 
linealidad de cada una de las variables de exposición 
no dicotómicas que ingresaron al modelo, en aquellas 
que no se comprobó se optó por la transformación a 
variables dummies. Se realizó la prueba de bondad de 
ajuste de Hoshmer Lemeshow. Se consideró un p<0,05 
como significatvo.

HALLAZGOS

Participaron del estudio 123 casos y 208 controles, no 
encontramos diferencias estadísticamente significativas 
entre ambos grupos en cuanto a edad, paridad, lactancia 
total, menarquía, peso actual, talla actual, índice de masa 
corporal actual. Sin embargo, observamos diferencia 
en el consumo de alcohol en gramos/día (p<0,05) y de 
manera muy significativa en el peso la mayor parte de 
su vida adulta (p<0,001), asimismo, se observó una 
ganancia de peso en los últimos meses de 0,42 kg en los 
casos y de 3,71 en los controles (p<0,01). En la Tabla 1 
podemos visualizar las características generales de las 
personas que fueron estudiadas.
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En la Tabla 2 se presenta la evaluación de diferentes 
factores de riesgo de cáncer de mama, analizados en un 
modelo de regresión logística, observamos que la edad al 
primer hijo, la lactancia materna, el antecedente familiar 
de cáncer de mama, el haber usado anticonceptivos 
hormonales, el consumo de tabaco y el consumo de 
alcohol no mostraron asociación. Amerita mencionar que 
el uso de terapia de reemplazo hormonal (TRH) tuvo un 
efecto protector, explicado en el hecho que las pacientes 
del grupo control fueron las que las acudían al servicio 
de mamografía a realizarse un examen de control 
precisamente por ser usuarias de TRH. En la sección 
que corresponde al IMC, encontramos diferencias 
interesantes; el peso actual no mostró asociación alguna, 
situación contraria ocurrió con el IMC antiguo y con 
el peso de la mayor parte de la vida adulta, donde se 
observa que teniendo como grupo de comparación a 

Tabla 1. Características de la población en estudio.

Variables Casos Controles p¥

x ± DS x ± DS
Edad en años de la 
paciente 52,1 ± 11,1 50,5 ± 8,4 NS

Gestaciones 4,2 ± 2,6 4,0 ± 2,3 NS
Nacidos vivos 3,0 ± 2,4 3,1 ± 2,1 NS
Lactancia total (meses) 37,4 ± 3,9 35,6 ± 3,5 NS
Menarquia (años) 13,1 ±1,7 13,1 ± 1,7 NS
Edad de la última 
menstruación 46,9 ± 4,6 45,7 ± 6,4 NS

Peso actual 64,9 ±13,5 62,5 ± 9,2 NS
Estatura 1,6 ± 0,1 1,6 ± 0,1 NS
índice de masa corporal 26,7 ± 4,9 26,2 ± 3,9 NS
Abortos 1,2 ± 0,6 1,5 ± 0,7 0,02
Consumo de alcohol en 
gramos/día 3,3 ± 8,3 1,3 ± 4,2 0,012

Peso durante mayor parte 
de su vida adulta 63,9 ± 11,7 57,3 ± 8,1 <0,01

Variación de peso últimos 
doce meses 0,42 ± 9,5 3,71 ± 10,5 <0,01

x ± DS: media (desviación estándar).
¥ = t de student.

Tabla 2. Análisis de factores de riesgo de cáncer de 
mama e influencia de IMC actual y antiguo.

Variables Casos Controles ORa (IC 95%)n (%) n (%)
Paridad

0 17 (13,8) 15 (7,2) 1
1 19 (15,4) 31 (15,0) 0,30 (0,06 - 1,49)
2 23 (18,7) 47 (22,6) 0,27 (0,05 - 1,39)
3 a más 64 (52,0) 115 (55,3) 0,38 (0,08 - 1,82)

Edad al primer hijo
Menos de 20 años 46 (37,4) 93 (44,7) 1
De 20 a 29,99 años 63 (51,2) 94 (45,2) 1,65 (0,88 - 3,15)
De 30 a más 14 (11,4) 21 (10,1) 1,91 (0,66 - 5,50)

Lactancia materna
De 3 meses a más 95 (77,2) 184 (88,4) 1
Menor de 3 meses 28 (22,8) 24 (11,5) 2,50 (0,75 - 8,29)

Antecedente familiar en primer grado
No 93 (90,3) 197 (94,7)
Sí 10 (9,7) 11 (5,3) 1,75 (0,65 - 4,72)

Uso de anticonceptivos orales
No 64 (62,7) 141 (67,8) 1
Sí 38 (37,3) 67 (32,2) 1,80 (0,98 - 3,29)

Uso de terapia reemplazo hormonal
No 96 (94,1) 169 (82,0) 1
Sí 6 (5,9) 37 (18,0) 0,16 (0,06 - 0,47)

