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				Resumen

				Antecedentes: La obesidad es una enfermedad crónica no transmisible que se propaga cada vez más. Objetivo: Establecer una relación entre la obesidad y el desarrollo de ciertos tipos de cáncer en adultos. Metodología: El presente es un trabajo de búsqueda bibliográfica que alcanzó un nivel exploratorio. Se trabajó con términos Decs/Mesh, usando operadores booleanos. Las bases de datos seleccionadas fueron Pubmed y Scielo, se aplicaron las búsquedas en inglés y español, adicionalmente se agregaron como filtro, artículos escritos en los últimos 5 años. Resultados: La búsqueda arrojo un total de 625 resultados de los cuales se incluyeron 26 para el análisis, los cuales cumplían criterios de inclusión. Hay evidencia suficiente de una asociación causal entre la obesidad y el riesgo de 13 cánceres: mama, colon y recto, cuerpo del útero, esófago, vesícula biliar, riñón, hígado, meningioma, mieloma múltiple, ovario, páncreas, estómago y tiroides. Conclusiones: El cáncer es una causa frecuente de morbilidad y mortalidad. hay muchos factores de riesgo para el desarrollo de tumores, entre ellos la obesidad.

				Palabras clave: Obesidad, Cáncer, Adultos.

				Abstract

				Background: Obesity is a chronic non-communicable disease that is increasingly spreading. Objective: Establish a relationship between obesity and the development of certain types of cancer in adults. Methodology: This is a bibliographic 

			

		

	
		
			
				search that reached an exploratory level. We worked with DeCS/MeSH terms. Using Boolean operators. The selected databases were PubMed and Scielo. Searches were applied in English and Spanish. Additionally, articles written in the last 5 years were added as a filter. Results: The search returned a total of 625 results, of which 26 were included for analysis, which met inclusion criteria. There is sufficient evidence of a causal association between obesity and the risk of 13 cancers: breast, colon and rectum, body of the uterus, esophagus, gallbladder, kidney, liver, meningioma, multiple myeloma, ovary, pancreas, stomach and thyroid. Conclusions: Cancer is a frequent cause of morbidity and mortality. There are many risk factors for the development of tumors, including obesity.

				Keywords: Obesity, Cancer, Adults.

				Introducción

				La obesidad es una enfermedad crónica no transmisible que se propaga cada vez más (1). Se considera un importante problema de salud pública, quinta causa de defunciones a nivel mundial (2). Según varios estudios, se espera que alrededor del 40 % de la población mundial tenga sobrepeso y 1 de cada 5 personas sea obesa en 2030 (3). Puede reducir la esperanza de vida entre 6 y 14 años (4). 

				La Organización Mundial de la Salud (OMS) define la obesidad como una “acumulación anormal o excesiva de grasa que puede perjudicar la salud” (4). Aclarando además que “la causa fundamental de la obesidad y el sobrepeso es un desequilibrio energético entre las calorías consumidas y las calorías gastadas”. La obesidad puede ser similar a una condición crónica heterogénea, en la que numerosos factores interactúan, produciendo un desequilibrio energético que conduce a un aumento de peso corporal. Por tanto, los factores biológicos, ambientales y conductuales son todos determinantes de la obesidad (5). La etiología de la obesidad es multifactorial (6).

				La prevalencia de obesidad está relacionada con el consumo de alimentos no saludables en cantidades altas y la falta de actividad física, los cuales producen una acumulación anormal de lípidos en los adipocitos y una acumulación excesiva de tejido adiposo (7).

				Las sustancias químicas, denominadas "obesógenos", promueven la obesidad al actuar para aumentar el compromiso, la diferenciación y el tamaño de los adipocitos, alterando los puntos de referencia metabólicos o alterando la regulación hormonal del apetito y la saciedad (6).

