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Resumen: 

Introducción. Diversos autores han sugerido que el Cáncer de mama (CaMa) está  asociado a la 

obesidad; sin embargo, el mecanismo biológico de dicha asociación aún no se ha determinado del 

todo. Existe la hipótesis de que algunas adipocitocinas, como adiponectina y leptina, podrían  

estar regulando procesos relacionados con el desarrollo de esta patología. En México, no existen 

reportes relacionados que describan esta posible asociación. Objetivo. Estimar la asociación entre 

los niveles séricos de estas adipocitocinas con el riesgo de CaMa en una muestra de mujeres 

postmenopaúsicas mexicanas, participantes del estudio: “Factores de riesgo de Cáncer de mama 

en México: patrones mamo gráficos, péptido C y factores de crecimiento. Un estudio 

multicéntrico”. Metodología. Se trata de un  estudio  observacional, de casos y controles con base 

poblacional, cuya muestra fue tomada a partir de un banco de sueros del estudio anteriormente 

mencionado. La submuestra de sueros  incluida en este estudio fue  de 187 casos y 191 controles, 

de los estados de Distrito Federal, Nuevo León (Monterrey) y Veracruz. Las concentraciones  

séricas de adipocitocinas de cada muestra se analizaron de manera cuantitativa por 

inmunoanálisis (ELISA) utilizando kits comerciales. Los valores séricos de adiponectina y 

leptina se categorizaron en terciles y se analizaron en el programa estadístico STATA 10 ® por 

medio de una regresión logística ajustada por variables potencialmente confusoras.  Resultados. 

Se encontró que  los niveles mayores de adiponectina ejercen un efecto protector frente a la 

posibilidad de desarrollar cáncer de mama, específicamente en el tercer tercilT3 de 0.36  (0.18-

0.69, p=0.002). En el caso de la leptina, no se encontró asociación alguna.  Conclusiones: se 

encontró una asociación inversa entre los niveles altos de adiponectina y la posibilidad de 

desarrollo de cáncer de mama, asociación estadísticamente significativa en población Mexicana. 

 

 

 

  

 

 

 

 



 

 

  



Introducción: 

El cáncer de mama (CaMa) es el tumor maligno más frecuente en las mujeres con un estimado de 

1.3 millones de nuevos casos diagnosticados en el 2008 (23% del total de los tumores 

malignos).Representa la quinta causa de muerte de todos los tumores en general (458 000 

muertes),y continúa siendo causa más frecuente de muerte tanto en los países en vía de desarrollo 

como en los desarrollados (269 000 muertes, 12.7% del total).En México, este tipo de cáncer es 

el tumor más frecuente en las mujeres (13,939 casos, 21.2% del total de tumores malignos) y 

representa  la primera causa  mortalidad por neoplasias malignas (5,217 muertes, 13.3% del 

total)[1]. 

En México, el cáncer de mama y la obesidad constituyen actualmente un problema de salud de 

magnitudes epidémicas[2]. Se ha calculado que más del 71%  de las mujeres mexicanas presentan 

sobrepeso asociado al incremento de estilos de vida sedentaria, dietas ricas en alimentos 

procesados y bebidas azucaradas, así como un consumo bajo de vegetales y granos [3] 

[ENSANUT, 2006], factores que no únicamente incrementa el riesgo de enfermedades 

cardiovasculares y diabetes mellitus, sino también el desarrollo de tumores malignos y la 

mortalidad en esta población [4]. El incremento en los valores del Índice de Masa Corporal 

(IMC) se ha visto asociado al desarrollo de tumores más agresivos y a una supervivencia baja, lo 

que sugiere que existe una relación biológica entre la adiposidad  y el desarrollo del cáncer  [5], 

posiblemente a través de la alteración de uno o varios procesos metabólicos de los adipocitos y 

sus efectos sobre la glándula mamaria. Los mecanismos biológicos involucrados en esta 

interacción no se conocen a la fecha; sin embargo existen varias hipótesis, entre las cuales se 

encuentran los efectos que las adipocitocinas (adiponectina y leptina) y otros factores secretados 

por los adipocitos ejercen sobre los procesos de proliferación, anti-apoptosis, y angiogénesis, 

todos ellos relacionados con la carcinogénesis.[6] 

En el caso específico de las mujeres menopáusicas, hay evidencias de que este estado 

reproductivo está altamente asociado con  el riesgo de desarrollar CaMa, posiblemente debido a 

factores como la modificación en el metabolismo de los lípidos, una progresiva ganancia de peso 

y un incremento en la tendencia para la adiposidad a nivel central, conforme avanza la edad[3]. 