Consumo de tabaco
No 83 (80,6) 183 (88,0) 1
Sí 20 (19,4) 25 (12,0) 1,54 (0,70 - 3,46)

Consumo de alcohol
No 25 (24,3) 64 (30,8) 1
Sí 78 (75,7) 144 (69,2) 1,33 (0,70 - 2,54)

IMC actual
Normal 49 (40,8) 84 (41,4) 1
Sobrepeso 38 (31,7) 88 (43,3) 0,56 (0,29 - 1,10)
Obesidad 33 (27,5) 31 (15,3) 0,83 (0,36 - 1,90)

IMC antiguo
Normal 52 (43,0) 145 (71,1) 1
Sobrepeso 48 (39,7) 47 (23,0) 3,83 (2,01 - 7,27)
Obesidad 21 (17,4) 12 (5,8) 7,38 (2,66 - 20,48)

a OR Ajustado.
Normal= 20 a 24,99 kg/m2; Sobrepeso= 25 a 29,9 kg/m2; Obesidad= 
30 kg/m2 a más.
Prueba de Hosmer y Lemeshow X2: 6,51, p= 0,59.

Tabla 3. índice de masa corporal actual y antiguo de acuerdo al estado hormonal de la paciente.

 IMC Premenopáusicob Posmenopáusicoc

Casos/Controles ORa (IC 95%) Casos/controles ORa (IC 95%)
IMC actual

Normal 24/28 1 25/56 1
Sobrepeso 11/25 0,23 (0,05 - 0,99) 27/63 0,79 (0,35 - 1,85)
Obesidad 11/12 0,37 (0,08 - 1,80) 22/19 1,19 (0,42 - 3,38)

IMC antiguo
Normal 23/51 1 29/94 1
Sobrepeso 17/13 7,29 (1,75 - 30,38) 31/34 3,33 (1,54 - 7,19)
Obesidad 7/2 23,43 (2,40 - 228,70) 14/10 6,04 (1,78 - 20,50)

a Ajustado a paridad, edad al primer hijo, lactancia materna, antecedente familiar, uso anticonceptivos orales, uso de terapia de 
reemplazo hormonal, consumo de tabaco, consumo de alcohol, IMC actual e IMC antiguo. 

b Prueba de Hosmer y Lemeshow X2: 2,45 , p= 0,964. 
c Prueba de Hosmer y Lemeshow X2: 1,86, p= 0,985.
Normal= 20 a 24,99 kg/m2; Sobrepeso= 25 a 29,9 kg/m2; Obesidad= 30 kg/m2 a más.

Obesidad y cáncer de mama
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las de IMC normal, el grupo de sobrepeso tuvo un OR 
significativo de 3,83 (IC 95%: 2,01 - 7,27) y el grupo con 
obesidad presentó un OR significativo mucho mayor de 
7,38 (IC 95%: 2,66 - 20,85).

En la Tabla 3 se muestra la asociación entre el IMC con 
el riesgo de cáncer de mama, estratificado según el es-
tado menopáusico. Se visualiza que en las premenopáu-
sicas, el sobrepeso actual sería un factor protector, en 
cambio, la obesidad tiende a la protección pero esto no 
es estadísticamente significativo. En las posmenopáusi-
cas, el sobrepeso y obesidad actuales no presentaron 
asociación relevante con el desarrollo de cáncer de 
mama. En cuanto al IMC a lo largo de su vida adulta, se 
visualiza que frente a las mujeres con peso normal, que 
tanto el grupo de mujeres con sobrepeso y con obesidad 
se asocian al desarrollo de cáncer de mama, tanto en la 
menopausia como en la posmenopausia.

En la figura 1 se presenta un gráfico de cajas donde se 
visualiza al IMC actual según el estado menopáusico, 
se observa que en la premenopausia las mujeres con 
diagnóstico de cáncer tiene una mediana similar del IMC 
actual frente a los controles, aunque puede observarse 
una mayor variación en los cuartiles de éste grupo. En la 
posmenopausia, se evidencia una mínima diferencia en 

la mediana del IMC actual entre casos y controles con 
una mayor variación en los cuartiles en los primeros. 

En la figura 2 se presentan otro gráfico de cajas basado 
en los IMC a lo largo de la vida en ambos estados 
menopáusicos; en las mujeres con cáncer mamario 
diagnosticado en la premenopausia, se visualiza que la 
mediana es mayor que las pacientes control, asimismo 
los cuartiles toman valores superiores comparados con 
sus respectivos controles. En la posmenopausia, esta 
diferencia es aún más marcada, observando además 
de que la mediana toma un valor superior a la de los 
controles, su cuartil inferior esta incluso casi al nivel de la 
mediana de los controles.

Cuando se exploró acerca de la variación del peso en 
los últimos doce meses, se notó que en la pre meno-
pausia las pacientes control tuvieron la tendencia a 
ganar mayor cantidad de peso (4,8 kg) en compara-
ción a los casos (1,4 kg) lo que es estadísticamente 
significativo (p<0,05). Inclusive en la posmenopausia, 
se pudo notar una disminución del peso en los casos 
(-0,4 kg) –que  puede explicarse como consecuencia 
de la misma enfermedad– frente a un aumento en los 
controles (3,2 kg) resultando también estadísticamente 
significativo (p<0,05).