				Fisiopatología de la obesidad:

				El tejido adiposo es un órgano endocrino muy dinámico compuesto por preadipocitos, adipocitos, fibroblastos, células endoteliales, y células de defensa/inflamatorias como los macrófagos (3). En la actualidad, es identificado como un verdadero órgano que posee propiedades tanto metabólicas como funciones endocrinas que eliminan una variedad de componentes en el torrente sanguíneo para comunicarse con otros órganos y tejidos. Esos componentes, conocidos en su conjunto como adipocinas, son esenciales para provocar un grupo de mecanismos fisiológicos, entre ellos el metabolismo de la glucosa y los lípidos, homeostasis, angiogénesis e inflamación (8).

				La obesidad se asocia con un estado de inflamación crónica de bajo grado caracterizado por activación inespecífica del sistema inmunológico, aumento de factores inflamatorios y producción de diversas citocinas y adipocinas (9).

				La leptina es una de las adipocinas más importantes, relacionadas con la obesidad, marcador proinflamatorio, expresado principalmente en el tejido adiposo, con muchos perfiles de variación genética, está relacionada con el metabolismo energético, así como con los sistemas endocrino e inmunológico. Los eventos de mutación en el gen de la leptina (LEP) están asociados con obesidad (10).

				Las células endoteliales sanas son esenciales para mantener las funciones fisiológicas de los tejidos y órganos, así como la homeostasis general. Las células endoteliales sanas pueden limitar el crecimiento tumoral, la invasividad y la metástasis. Se sugirió que las células endoteliales disfuncionales que han sido expuestos al TME (tejido epitelial mesenquimatoso) proinflamatorio podrían ejercer los efectos opuestos, empeorando las enfermedades vasculares, la progresión del cáncer y la metástasis. Las células endoteliales disfuncionales pueden secretar citoquinas y activar la señalización de factor nuclear kappa B (NF-kB) y Factor de Transcripción STAT3 que, a su vez, activan la invasividad in vitro (3). En individuos obesos, existen numerosos mecanismos fundamentales asociados con la aparición y progresión 

			

		

	
		
			
				de la disfunción endotelial. Estos mecanismos comprenden niveles elevados de LDL y triglicéridos, aumento de radicales de estrés oxidativo, niveles elevados de factores inflamatorios y desequilibrio hemodinámico. Los principales agentes que contribuyen a la disfunción endotelial en el contexto de la obesidad incluyen la resistencia a la insulina (RI), forma oxidada de lipoproteína de baja densidad (LDL), inflamación relacionada con el tejido adiposo y disminución de la biodisponibilidad del óxido nítrico (NO) (3).

				Los adipocitos acumulan lípidos y se vuelven hipertróficos, promoviendo la secreción de sustancias inflamatorias. Mediadores como la interleucina-6 (IL6), la interleucina-1, factor de necrosis tumoral alfa (TNF- α), leptina y estimulación de la proteína quimio atrayente 1 de monocitos (MCP-1), que conduce a la reducción de producción de la adiponectina. Esto da como resultado una reacción inflamatoria como mecanismo defensivo para la respuesta del tejido a la lesión a través de la remodelación, reducción y/o destrucción de los agentes contribuyentes y/o apoptosis de las células lesionadas (3).

				La muerte de los adipocitos se caracteriza por la ruptura de la membrana celular y la liberación de contenidos celulares como lípidos, citoquinas, ATP, especies reactivas de oxígeno, colesterol y ácidos nucleicos en el microambiente. Estos agentes promueven la desregulación del tejido adiposo, que constituye un actor importante en la iniciación y progresión del tumor en individuos obesos. La mayoría de las muertes por cáncer no son causadas por el tumor primario sino más bien por metástasis, responsables de aproximadamente el 90 % de muertes por cáncer. El proceso de diseminación de células tumorales desde un tumor primario a sitios secundarios locales o distantes consta de una serie de eventos biológicos complejos (3).

				Hay una multitud de condiciones patológicas que influyen en la capacidad intrínseca de las células tumorales para cruzar la barrera endotelial promoviendo la extravasación hacia el tejido metastásico. La inflamación crónica asociada a la obesidad afecta al sistema vascular y puede desempeñar un papel importante a este respecto. Esto puede ser explicado por la relación directa entre el tejido adiposo y el sistema vascular, ya que la mayoría de los vasos sanguíneos están encerrados por el tejido adiposo perivascular (PVAT), que desempeña un papel importante la función vascular y la homeostasis mediante la liberación de diferentes adipocinas y citocinas (3).