 



Estudios previos han sugerido que las alteraciones en la producción de las adipocitocinas,  

sintetizadas por los adipocitos, podrían representar una nueva explicación para conocer la 

relación entre la obesidad y el incremento de la incidencia de tumores malignos, tales como el de 

mama[4]. 

En diferentes estudios retrospectivos de casos y controles se ha demostrado que los niveles de 

adiponectina sérica están inversamente asociados con el riesgo de cáncer de mama, 

principalmente en las mujeres postmenopáusicas[5-7]; sin embargo, otros grupos sugieren que 

esta asociación inversa también se presenta en la premenopausia. En un estudio prospectivo de 

casos y controles se mostró que la adiponectina sérica está inversamente asociada al cáncer en 

mujeres postmenopáusicas[8], y que los niveles bajos de adiponectina en suero se asocian 

también de una manera inversa al tamaño y grado histológico de los tumores de las mujeres con 

cáncer[9] y metástasis a nódulos linfáticos[6]. 

En el caso de la leptina, se ha observado que altas concentraciones séricas de leptina se asocian 

positivamente con el riesgo de cáncer de mama cuando se compara con el grupo control así como 

con el tamaño y  grado histológico de los tumores, así como con la presencia de la metástasis a 

los nódulos linfáticos [6, 10-12] . 

Un número de estudios del efecto de la leptina sobre diferentes líneas celulares sugieren que los 

efectos primarios de esta proteína se llevan a cabo sobre la proliferación celular, en el incremento 

de la expresión de enzimas proteolíticas esenciales para la metástasis, así como un efecto 

estimulador sobre angiogénesis [13].  

Un estudio realizado[14]aborda el efecto de la leptina sobre diferentes líneas celulares en relación 

al estado de expresión del receptor de estrógenos y receptor del factor de crecimiento epidérmico-

2(HER2). Se observó que esta proteína puede influir en el desarrollo del cáncer de mama de una 

manera dependiente del estado del receptor de estrógenos y de la presencia ó ausencia de la 

proteína HER2. Por otro lado se han observado niveles altos de leptina en plasma en pacientes 

con esta patología y un incremento de mRNA de leptina en tejido adiposo.[15, 16] 

A la fecha no existen datos publicados de este tipo de asociación en la población mexicana, por lo 

que el objetivo del presente estudio fue evaluar la asociación entre los niveles séricos de 



adiponectina y leptina con el desarrollo de cáncer de mama en mujeres con menopausia natural 

de tres estados de la República Mexicana. 

 

 

 

  



MATERIAL Y METODOS 

Se trata de un estudio observacional de una muestra de casos y controles con base poblacional 

proveniente del proyecto denominado “Factores de riesgo de Cáncer de mama en México: 

patrones mamo gráficos, péptido C y factores de crecimiento. Un estudio multicéntrico” cuyo 

objetivo fue identificar diferencias regionales en cuanto a los factores de riesgo de este tumor.  Se 

realizó en las ciudades de México, Monterrey y Veracruz, así como sus áreas metropolitanas 

durante el periodo de enero de 2004 a diciembre de 2007.  Se entrevistaron 1000 casos incidentes 

de cáncer de mama y 1074 controles, basándose en la distribución de las edades de los casos 

reportados en el Registro Mexicano de Tumores en el 2002. 

