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RESUMEN 

Estadísticas actuales indican que el sobrepeso y la obesidad van en franco incremento, 
principalmente en países occidentales con alta tasa de industrialización. Simultáneamente 
se ha incrementado del sedentarismo como consecuencia de las comodidades tecnológicas 
que ofrece la economía de mercado dominante.
La obesidad, el sedentarismo, el exceso de tejido adiposo de distribución central, la resistencia 
a la insulina y la hiperinsulinemia  interactúan para el desarrollo del cáncer. El tejido adiposo 
visceral es considerado un órgano endócrino que sintetiza y libera citoquinas y péptidos 
inflamatorios con señales endócrino metabólicas que afectan la proliferación celular. Si bien 
son varias las neoplasias relacionadas con la obesidad, en este trabajo nos centramos en  las 
neoplasias del aparato digestivo.
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ABSTRACT 

Current statistics show that overweight and obesity are seriously increasing, mainly in occidental 
countries with high industrialization rate. Simultaneously sedentarism has increased as a 
consequence of technological comforts that the dominant market economy offers. 
Obesity, sedentarism, excessive adiposity, especially if centrally distributed, insulin resistance 
and hyperinsulinemia interact for cancer development. Visceral adipose tissue is considerate 
as an endocrine organ which produces and liberates cytokines and inflammatory peptides 
with hormonal and metabolic signals.
Although there are several obesity-related types of cancer, in this paper we focus on digestive 
system tumors.
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Introducción

L
as evidencias actuales indican que el sobrepe-
so y la obesidad van en franco incremento, 
principalmente en países occidentales con alta 
tasa de industrialización. Simultáneamente se 
ha observado un incremento del sedentarismo 
como consecuencia de las comodidades tec-

nológicas que ofrece la economía de mercado dominante (1).

Tanto el sobrepeso como la obesidad vienen acompa-
ñados de co-morbilidades preocupantes desde el punto de 
vista de la salud comunitaria. Entre estas enfermedades se 
incluyen la diabetes mellitus tipo II, distintos tipos de cáncer 
y las enfermedades cardiovasculares (2). Es alarmante el he-
cho de que el número de co-morbilidades sigue en ascenso 

(3). Resulta cada vez más evidente la necesaria distinción en-
tre el sobrepeso y la obesidad común con el sobrepeso y la 
obesidad de tipo abdominal (4), ya que la grasa visceral es una 
fuente importante de adipocitoquinas vinculadas fuertemen-
te al desarrollo de distintas neoplasias (5).

Las pérdidas económicas, derivadas tanto de los costos 
debidos a la atención de las co-morbilidades como de la falta 
de productividad de las personas afectadas por el sobrepeso 
y la obesidad, hacen replantear las estrategias gubernamen-
tales en materia de promoción de la salud y planes de pre-
vención de enfermedades (6).

Entre los cánceres asociados con el sobrepeso y la obesi-
dad se encuentran el cáncer de esófago, colo-rectal, de mama, 
de endometrio, renal, de hígado y de páncreas(7). El sedenta-
rismo, el exceso de tejido adiposo de distribución central, la 
resistencia a la insulina, la hiperinsulinemia y varias adipocito-
quinas participan en el desarrollo de los distintos tumores (8).

La Sociedad Americana del Cáncer ha informado que 
las personas obesas tienen aumentado el riesgo de morir de-
bido al cáncer. En EEUU el 14 % de las muertes por cáncer 
en hombres y 20 % de las muertes en mujeres sucedieron en 
personas obesas (9). 