				EL tejido adiposo de los pacientes obesos presenta macrófagos M1, que secretan moléculas promotoras de tumores, como TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-8, IL-18, IL-32, interferón (IFN)-γ, factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), osteopontina (OPN), tenascina C (TNC) y proteína quimioatrayente de monocitos (MCP) -1 (2).

				Todavía no comprendemos completamente las causas y la patogénesis de diversos tumores. Además, es muy importante reconocer la heterogeneidad de las células cancerosas y las consecuencias de su interacción (7).

				Diagnóstico de obesidad:

				El índice de masa corporal (IMC), definido como la masa corporal en kilogramos dividida por el cuadrado de la altura en metros (kg/m2), es la medida antropométrica más utilizada para calcular la grasa corporal aproximada y para clasificar el sobrepeso y la obesidad. La Organización Mundial de la Salud (OMS) clasifica a los adultos con un IMC por debajo de 18,5 kg/m2 como “bajo peso” y entre 18,5 y 24,9 kg/m2 como “normal”. Por encima del rango normal, existen calificaciones convencionales para "sobrepeso" (25-29,9 kilos/m2) y “obesidad” (30 kg/m2 o mayor). La obesidad puede dividirse además en clase 1 (30,0-34,9 kg/m2), clase 2 (35,0-39,9 kg/m2), y clase 3 (40 kg/m2 o mayor) (11).

				El IMC es una medida indirecta y no diferencia entre masa corporal grasa y magra, ni tampoco especifica la ubicación de la adiposidad, es decir, si es central, periférica o visceral. El significado del IMC con respecto a la composición corporal puede variar según edad, sexo y etnia. Puede no ser un predictor preciso de adiposidad en los ancianos, debido a la pérdida de masa corporal magra que acompaña al envejecimiento. Junto con el IMC, la circunferencia de la cintura y la relación cintura-cadera se utilizan comúnmente como aproximaciones de la adiposidad central y la grasa visceral intra-abdominal (11).Una circunferencia de cintura (CC) de 102 cm (40 pulgadas) o más en los hombres, o de 88 cm (35 pulgadas) o más en las mujeres, se asocia con problemas de salud (1).

				Obesidad y cáncer: 

				Varios estudios han determinado que la obesidad en adultos e incluso el sobrepeso están inequívocamente asociados con diversas comorbilidades, que incluyen enfermedades crónicas, enfermedades cardiovasculares e incluso cáncer (5). A nivel poblacional, las complicaciones de salud aumentan a medida que aumenta el IMC (4). Casi el 40 % de todos los cánceres se diagnostican en personas con sobrepeso u obesidad (6).

			

		

	
		
			
				El cáncer es una causa frecuente de morbilidad y mortalidad. Hay muchos factores de riesgo para el desarrollo de tumores, incluyendo edad avanzada, antecedentes personales o familiares de cáncer, algunos tipos de infecciones virales, exposición a radiaciones y algunas sustancias químicas, tabaquismo y consumo de alcohol, así como obesidad (7).

				La evidencia muestra una fuerte relación entre la obesidad, el cáncer y las enfermedades cardiovasculares. La presencia de obesidad visceral puede aumentar el riesgo de algunos tipos de cáncer, sobre todo cáncer colorrectal, cáncer de páncreas y gastroesofágico (12).

				Figura 1. 13 tipos de cáncer se asocian con el sobrepeso y la obesidad.

				Métodos

				El presente es un trabajo de búsqueda bibliográfica que alcanzó un nivel exploratorio. Se trabajó con términos DeCS/MeSH (obesity, cáncer and adults). Usando operadores booleanos (And). Las bases de datos seleccionadas fueron PubMed y Scielo. PubMed es un servicio de la National Library of Medicine (Biblioteca Nacional de Medicina de los Estados Unidos). Incluye más de 28 millones de referencias a artículos biomédicos desde 1950. Estas referencias son obtenidas del MEDLINE y otras revistas de ciencias de la vida y Scielo es una base de datos de acceso libre a revistas con texto completo que cubren disciplinas tales como: arquitectura, ciencias agrícolas, ciencias biológicas, ciencias de la salud, ciencias de la tierra, ciencias jurídicas, ciencias sociales, humanidades, ingeniería, matemática, oceanografía y química. Se aplicaron las búsquedas en inglés y español. 