En este estudio, los casos fueron identificados por el personal de campo en doce instituciones 

principales de salud en México (IMSS, ISSSTE y SS). Los criterios de inclusión de los casos 

fueron: a) pacientes con reciente diagnostico histopatológico confirmado de cáncer de mama; b) 

pacientes sin tratamiento previo de radioterapia, quimioterapia o antiestrógenico, tales como 

tamoxifeno, durante 6 meses previos al estudio; c) pacientes que no hubieran tomado Aromasin® 

(exemestane), Femara® (letrozole), Arimidex® (anastrozole) o Megaze® (megestrol) al momento 

del estudio; d) pacientes no embarazadas. Los casos con VIH positivo fueron excluidos del 

estudio. Los controles fueron pareados de acuerdo a frecuencia de 5 años de edad, pertenecientes 

a la misma institución de salud y estado de residencia y se seleccionaron con base a un diseño 

probabilístico multi-etápico. Se tomaron una o varias aéreas ge estadísticas básicas, seleccionadas 

aleatoriamente considerando el área de influencia de cada uno de los hospitales participantes.[17] 

Este proyecto fue aprobado por la Comisión de Bioética, Investigación y Bioseguridad del INSP 

y de las Unidades Médicas participantes. 

Para detectar asociaciones entre niveles de leptina y adiponectina y riesgo para CaMa, se 

seleccionó una muestra de mujeres con la variable de menopausia natural, la cual fue definida de 

acuerdo a los criterios de la OMS (Organización Mundial de la Salud) como la ausencia de  de la 

menstruación 12 meses previos a su inclusión en el estudio,[18]a partir de lo cual se obtuvo la 

submuestra de 384 mujeres por medio de muestreo aleatorio con base a los porcentajes obtenidos 

por estado y al número necesario de casos y controles calculados con un poder del 80%, nivel de 

significancia del 5% y razón de momios de 2.0necesarios,obteniéndoseen total de 192 casos y 



192 controles. Es importante mencionar que al hacer el muestreo aleatorio se rompió el 

pareamiento. 

 

Cuantificación de  adipocitocinas en suero. 

Los sueros almacenados en el banco (-80°C), fueron descongelados lentamente en hielo y 

alicuotados en viales de 200 µl.  La concentración de los niveles séricos de adipocitocina y 

leptina en el suero fueron determinados mediante kits comerciales [Human leptin ELISA kit 

protocol. 96-Well Plate (Cat. # EZHL-80SK Millipore) y  Human adiponectin (ACRP30) ELISA 

kit. (Cat. # ezhadp-61, Millipore), y de acuerdo a los protocolos establecidos por la casa 

comercial. Ambos kits utilizan una técnica cuantitativa de inmunoanálisis enzimático tipo 

sándwich (ELISA) que incluye un anticuerpo específico para cada una de las adipocitocinas.   La 

sensibilidad del ensayo de leptina es de 0.125 ng/ml y tiene una especificidad de 100%  y el 

coeficiente de variación intra-ensayo de 4.1 % % e inter-ensayo de 3.0 %. La sensibilidad del 

ensayo para adiponectina es de 0.078 ng/ml y el coeficiente de variación intra-ensayo es de 1.8% 

y el de inter-ensayo es de 6.2%.   

Los valores de densidad óptica (DO) de las muestras problema se interpolaron con los valores  de 

DO de una curva estándar de concentraciones, con lo cual se determinó la concentración de las 

adipocitocinas en cada muestra de suero. En ambos casos se utilizó un control positivo para 

control del ensayo. 

Análisis estadístico. 

Inicialmente, se realizó la descripción de la población de estudio a partir de las características 

socio demográficas, de historia médica y medidas antropométricas, así como la descripción de los 

niveles de las adipocitocinas, las cuales se categorizaron en terciles. Para ello, se usaron medidas 

de frecuencia, de tendencia central y de dispersión, según las características de la distribución de 

cada una de las variables. Se compararon las distribuciones de las características de interés entre 

casos y controles, utilizando estadísticas de Chi cuadrada para variables categóricas y de 

Wilcoxon para variables cuantitativas que no tienen una distribución normal y t- Student para 

variables con distribución normal. Se realizaron análisis en base a las categorías de IMC tomando 



en cuenta los valores utilizados para normalidad (≤ 25 Kg/m2), sobrepeso (25≤29.9 Kg/m2) y 

obesidad (≥ 30 Kg/m2)[19]y las diferencias entre estados utilizando los niveles de adiponectina 

en terciles y los valores de corte para leptina reportados previamente[20]. 