Figura 1. Distribución de los valores del IMC actual según estado menopáusico en la población en estudio.

Figura 2. Distribución de los valores del IMC a lo largo de la vida según estado menopáusico en la población en estudio.
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DISCUSIÓN

De acuerdo a nuestros hallazgos la historia de obesidad 
se asocia a un incremento del riesgo de cáncer mamario 
tanto en mujeres premenopáusicas como en postmeno-
páusicas. En general, las mujeres con historia de sobre-
peso y obesidad, tuvieron un OR de 3,82 y 7,38 frente a 
las que tuvieron un IMC en rangos normales, respectiva-
mente. Cuando se analizó el IMC actual, se encontró una 
asociación inversa en mujeres premenopáusicas y una 
asociación directa (no significativa) en mujeres posmeno-
páusicas; siendo similar a lo encontrado por diversos es-
tudios donde señalan que IMC altos disminuyen el riesgo 
de cáncer mamario en mujeres pre menopáusicas (12,29), 
asimismo, en otros estudios se encontró una asociación 
directa significativa entre la obesidad y el cáncer mamario 
postmenopáusico (12,16).

Sin embargo, cuando analizamos el IMC durante la mayor 
parte de la vida adulta de la paciente, observamos que 
tanto en pacientes premenopáusicas y postmenopáusicas 
hubo un incremento del riesgo de cáncer de mama, 
contrariamente a lo reportado en algunos estudios donde 
resulta ser un factor protector (12,29). Esto podría explicarse 
en que los estudios mencionados consideraron un IMC 
actual, y es conocido que el cáncer está asociado con 
disminución de peso. Desde nuestra perspectiva, el 
cálculo de un IMC con el peso durante la mayor parte de 
la vida adulta de la paciente basada en un autorreporte 
(no utilizada en estudios previos) es a nuestro criterio 
una mejor aproximación para intentar evaluar este factor 
durante largos periodos de tiempo, sin la influencia de la 
pérdida de peso que se presenta con cierta frecuencia en 
las neoplasias, y nos muestra claramente que la historia 
de obesidad puede ser un factor de riesgo importante 
para cáncer mamario. La influencia que pudo tener la 
baja de peso por el proceso neoformativo se evidencia 
en las preguntas sobre la variación de peso en los 
últimos meses y efectivamente se encontró diferencias 
significativas entre los casos y controles, identificándose 
una tendencia ganar muy poco peso o incluso en promedio 
negativo en las pacientes con cáncer mamario, mientras 
que las pacientes control, hubo una tendencia a ganar 
peso. Esto nos muestra que el peso con datos actuales 
pueden llevar a confusión por el proceso neoformativo. 

El efecto de la obesidad, podría basarse en el subsecuente 
aumento de los estrógenos y especialmente el estradiol 
biodisponible (26), se ha evidenciado que los estrógenos 
son carcinógenos a través de metabolitos genotóxicos, 
mutagénicos y mediante la estimulación del crecimiento 
tisular mamario (30). 

Es importante mencionar que el dato obtenido en nuestro 
estudio tiene limitaciones al estar sometido a un sesgo 

de memoria; puesto que al ser casi imposible disponer 
de un registro fehaciente de los pesos de las pacientes 
durante largos periodos de tiempo, la información se 
obtuvo por autorreporte. Sin embargo, la información 
brindada por los pacientes acerca de sus propios datos 
antropométricos, es bastante fiable según mencionan 
un estudio donde analizaron las respuestas de 4808 
participantes sobre sus datos antropométricos y los 
datos reportados por los participantes se correlacionaban 
bien con los datos antropométricos reales y mencionan 
que estos datos reportados son válidos para identificar 
asociaciones en los estudios epidemiológicos (28). 

Otra limitación fue que un entrevistador sólo obtuvo 
datos de los casos y otro entrevistador sólo de los 
controles y pudo haber existido un sesgo en el estilo 
de entrevistar a las pacientes, por ende sobreestimando 
o subestimando valores, sobretodo en los valores 
autorreportados por las participantes del estudio. un 
sesgo de selección importante, puede haberse dado en 
la elección de los controles, donde algunas pacientes 
pudiesen haber tenido neoplasias muy incipientes que 
no pudiesen haber sido detectadas por la mamografía.

La información analizada en el presente estudio 
muestra que la obesidad está asociada con el cáncer 
mamario, pero principalmente por la historia de obesidad 
durante la mayor parte de la vida adulta de una mujer. 
Sería interesante ampliar el estudio en otros grupos 
poblacionales considerando el peso durante la mayor 
parte de la vida adulta, considerando que la obesidad es 
un factor potencialmente modificable.
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