				Adicionalmente se agregaron como filtro, artículos escritos en los últimos 5 años (2018-2023). 

				En la etapa de tamización se revisaron los artículos aplicando los criterios de inclusión: estudios con los términos de búsqueda en título, resumen o palabras clave, investigaciones en humanos, meta-análisis, revisiones sistemáticas, estudios de casos y controles, artículos originales, que relacionaron la obesidad con alguno de trece tipos de cáncer.

				Se excluyeron todos los artículos que tenían algún costo económico. El protocolo de búsqueda y selección de los artículos, así como la extracción de las variables del estudio fue revisada por los tres autores para garantizar la reproducibilidad de estos procesos. 

				Se identificaron un total de 625 artículos de los cuales se seleccionaron 26 para la presente revisión. 

				Resultados

				Varios estudios han determinado que la obesidad en adultos e incluso el sobrepeso están inequívocamente asociados con diversas comorbilidades, que incluyen enfermedades crónicas, enfermedades cardiovasculares e incluso cáncer.
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				Hay evidencia suficiente de una asociación causal entre la grasa corporal y el riesgo de 13 cánceres: mama (en mujeres posmenopáusicas), colon y recto, cuerpo del útero (endometrio), esófago (adenocarcinoma), vesícula biliar, riñón, hígado, meningioma, mieloma múltiple, ovario, páncreas, estómago (cardias) y tiroides. 

				En las gráficas que se representan a continuación, se muestra la diferencia en la manifestación de los diferentes tipos de cáncer según el sexo.

				Gráfico 1. Porcentaje de presentación de los diferentes tipos de cáncer en mujeres.

				En este gráfico se observa que el cáncer es más frecuente en las mamas, con un 27 % de incidencia en mujeres, seguido de cerca por el cáncer de endometrio, también con un 27 %. Además, el cáncer de colon y recto presenta una incidencia del 11 %. Por otro lado, los cánceres menos comunes en mujeres son los de esófago, estómago y mieloma múltiple, cada uno con una incidencia del 1 %. Esto resalta la importancia de la detección temprana y la atención médica preventiva para abordar estos riesgos de salud específicos en las mujeres.

				Gráfico 2. Porcentaje de presentación de los diferentes tipos de cáncer en hombres.

				En este gráfico se aprecia que el cáncer más común en hombres es el hepático, con un 31 % de incidencia, seguido de cerca por el cáncer de colon y recto, que representa un 24 %. Además, el cáncer renal presenta una incidencia del 21 %. Por otro lado, los cánceres menos frecuentes en hombres son los de vesícula biliar y estómago, cada uno con una incidencia del 

				
					[image: ]
				

				
					[image: ]
				

			

		

	
		
			
				4 %, y el menos común es el cáncer de tiroides, con un 2 % de incidencia. Este análisis resalta la necesidad de atención médica y detección temprana para abordar estas preocupaciones específicas de salud en la población masculina.

				Cáncer de mama:

				Actualmente la obesidad y el cáncer mamario representan un importante problema de salud pública dada la elevada frecuencia de ambas condiciones en la población a nivel mundial. Las mujeres posmenopáusicas obesas tienen un alto riesgo de desarrollar tumores sensibles a hormonas, debido al alto nivel de estrógeno en sangre, así como la producción de esta hormona en tejidos periféricos (8) (1).

				La mayoría de los cánceres de mama, aproximadamente 75 %, son tumores de mama hormono dependientes que expresan el receptor de estrógeno, que crece en respuesta a la hormona estrógeno. Los estrógenos y los receptores de estrógenos gestionan una variedad de vías para el metabolismo de los lípidos y la glucosa. El patrón de distribución de grasa corporal en la mujer es típicamente en senos, muslos y nalgas (8).