El efecto de las adipocitocinas sobre el riesgo de CaMa se calculó por medio de un modelo de 

regresión logística no condicional ajustada. La asociación se estimó mediante razones de momios 

(OR) e intervalos de confianza al 95%. Se realizaron modelos bivariados y multivariados, y se 

ajustó por cada una de las variables potencialmente confusoras. Las variables no significativas se 

eliminaron poco a poco para observar los cambios en el efecto de la exposición medida en 

terciles de adiponectina y leptina.  Se mantuvieron en el modelo final las covariables que 

afectaron en más de 10 % la magnitud de los estimadores, así como aquellas reportadas en 

estudios previos. Con ello se seleccionó el modelo que mejor explicó los datos, por lo anterior 

este modelo de análisis se ajustó por las siguientes variables: edad(años), nivel socio económico 

(alto, medio, bajo), IMC (kg/m2), paridad (número de hijos), edad de la menarca (años), consumo 

de alcohol (en el último año si/no), consumo de tabaco (en el último año si/no), edad del primer 

embarazo a término (años), antecedentes familiares de cáncer de mama CaMa (si/no), actividad 

física moderada (horas a las semana) y valor energético total (VET) (kilocalorías). Las 

concentraciones séricas de las dos adipocitocinas se categorizaron en terciles, calculados en base 

a las mujeres del grupo control (n=191), con lo cual se obtuvieron tres puntos de corte. 

Posteriormente estos tres puntos de corte fueron aplicados a la población total (casos y controles).  

  



RESULTADOS  

En la tabla 1 se muestra la distribución de variables socio-demográficas, reproductivas, 

antropométricas y de estilo de vida de la población de estudio, en donde se observó que el nivel 

socioeconómico alto (p= 0.032),un mayor número de hijos (p<0.001) y antecedentes familiares 

positivos de cáncer de mama (p=0.022) muestran una diferencia significativa entre los casos y 

controles. Con relación al estilo de vida, las mujeres con cáncer de mama realizaban menor 

actividad física moderada (horas/semana)(p<0.001) y mostraron una mayor prevalencia de 

consumo de alcohol y de tabaco (p<0.05) comparado con el grupo de mujeres sin la enfermedad. 

Por último se puede ver que no hay diferencias en el gasto de energía (VET) (p>0.05) y la 

mayoría de las mujeres no presentaron  diabetes como una enfermedad relacionada (p>0.05). Así 

mismo, se observó que la mediana de IMC fue muy similar entre casos y controles, las cuales 

presentaron valores indicativos de la presencia de sobrepeso(p>0.05). 

En cuanto a la concentración de las diferentes adipocitocinas analizadas, se mostró que tanto los 

valores de las concentraciones séricas de adiponectina, como de leptina se distribuyeron de igual 

manera, tanto en los casos como en los controles (p>0.05) (tabla 1) y no se observó una 

diferencia significativa en la distribución de los valores séricos analizados por terciles de ambas 

citocinas, entre los diferentes Estados de la República. 

Por otro lado, el análisis de las concentraciones séricas de adiponectina (tabla 2) y leptina (tabla 

3)según el  IMC, no mostró una diferencia estadísticamente significativa entre casos y controles, 

tanto para adiponectina, como para leptina (p>0.05).  

Con relación a las concentraciones de leptina sérica, los resultados de la distribución de esta 

citocina según el IMC (tabla 3) nos muestra que en ambos grupos la mayoría de las mujeres 

presentaron concentraciones  superiores a 15ng/ml en todas las categorías de IMC.  

Por último, en la Tabla 4se muestran los resultados del análisis de asociación entre los niveles de 

las diferentes adipocitocinas y la posibilidad de desarrollar cáncer de mama. La posibilidad de 

presentar cáncer de mama en mujeres en el tercer tercil de adiponectina (≥13.06µg/mL) fue 0.36 

veces  la posibilidad de presentar cáncer de mama en aquellas con niveles de adiponectina de 

≤8.92µg/mL (primer tercil)(OR 0.36 IC 95% 0.19-0.68)después de ajustar por edad, nivel socio 



económico, IMC, paridad, edad de la menarca, consumo de alcohol y tabaco, edad del primer 

embarazo a término, antecedentes familiares de CaMa , actividad física de intensidad moderada  

y valor energético total.  En el caso de leptina, la asociación no fue estadísticamente significativa. 