En el presente trabajo nuestro objetivo es analizar la 
relación entre sobrepeso y obesidad con el desarrollo de 
tumores relacionados con el aparato digestivo, en particular 
con el desarrollo de cáncer colo-rectal, de esófago, de pán-
creas y hepatocelular. Nos basamos en diferentes estudios 
llevados a cabo en el Reino Unido, Canadá y Estados Uni-
dos que han evaluado el IMC y su relación con el riesgo de 
padecer cáncer y con el grado de mortalidad en hombres y 
mujeres. Estos estudios demuestran que a mayor IMC au-
menta la incidencia de cáncer relacionado con el aparato 
digestivo. Existen escasos datos sobre la prevalencia de so-
brepeso y obesidad en Argentina (10, 11) y sobre la prevalencia 
y obesidad en relación con tumores del aparato digestivo en 
Argentina. 

Definición actual de sobrepeso y obesidad

Una persona presenta sobrepeso cuando su Indice de Masa 
Corporal (IMC) es igual o superior a 25 Kg/m2 y menor a 

30 Kg/m2, en tanto que presenta obesidad cuando su IMC 
supere el valor de 30 Kg/m2.

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) una 
persona presenta sobrepeso abdominal cuando su circunfe-
rencia de cintura (Ci) sea superior a 80 cm en mujeres y 94 
cm en varones y presenta obesidad abdominal cuando su Ci 
sea superior a 88 cm en mujeres y 102 cm en varones (4).

Cáncer de colon y recto

El cáncer colo-rectal es la segunda causa de muerte en países 
desarrollados. La obesidad y la inactividad física junto con 
algunos modelos dietéticos que proponen el alto consumo 
de carnes rojas y procesadas, grasas trans y saturadas y car-
bohidratos procesados pueden aumentar el riesgo de cáncer 
colorectal (8). La incidencia de este último es mayor en los 
países industrializados.

En una revisión bibliográfica efectuada en el Reino Uni-
do se determinaron como factores adversos al sobrepeso y 
la obesidad y como factor protector a la actividad física para 
el cáncer de colon, pero no para el de recto (12).

En un estudio de meta-análisis realizado en Canadá (2) 
se determinó que los varones con sobrepeso abdominal pre-
sentan un 88% más de probabilidades de sufrir este tipo de 
cáncer, en tanto que los varones con obesidad abdominal 
presentaban 193% más probabilidades que las personas con 
normopeso. En el caso del sobrepeso y la obesidad defini-
dos según el IMC, los resultados en el mismo trabajo fueron 
de 51% y 95% respectivamente más probabilidades que los 
varones con normopeso. Demostrando la implicancia de la 
grasa abdominal en este tipo de cáncer.

En el caso de las mujeres con sobrepeso y obesidad 
abdominal los resultados indicaron un 25% y un 55% res-
pectivamente más probabilidades comparadas con mujeres 
normopeso y para sobrepeso y obesidad definidos según el 
IMC se obtuvo un 45% y un 66% respectivamente, se de-
mostró además que en el caso de las mujeres no había dife-
rencias significativas en las probabilidades entre el sobrepeso 
y la obesidad central comparada con los datos de sobrepeso 
y obesidad según el IMC. Otros estudios de meta-análisis 
confirman que la obesidad guarda una relación directa e in-
dependiente de otras causas con el cáncer colo-rectal (13).

El mecanismo que podría estar asociando al sobrepe-
so y la obesidad con esta enfermedad permanece aun poco 
esclarecido. Sin embargo, las evidencias sugieren que los há-
bitos dietarios tales como el alto consumo de carnes rojas, 
alimentos procesados, azúcar refinada junto con el exceso 
de calorías favorecen el desarrollo de este tipo de cáncer 
(14). Sumado a ello, existen estudios que demuestran que 
la actividad física regular representa un factor protector (15).