				Figura 2. Patrón de distribución de grasa en hombres y mujeres. 

				Hombres: abdomen. Mujeres: mamas, nalgas, pelvis y muslos (8).

				La exposición prolongada a estrógenos como la menarquia a una edad temprana o la menopausia retrasada pueden aumentar el riesgo de cáncer de mama. La desregulación del papel hormonal y la expresión incontrolada de adipocinas en el tejido adiposo provocan sobrepeso y obesidad, lo que finalmente conlleva a aumento de riesgo de cáncer de mama. (8). Se cree que el riesgo de este se debe a la actividad enzimática aromatasa de tejido adiposo. La aromatasa estimula la conversión de andrógenos en estrógenos (11).

				A nivel mundial, el cáncer de mama es el tipo de cáncer con mayor incidencia en la mujer (12). Un aumento de 5 unidades en el IMC se asocia con un aumento de aproximadamente el 12 % en el riesgo de cáncer de mama en mujeres posmenopáusicas, el riesgo es mayor para las asiáticas (37 %) en comparación con norteamericanas y europeas (10 %) (8). La circunferencia de la cintura se asocia con un mayor riesgo de cáncer de mama posmenopáusico (6 % por cada 10 cm de aumento) (11).

				En las mujeres posmenopáusicas, los estrógenos endógenos son producidos principalmente por el tejido adiposo. Las altas concentraciones de factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-I) se asociaron con un mayor riesgo de cáncer de mama premenopáusico; y, las altas concentraciones de proteína 3 de unión al factor de crecimiento similar a la insulina (IGFBP-3) se asociaron con un mayor riesgo de cáncer de mama posmenopáusico (1).

				Cáncer colorrectal:

				El cáncer colorrectal (CCR) es la neoplasia de mayor frecuencia en vías digestivas, constituyendo del 9 al 10 % de todos los cánceres en el mundo (13). Es la cuarta causa de mortalidad y morbilidad en hombres y la tercera en mujeres (2). Los sitios de CCR más comunes son colon proximal, colon distal y recto (2).
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				Numerosos estudios epidemiológicos han asociado consistentemente una mayor grasa corporal en la edad adulta con un mayor riesgo de cáncer colorrectal (14). Un aumento en la adiposidad visceral se asoció con el riesgo de adenoma colorrectal en la población general (12). Se informó que las mujeres son más propensas a desarrollar cáncer de colon del lado derecho (proximal) en comparación con los hombres. El cáncer de colon proximal es más agresivo que el del colon distal (2). Los hombres tienen una mayor tasa de incidencia de CCR que las mujeres a lo largo de su vida, y las mujeres tienen una mejor tasa de supervivencia sólo hasta la edad de 64 años para cáncer de colon y 74 años para el cáncer de recto. Los hombres obesos tienen entre un 50 % y un 70 % más de riesgo de desarrollar CCR que los hombres normales, mientras que las mujeres obesas tienen entre un 10 % y un 25 % más de riesgo de desarrollar CCR que las mujeres normales (15). El desarrollo de la patología está altamente relacionado con la edad, siendo más prevalente en adultos mayores. Sin embargo, se observa un incremento de incidencia en el grupo de edad más joven, posiblemente asociado al cambio en los estilos de vida (13).

				El CCR es multicausal, abarca factores internos como mutaciones genéticas, hormonales y condiciones inmunológicas (síndromes de poliposis familiar, síndromes no polipósicos familiares), antecedentes familiares de CCR y variantes genéticas que predisponen al CCR (13) (15). Varios factores de riesgo modificables están involucrados en la patogénesis del CCR, tales como dieta, obesidad, vida sedentaria, tabaquismo y consumo moderado a elevado de alcohol (2) (16). Los factores de riesgo de CCR establecidos incluyen (pero no se limitan a) ingesta de carnes rojas y procesadas, alcohol, obesidad, enfermedad inflamatoria intestinal (EII) (17) (16).

				Figura 3. Factores que influyen en el riesgo de CCR. 

				Los factores que influyen en el riesgo de CCR se indican mediante flechas, donde una flecha roja indica un riesgo alto mientras que una flecha verde indica un riesgo bajo de desarrollar CCR.