 

 

 

  



DISCUSIÓN 

El exceso de adiposidad ha sido considerado desde hace varios años como un factor de riesgo 

para el desarrollo de diferentes tipos de cáncer, (cérvix, colón, esófago, riñón, ovario, páncreas, 

útero, mielomas, linfomas, entre otros) incluyendo el cáncer mamario.[21]. 

En algunos estudios se ha encontrado que esta condición de adiposidad que se presenta en las 

mujeres en mujeres pre- y postmenopáusicas, con sobrepeso u obesidad tiene efectos adversos 

sobre la progresión de los tumores y su capacidad de presentar metástasis, lo cual  influye de una 

manera importante en el pronóstico de la enfermedad. 

Aun cuando no se sabe con certeza el mecanismo a través del cual esta condición puede actuar 

como un factor de riesgo, estudios in vitro e in vivo sugieren que algunas citocinas producidas y 

secretadas por el tejido adiposo, tales como adiponectina y leptina, pudieran tener un papel 

relevante en la protección ó desarrollo del cáncer de mama. Diversos estudios in vitro han 

mostrado quela leptina funciona como un promotor de este tipo de cáncer por sus efectos 

estimulatorios sobre la proliferación celular, en tanto que la adiponectina estaría funcionando 

como un protector por sus efectos inhibitorios de la proliferación e inductor de la apoptosis 

celular. Estos hallazgos in vitro no han sido demostrados claramente en algunos estudios 

epidemiológicos; sin embargo pareciera que existe un consenso de que las concentraciones 

elevadas de leptina ó concentraciones bajas de adiponectina en suero constituye un factor de 

riesgo para el desarrollo de este tipo de cáncer, en tanto que niveles de adiponectina normales ó 

por arriba de lo normal protegen a las mujeres contra el desarrollo de esta patología. El presente 

estudio se realizó con el fin de conocer el perfil de expresión de adiponectina y leptina en el suero 

de un grupo de mujeres con cáncer de mama de origen mexicano, usando un diseño de  estudio de 

casos y controles con base poblacional y de analizar su asociación con el desarrollo de esta 

neoplasia. 

Para ello se analizaron muestras séricas de mujeres residentes de tres Estados ubicados de la 

República Mexicana (Veracruz, Monterrey, NL y Distrito Federal), los cuales presentan 

problemas de sobrepeso y obesidad, así como una alta tasa de defunciones por cáncer 

mamario.[1]Los datos reportados de sobrepeso y obesidad en mujeres mayores de 25 años en 

estos tres estados, en el año 2007 por Secretaría de Salud en México describen porcentajes muy 



similares de sobrepeso entre las tres entidades (V=35%, DF=37.7% y NL=33.7%), y de obesidad 

diferentes para cada estado (V=32.1% , DF=34.5% y NL= 40.8%), en este último caso, el mayor 

porcentaje de obesidad se encontró en el Estado de Nuevo León, ubicado al Norte de México. 

En un primer análisis descriptivo en esta submuestra observamos que los valores de 

concentración de adiponectina y leptina presentes entre la población total estudiada no 

presentaron cambios significativos entre los casos y controles para ninguna de las dos 

adipocitocinas. Este resultado posiblemente se debe a que en este análisis no se tomaron en 

cuenta algunas variables confusoras, que se sabe que están altamente relacionadas con este tipo 

de cáncer, tales como: edad, nivel socio económico[22-25], IMC, paridad, edad de la menarca, 

consumo de alcohol, consumo de tabaco, edad del primer embarazo a término, antecedentes 

familiares de CaMa , y actividad física[17].  

Sin embargo, cuando este tipo de variables fueron incluidas en el análisis de asociación entre los 

niveles de estas adipocitocinas y la posibilidad de desarrollar cáncer de mama los resultados 

obtenidos mostraron que la posibilidad de presentar cáncer de mama en mujeres en el tercer tercil 

de adiponectina (≥13.06µg/mL) fue 0.36 veces la posibilidad de presentar cáncer de mama en 

aquellas con niveles de adiponectina de ≤8.92µg/mL (primer tercil) (OR 0.36 IC 95% 0.19-0.68). 