Cáncer de estómago y esófago

Existen diferentes factores de riesgo que predisponen para 
el desarrollo de adenocarcinoma de esófago, adenocarci-
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noma gastrocardial, carcinoma esofágico de células esca-
mosas y el adenocarcinoma no gastrocardial. Entre ellos 
podemos mencionar el tabaquismo, incremento del IMC, 
reflujo gastroesofágico, una ingesta disminuida de frutas y 
vegetales, consumo de alcohol y la infección por Helico-
bacter pylori(16, 17). Los factores más fuertemente relacio-
nados en particular con el adenocarcinoma esofágico son 
el tabaquismo, el aumento del IMC, el bajo consumo de 
fibras y una historia de reflujo gastroesofágico (16, 17). Un 
IMC mayor o igual a 35 fue asociado significativamente 
con un aumento de riesgo de adenocarcinoma de esófago 
y adenocarcinoma gastrocardial, sin presentar asociación 
con el adenocarcinoma no gastrocardial (17). 

Se ha informado que los varones con sobrepeso o con 
obesidad tienen respectivamente un 13% y un 21% más 
probabilidades de sufrir este tipo de enfermedad que los 
normopeso, en tanto que las mujeres con sobrepeso o con 
obesidad presentan respectivamente un 15% y un 20% más 
probabilidades que las normopeso según su IMC (2).

Sin embargo otro estudio demostró que las probabilida-
des se incrementan notoriamente cuando se trata de obesi-
dad de tipo central, independientemente del valor de IMC(18). 

Nuevamente es este caso el mecanismo de acción que 
explique la relación molecular entre obesidad y cáncer de 
esófago permanece aún poco esclarecido. Se han sugerido 
varias hipótesis, entre ellas el reflujo gastroesofágico es una 
de las más importantes. Este reflujo podría generar una si-
tuación de inflamación crónica en el epitelio del esófago que 
favorecería los cambios proliferativos hacia la neoplasia (19). 
Otra hipótesis es la relación entre la obesidad y el factor de 
crecimiento tipo insulina 1 (IGF-1) y la adiponectina, los cua-
les son producidos por la grasa visceral y presentan actividad 
proliferativa, principalmente a nivel epitelial (20).

Cáncer de páncreas

El cáncer de páncreas ocupa el 5to lugar como causa de 
muerte debido a enfermedad oncológica en los Estados Uni-
dos. Además del cigarrillo, sólo unos pocos factores de riesgo 
han sido descriptos en relación con el cáncer de páncreas (21)

Con respecto al cáncer de páncreas y su relación con 
la obesidad se han efectuado estudios para evaluar su asocia-
ción con el tipo de dieta consumida, ya sea rica en frutas y 
vegetales por un lado o bien alta en carnes y grasas por otro. 
Hasta el momento no se ha podido demostrar asociación 
alguna entre el tipo de dieta y esta neoplasia (22).

Otros estudios han encontrado asociaciones estadística-
mente significativas entre obesidad, actividad física, altura y 
riesgo de padecer cáncer de páncreas, informando un 72% 
más de probabilidades de sufrir la enfermedad en personas 
obesas con IMC superior a 30 kg/m2 (23).

Dado que la obesidad se relaciona con alteraciones en 
el metabolismo de glucosa, siendo frecuente además la hi-
perinsulinemia, una de las hipótesis que trata de explicar la 
relación entre obesidad y cáncer de páncreas propone que 

la hiperinsulinemia incrementaría el flujo sanguíneo local al 
páncreas favoreciendo la proliferación celular (24).

Un mecanismo alternativo propone que un aumento 
del IMC se correlaciona con un mayor grado de lipoperoxi-
dación lipídica que causaría aductos en el ADN con la conse-
cuente alteración celular que llevaría al cáncer (25).

Cáncer de hígado

El carcinoma hepatocelular es el cáncer primario de hígado 
más común. Su incidencia ha estado aumentado en los últi-
mos años y ha llegado a ubicarse en 5to lugar dentro de las 
enfermedades oncológicas mundiales y como 3ra causa de 
muerte por cáncer luego del cáncer de pulmón y de estóma-
go en varones (26).

El principal factor de riesgo es la cirrosis, otros factores 
de riesgo importantes son la hepatitis viral tipo B y C, la 
hepatitis tóxica, la diabetes mellitus tipo II, el síndrome me-
tabólico y la hepatitis autoinmune.