				1. Las personas mayores tienen un alto riesgo de desarrollar CCR. 2. En comparación con los hombres, las mujeres tienen un riesgo menor de desarrollar CCR debido al efecto protector del estrógeno. Sin embargo, el riesgo de desarrollar CCR aumenta en mujeres mayores de 65 años en comparación con hombres de edad similar. 3. Los cambios moleculares como CIN, MSI y CIMP, así como las familias con una fuerte historia de CCR, aumentan el riesgo de desarrollar CCR. 4. El estilo de vida de alto consumo de alcohol, tabaquismo excesivo y consumo de carne roja y carne roja procesada amplifica el riesgo de CCR. 5. Por otro lado, se ha informado que el ejercicio regular y el hábito dietético de incluir frutas y verduras con alto contenido de fibra reducen el riesgo de CCR. 6. La alteración del microbioma intestinal puede afectar el riesgo de CCR en ambas direcciones. 7. Enfermedades como la obesidad han estado fuertemente relacionadas con el desarrollo del CCR (15).

				La leptina y la adiponectina participan en la proliferación, invasión y metástasis de células cancerosas mediante la activación de la Janus quinasa (JAK)/transductor de señal y activador de la transcripción de proteínas, proteína quinasa activada por mitógenos (MAPK), PI3K, mTOR y las vías de señalización de la proteína quinasa activada por AMP 
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				(5'AMPK) e inducen múltiples desregulaciones, incluidos los de la ciclooxigenasa 2 (COX-2) y la expresión de ARNm (2).

				Las personas con anomalías metabólicas, aunque tengan un peso normal, tienen un mayor riesgo de padecer CCR. Además, la obesidad se asocia con el CCR independientemente del estado metabólico. Tener un metabolismo poco saludable puede poner a las personas en mayor riesgo de padecer CCR a pesar de tener un peso normal (18). Los pacientes diagnosticados con colitis ulcerosa de larga duración y enfermedad de Crohn tienen un riesgo elevado de desarrollar CCR. La síntesis de ácidos biliares, como el ácido cólico, puede estar fuertemente asociado con el desarrollo del cáncer de colon (2).

				La obesidad está involucrada en la carcinogénesis colorrectal a través de modificaciones del microbiota intestinal, lo que lleva a producir mayores niveles de moléculas proinflamatorias de origen microbiano (lipopolisacárido, aumento de acetato, y butirato reducido) que a su vez deterioran la barrera intestinal (16).

				Dependiendo del tamaño y localización de la neoplasia se presentan manifestaciones clínicas, en su mayoría inespecíficas, incluyendo dolor abdominal, pérdida de peso, alteración de hábitos intestinales y en las deposiciones y hematoquesia. El examen de elección para el diagnóstico es la colonoscopia, donde se una toma de biopsia o tejido para el análisis anatomo-patológico (13).

				Cáncer de endometrio:

				La obesidad visceral fue asociada con un mayor riesgo de cáncer de endometrio en mujeres posmenopáusicas independientemente de su IMC (12).

				Para el cáncer de endometrio, la obesidad sigue siendo el factor de riesgo más importante. Hay que distinguir dos tipos de cáncer de endometrio: el tipo uno, dependiente de estrógenos, y el tipo dos, no dependiente de estrógenos, cuyo cursoclínico es más agresivo. El 41 % de todos los casos de cáncer de útero está relacionado con el peso corporal excesivo (1).

				Cáncer gastrico:

				La incidencia del adenocarcinoma de esófago (EA) y el adenocarcinoma de la unión esofagogástrica está aumentando y esto se ha atribuido a la mayor prevalencia de Esófago de Barrett, enfermedad por reflujo gastroesofágico, obesidad y diabetes (11).

				Cáncer renal:

				Los tumores se caracterizan por el crecimiento incontrolable de células anormales que poseen el potencial de invadir o extenderse a otras partes del cuerpo. La obesidad aumenta el riesgo de desarrollar cáncer de células renales (CCR) (7).