Esta relación inversa ha sido reportada por otros autores quienes apoyan la idea de que el 

desbalance en los niveles de adiponectina/leptina constituye un factor de riesgo para este tipo de 

cáncer, ya que los bajos niveles de adiponectina en suero disminuye el papel protector de ésta  

adipocitocina para el desarrollo de este tipo de neoplasia [9]. Así mismo, otros estudios  similares 

realizados en otras poblaciones diferentes a la mexicana han mostrado resultados similares. Por 

ejemplo, Miyoshi, en el 2003usando un modelo ajustado por edad, y tomado en cuenta variables 

confusoras muy similares a las utilizadas en nuestro análisis (antecedentes de CaMa en primer 

grado, edad de la menarca, paridad, IMC y edad de la menopausia), obtuvo un OR de 3.90 en el 

tercil más bajo (≤6.9 μg/ml) comparado con el  tercil mas alto (>10.6 μg/ml) (p<0.005)en mujeres 

Japonesas, en tanto que Matzoros, 2004, en un estudio en mujeres posmenopáusicas en Atenas, 

comparó 174 casos con diagnóstico confirmado de cáncer de mama y 167 controles obtuvieron 

una OR de 0.82 (IC95% 0.67-1.00)[5], sugiriendo que los bajos niveles de adiponectina tienen un 

papel importante en la estimulación del crecimiento de las células neoplásicas 



 

Con respecto a la relación del cáncer de mama y la obesidad, reflejada por un incremento en el 

Índice de Masa Corporal (IMC), algunos autores han descrito que esta condición esta 

mayormente asociada con el riego de mayor agresividad en este tipo de cáncer y con una baja 

sobrevivencia; es decir, que a mayor IMC, mayor riesgo[5, 6, 26]. Así mismo, existen diferentes 

evidencias de que el IMC tiene una relación multifacética con el riesgo de desarrollo de cáncer de 

mama que varía de acuerdo al estado reproductivo, así un IMC alto se asocia positivamente con 

el riesgo de cáncer en mujeres postmenopáusicas, pero inversamente con el riesgo de cáncer en 

mujeres premenopáusicas[27] 

En este estudio realizado en mujeres mexicanas, el análisis de distribución de adiponectina 

estratificado por el IMC, mostró que el mayor porcentaje de mujeres con cáncer de mama con 

sobrepeso y obesidad se concentraban en los terciles1 y 2 de adiponectina; siendo más notable en 

las mujeres con sobrepeso; en tanto que en los controles el mayor porcentaje se encuentra en los 

terciles 2 y 3, lo que nos estaría indicando que el sobrepeso es una condición poco favorable para 

el  cáncer de mama en mujeres postmenopáusicas, como ha sido reportado en otros estudios; sin 

embargo en este estudio no encontramos una diferencia significativa. Este resultado nos sugiere 

que la síntesis y secreción de esta adiponectina no depende exclusivamente de la adiposidad del 

sujeto y que existen otros factores asociados con estos procesos.   

En el caso de la leptina, en este estudio, a diferencia de otros realizados en poblaciones diferentes 

a la mexicana [28, 29] encontramos que los niveles de Leptina en suero de las mujeres con cáncer 

fueron ligeramente menores a los valores registrados en las mujeres sin cáncer, de tal manera que 

las diferencia entre grupos no mostró diferencia estadística significativa. Sin embargo, cuando se 

analizaron los valores por estrato de IMC se observó que en todos ellos el mayor porcentaje de 

mujeres  presentan valores de leptina mayores a 15 ng/ml, tanto en casos, como controles (tabla 

4).  

El promedio de leptina en suero determinado por radioinmunoensayo reportados por Corsidine en 

1996 en sujetos delgados saludables de ambos sexos fue de 7.5± 9.3 ng/ml, en tanto que en 

sujetos obesos la concentración fue cuatro veces mayor (31.3±24.1 ng/ml). En el caso de la 

leptina y desarrollo de Cáncer de mama, los resultados son a la fecha controversiales, ya que 



algunos grupos han reportado que ésta citocina se encuentra incrementada en el suero de las 

mujeres con cáncer de mama con respecto a los controles sanos [6, 10, 26], otros reportan una 

disminución en las concentraciones séricas de las mujeres con cáncer[12]y otros señalan que no 

existe tal diferencia [5, 30, 31],  tanto en las mujeres pre como posmenopáusicas[32].  Algunos 

autores han señalado que esta controversia podría deberse a diferencias en el tamaño de la 

muestra, el estatus reproductivo (menopausia vs postmenopausia) y otros factores confusores que 

no se tomaron en cuenta para el análisis en estos estudios tales como lactancia, IMC, edad de la 

menarca, etc.[33]. 