Se ha informado que la obesidad y la diabetes mellitus 
estarían asociados con el riesgo de desarrollar carcinoma 
hepatocelular, presentando los obesos con un IMC superior 
a 30 Kg/m2 un 90% más de probabilidades de sufrir esta 
enfermedad que los pacientes normopeso (27).

Se ha sugerido que la obesidad y el hígado graso po-
drían estar asociados con la morbimortalidad del cáncer de 
hígado, constituyéndose en un factor de riesgo independien-
te para el carcinoma hepatocelular (28).

Se ha propuesto como mecanismo de acción, relacio-
nando la obesidad y el carcinoma hepatocelular, la resisten-
cia a la insulina y la hiperinsulinemia crónica junto con el 
aumento en los niveles de IGF-1 y de adiponectina que ge-
nerarían un ambiente proinflamatorio propicio para la pro-
liferación celular.

CONCLUSIONES 

Si bien los datos presentados no son concluyentes para es-
tablecer una relación causa-efecto entre obesidad y cáncer, 
existe suficiente evidencia como para establecer al menos 
una correlación positiva entre ambos y plantear algunas hi-
pótesis explicativas. Es fundamental, tener en cuenta que el 
control del peso corporal juega un rol importante ya que 
la relación entre el exceso de peso y la adiposidad central 
promueven cambios metabólicos que favorecen la carcino-
génesis en diferentes órganos y sistemas (29).

Por otro lado, existe evidencia epidemiológica acerca 
de que la actividad física reduciría los cánceres de mama y co-
lon. Esta evidencia es más débil para el de próstata (clasifica-
do como probable), pulmón y endometrio (clasificados como 
posible) e insuficiente para cánceres de otras localizaciones. 
Los mecanismos biológicos implicados en la asociación de 
la actividad física y el cáncer incluyen cambios en los niveles 
hormonales y reducción del porcentaje de grasa corporal (30).

Aparato Digestivo, Obesidad y Cáncer



58

La información disponible indica que efectuar actividad 
física de moderada a vigorosa 30 a 60 minutos diarios pro-
tege contra el cáncer de mama y colon.

De todos modos, es necesaria una mayor comprensión 
de los mecanismos biológicos para confirmar el efecto pro-
tector de la actividad física en el cáncer.

La pérdida de peso mejoraría la insulino resistencia y los 
niveles séricos de leptina, reduciendo el riesgo de cáncer (20). 

El National Cancer Institute está apoyando programas 
como el de Capacitación en Nutrición y Obesidad de la Uni-
versidad de California en Los Angeles, destinados a estudiar 
tópicos como el tratamiento culturalmente efectivo para el 
control de peso y del tabaquismo. Por su parte, la División de 
Control de Cáncer y Ciencias de Población está apoyando la 
integración de dieta variada con frutas, vegetales y cereales 
junto a la actividad física para un mejoramiento en el con-
trol de cáncer. El programa de control de cáncer PLANET 
(Plan, Link, Act, Network With Evidence-Based Tools (Pla-
nificar, enlazar, actuar, relacionar con herramientas basadas 
en la evidencia) proporciona información científica sobre 

intervenciones relacionadas con la dieta, la actividad física 
y el programa del NCI 5 A Day For Better Health (5 al Día 
Para una Mejor Salud), el cual ha incluido mensajes sobre la 
importancia de mantener un peso saludable y un estilo de 
vida físicamente activo en sus proyectos de concienciación 
pública.

En síntesis, podemos concluir como recomendación 
que, una dieta variada, incluyendo frutas, vegetales y ce-
reales, mantener un peso saludable, realizar actividad física 
regular, restringir del consumo de alcohol y evitar el tabaquis-
mo, serían fundamentales para disminuir tanto el riesgo de 
cáncer como de enfermedades cardiovasculares (7).
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