				El cáncer de células renales (CCR) representa un grupo de cánceres quimiorresistentes (incluidos CCR de células claras, CCR papilar, CCR cromófobo y oncocitoma renal) originados del parénquima renal, que tiene subtipos histopatológicos. La mortalidad anual relacionada con el CCR alcanza las 175.000 muertes al año. El CCR representa el 85 % de todos los cánceres de riñón. Se considera el tumor del sistema urinario más letal. Entre varios tumores de CCR, el ccRCC (carcinoma de células renales de células claras), parece ser el subtipo más frecuente y agresivo. Un aumento de 5 kg/m2 en el IMC puede estar asociado con un mayor riesgo de CCR (aumentado en un 24 % en hombres y un 34 % en mujeres). La terapia para el CCR metastásico implica fármacos de acción molecular (sorafenib, axitinib, everolimus, pazopanib) o inhibidores de puntos de control inmunitarios (7).

				Cáncer de hígado:

				El cáncer primario de hígado es la tercera causa principal de muerte relacionada con el cáncer en todo el mundo. La mayoría de los pacientes son diagnosticados en etapas tardías con mal pronóstico (1). El riesgo de cáncer de hígado aumenta consistentemente con la obesidad (14). 

				Es uno de los principales contribuyentes al desarrollo de cáncer y las tasas de incidencia han aumentado en muchos países en las últimas décadas. A nivel mundial, el carcinoma hepatocelular (CHC) es el tipo dominante de cáncer de hígado y representa aproximadamente el 75 % del total (14) (19). La edad promedio en el momento del diagnóstico entre los hombres es entre 60 y 64 años, mientras que la edad promedio en las mujeres es de 65 a 69 años y en la mayoría de los países, las tasas de incidencia entre los hombres son de dos a cuatro veces más altas que las tasas entre las mujeres (19).

			

		

	
		
			
				La prevalencia de factores de riesgo metabólicos para el CHC, incluido el síndrome metabólico, la obesidad, la diabetes tipo II y la enfermedad del hígado graso no alcohólico (NAFLD), están aumentando y pueden convertirse en conjunto en la principal causa de CHC a nivel mundial. La amplia variabilidad en la incidencia del CHC por región geográfica, edad, sexo y raza/etnia está relacionada en gran medida, aunque no totalmente, con la prevalencia y la edad de adquisición de los principales factores de riesgo (19).

				Cada vez hay más evidencia que sugiere que el síndrome metabólico, un conjunto de afecciones que incluyen resistencia a la insulina, obesidad abdominal, dislipidemia aterogénico e hipertensión, aumenta el riesgo de CHC. Está bien establecido que el exceso de adiposidad en adultos aumenta el riesgo de cáncer de hígado (19). La evidencia epidemiológica actual respalda un papel importante de la dieta en el desarrollo del cáncer de hígado (14).

				Cáncer de Páncreas:

				La obesidad es un factor que aumenta aproximadamente 1,5 veces la posibilidad de desarrollar cáncer de páncreas (1).

				El cáncer de páncreas es una enfermedad devastadora con una baja tasa de supervivencia. El adenocarcinoma ductal pancreático (PDAC) es el principal subtipo histológico de cáncer de páncreas y representa más de 90 % de todas las neoplasias malignas pancreáticas. A pesar de los avances en el conocimiento médico que han mejorado la tasa de supervivencia de muchos tipos de cáncer agresivo, PDAC sigue siendo uno de las neoplasias malignas más mortales, con una relación incidencia/mortalidad de hasta el 94 % y una tasa de supervivencia a cinco años de alrededor del 9 % (20) (1).

				La asociación entre la obesidad y el riesgo de PDAC fue más fuerte en los hombres que en las mujeres. Se discuten varios mecanismos por los cuales la obesidad puede promover el desarrollo de progresión del cáncer pancreático, incluidos la inflamación crónica sistémica, las adipocinas, hormonas sexuales, hiperinsulinemia y microbioma intestinal (21). La obesidad y la pancreatitis (inflamación pancreática) son factores de riesgo clínicos conocidos que están asociados con el desarrollo de PDAC (20).