En el caso de este estudio, si tomamos el punto de corte  de 15 ng/ml de leptina para la población 

sana reportado por  Corsidine, 1966[34] y Liseti, 2009[20] podríamos inferir que la mayoría de 

nuestra población (tanto casos, como controles) presenta niveles por arriba del corte y por lo 

tanto mantienen niveles de leptina circulantes que podrían favorecer el desarrollo de CaMa  en el 

futuro; sin embargo consideramos que será necesario hacer un estudio en una población mayor 

para determinar los rangos de concentración de esta adipocitocina en la población mexicana y 

posteriormente implementar un estudio prospectivo para observar si éstos valores están asociados 

ó no al desarrollo de CaMa. 

La mayoría de los estudios enfocados a determinar el papel de las adipocitocinas en el desarrollo 

del cáncer de mamase han hecho en poblaciones diferentes a la mexicana. Actualmente se sabe 

que tanto la expresión de adiponectina, como de leptina puede depender de tipos específicos de 

polimorfismos presentes en las células del tejido adiposo y éstos pueden variar entre 

poblaciones[35].En México el CaMa y la obesidad son dos enfermedades con una alta mortalidad 

en la población femenina, por lo que es necesario conocer los mecanismos involucrados en la 

interacción de ambas patologías. Actualmente, se han publicado diversos estudios que establecen 

la existencia de una relación entre diferentes polimorfismos de los genes que codifican para la 

adiponectina y la leptina con la obesidad [35]; sin embargo no hay estudios de asociación de 

estos polimorfismos con el CaMa en esta población.  

Limitantes y fortalezas 

Un límite común en los estudios de casos y controles es el sesgo de información, ya que la 

exposición se mide en forma retrospectiva, después del inicio de la enfermedad, por lo que la 



existencia del evento puede tener un efecto directo sobre la exposición. La existencia del evento 

afecta la calidad de la medición y la medición del resultado afecta la determinación o registro de 

la exposición. Fortalezas: Nuestro estudio es altamente reproducible, y logramos estudiar varias 

exposiciones simultáneamente y en poco tiempo, además de contar con un numero que nos 

proporcionó poder estadístico para asegurar que nuestros resultados fueron confiables 

Aportaciones 

Con éste estudio se pudo comprobar que la relación inversa de la adiponectina con el riesgo de 

cáncer de mama, reportada previamente en otras poblaciones de mujeres posmenopáusicas, se 

presenta también en población mexicana. A la fecha no hay datos reportados en la literatura en 

mujeres mexicanas  por lo que  nuestros resultados contribuyen al conocimiento de los factores 

de riesgo y protección asociados a  esta patología. 

 

CONCLUSIONES 

Con este estudio se pudo demostrar que al igual que los estudios realizados en otras poblaciones, 

existe una  relación inversa entre los niveles bajos de adiponectina y la presencia de cáncer de 

mama en mujeres que radican en tres Estados de la República Mexicana, lo cual apoya la 

hipótesis de que la adiponectina, en niveles normales, actúa como un factor protector, 

posiblemente por sus efectos en el control de la proliferación celular y su efecto antiangiogénico, 

demostrado en estudios in vitro e in vivo. En mujeres con sobrepeso u obesidad los niveles de 

adiponectina disminuyen, reduciendo de esta manera este efecto protector; lo cual sumado a otros 

factores (ej. Genéticos, estilos de vida, medioambientales, entre otros), estarían favoreciendo el 

desarrollo de esta patología.  En este estudio no encontramos niveles altos de leptina en la 

población estudiada, tal y como lo han reportado en otras poblaciones de mujeres en otros países, 

a pesar de que tanto los casos como los controles están estaban en sobrepeso u obesidad, por lo 

que no podemos descartar a esta adiponectina como un factor de riesgo y será necesario ampliar 

el tamaño de la muestra.  
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