				Cáncer de tiroides:

				El cáncer de tiroides (CT) es la neoplasia maligna endocrina más común en todo el mundo y su incidencia ha aumentado dramáticamente en los últimos años. Paralelamente, la prevalencia del sobrepeso y la obesidad también ha aumentado, lo que sugiere un posible vínculo entre estas dos enfermedades. Afecta con mayor frecuencia a las mujeres y es el segundo cáncer más común en mujeres jóvenes. En la escala de incidencia de tumores, la CT ocupa el noveno lugar. La glándula tiroides se compone de dos tipos distintos de células endocrinas: las células foliculares de la tiroides, que son responsables de la captación de yodo y la síntesis de la hormona tiroidea, y células parafoliculares, que producen y secretan calcitonina (9).

				Cáncer de próstata:

				En el cáncer de próstata, existen varios mecanismos diferentes, como la disminución de la testosterona sérica, la aromatización periférica de los andrógenos, la resistencia a la insulina y la secreción alterada de adipocinas causada por la inflamación, que pueden precipitar el desarrollo e incluso causar cáncer de próstata de alto grado (1). Aún no hay evidencia de una asociación entre la obesidad visceral y el cáncer de próstata (12).

				Discusión

				La presente investigación que trata de la obesidad y su relación con el desarrollo de cáncer es importante para determinar los objetivos específicos de los programas preventivos de salud pública. Comprender las causas y los determinantes de la obesidad es un paso fundamental hacia la creación de políticas eficaces y el desarrollo de programas de prevención viables debido a las complicaciones adicionales antes mencionadas. Las personas que viven con obesidad enfrentan importantes prejuicios y estigmas, que contribuyen a una mayor morbilidad y mortalidad independientemente del peso corporal.

				Aunque varios estudios se han concentrado en el sobrepeso y la obesidad, todavía se necesitan revisiones sistemáticas de la literatura (SLR) y resúmenes similares que describan los posibles parámetros que influyen y causan la obesidad en adultos.

				El cáncer es una causa frecuente de morbilidad y mortalidad. Hay muchos factores de riesgo para el desarrollo de tumores, 

			

		

	
		
			
				incluyendo edad avanzada, antecedentes personales o familiares de cáncer, algunos tipos de infecciones virales, exposición a radiaciones y algunas sustancias químicas, tabaquismo y consumo de alcohol, así como obesidad.

				Hacemos un llamado para que las personas que viven con obesidad en Ecuador tengan acceso a atención basada en evidencia, incluida la terapia médica, nutrición médica, actividad física e intervenciones de rehabilitación física, intervenciones psicológicas, farmacoterapia y cirugía bariátrica.
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Resumen

Antecedentes: La obesidad es una enfermedad cronica no transmisible que se propaga cada vez mas. Objetivo: Establecer
una relacion entre la obesidad y el desarrollo de ciertos tipos de cancer en adultos. Metodologia: El presente es un trabajo
de busqueda bibliografica que alcanzd un nivel exploratorio. Se trabajo con términos Decs/Mesh, usando operadores
booleanos. Las bases de datos seleccionadas fueron Pubmed y Scielo, se aplicaron las biisquedas en inglés y espaiiol,
adicionalmente se agregaron como filtro, articulos escritos en los ultimos 5 afios. Resultados: La busqueda arrojo un
total de 625 resultados de los cuales se incluyeron 26 para el andlisis, los cuales cumplian criterios de inclusién. Hay
evidencia suficiente de una asociacion causal entre la obesidad y el riesgo de 13 cdnceres: mama, colon y recto, cuerpo
del utero, esofago, vesicula biliar, rifion, higado, meningioma, mieloma multiple, ovario, pancreas, estdmago y tiroides.
Conclusiones: El cancer es una causa frecuente de morbilidad y mortalidad. hay muchos factores de riesgo para el
desarrollo de tumores, entre ellos la obesidad.

Palabras clave: Obesidad, Cancer, Adultos.

Abstract

Background: Obesity is a chronic non-communicable disease that is increasingly spreading. Objective: Establish a
relationship between obesity and the development of certain types of cancer in adults. Methodology: This is a bibliographic
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