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RESUMEN

Introduccidn: La obesidad y el sobrepeso se asocian a una mayor incidencia de cancer, asi como
de mortalidad. El cdncer de mama es el cancer mas comun y la segunda causa principal de
muerte por cancer entre las mujeres en los paises desarrollados. Comprender como la obesidad
afecta a esta enfermedad tiene importantes implicaciones para la salud publica. Nuestro estudio
se basa en estudiar 330 pacientes con cancer de mama tratadas con radioterapiay su correlacion

con el IMC.

Material y métodos: Se trata de un estudio descriptivo donde evaluamos diferentes variables
de 330 mujeres que han sido diagnosticadas de cdncer de mama y tratadas con radioterapia. Las
variables observadas son informacion recopilada de dos bases de datos, Mamacor (n=87) y

Radiopon (n=224). EI IMC de las pacientes se relaciond con cada variable de interés.

Resultados: La edad media es de 56 afios [27-88], el 36,1% de las pacientes tienen sobrepeso y
el 26,1% obesidad. La mayoria de las pacientes son no fumadoras, y no toman alcohol. El mayor
numero de las pacientes con obesidad | se encuentran en la postmenopausia y con sobrepeso
en la perimenopausia. En relacién al subtipo molecular, la mayor parte de pacientes con
sobrepeso y obesidad pertenecen al subtipo luminal y al triple negativo (TN). Las pacientes con
los niveles de colesterol mas elevados presentan obesidad | y Il. La media de los niveles de

colesterol antes y después de la radioterapia se encuentra en 211 mg/dL.

Conclusion: En nuestro estudio hemos podido observar una asociacidn positiva entre las
pacientes que tienen sobrepeso y obesidad con los subtipos luminal y TN, asi como con los
niveles de colesterol. Las pacientes con mayor IMC que presentan niveles mas elevados de
colesterol pueden presentar mayor riesgo de progresion de la enfermedad y peor prondstico,
siendo un aspecto a analizar en futuros estudios. No obtenemos resultados que demuestren que

la radioterapia afecte a los niveles de colesterol de las pacientes.

Palabras clave: cancer de mama, IMC, radioterapia, colesterol, subtipos moleculares.



ABSTRACT

Introduction: Obesity and overweight are associated with a higher incidence of cancer, as well
as mortality. Breast cancer is the most common cancer and the second leading cause of cancer
death among women in developed countries. Understanding how obesity affects this disease
has important implications for public health. Our study is based on studying 330 patients with

breast cancer treated with radiotherapy and its correlation with BMI.

Material and methods: This is a descriptive study where we evaluate different variables of 330
women who have been diagnosed with breast cancer and treated with radiotherapy. The
variables observed are information collected from two databases, Mamacor (n=87) and

Radiopon (n=224). The BMI of the patients was related to each variable of interest.

Results: The mean age is 56 years [27-88], 36,1% of the patients are overweight and 26,1%
obese. Most patients are non-smokers and don’t drink alcohol. The largest number of patients
with obesity | are postmenopausal and in overweight are perimenopausal. In relation to the
molecular subtype, most overweight and obese patients belong to the luminal subtype and the
triple negative (TN). Patients with the highest cholesterol levels have obesity | and Il. The mean

cholesterol levels before and after radiotherapy are 211 mg/dL.

Conclusion: In our study we have been able to observe a positive association between patients
who are overweight and obese with the luminal and TN subtypes, as well as with cholesterol
levels. Patients with a higher BMI who have higher cholesterol levels may have a higher risk of
disease progression and worse prognosis, being an aspect to be analyzed in future studies. We

do not obtain results that show that radiotherapy affects the cholesterol levels of patients.

Keywords: Breast cancer, BMI, radiotherapy, cholesterol, molecular subtypes.



1. INTRODUCCION

La obesidad, definida como un indice de masa corporal (IMC) > 30 km/m? afecta a mas de 600
millones de adultos en todo el mundo o al 13% de la poblacién mundial, y es un problema de

salud de particular importancia en los paises desarrollados.

Se sabe que la obesidad estd asociada con una mayor mortalidad por céncer (1). Estudios
recientes han demostrado que el sobrepeso y la obesidad se asocian con mayores riesgos de
adenocarcinoma de eséfago, cardias gdstrico, tiroides, pancreas, colon, recto, endometrio,

prostata, vesicular biliar, ovarios y mama, ademas del mieloma multiple.

Debido a que el cancer de mama es el cdncer mas comuny la segunda causa principal de muerte
por cancer entre las mujeres en los paises desarrollados (2), comprender como la obesidad

afecta a esta enfermedad tiene importantes implicaciones para la salud publica.

Por lo que nuestro estudio se basa en realizar un andlisis descriptivo con 330 pacientes, en el
gue analizaremos diferentes variables a tener en cuenta, y la posible asociacién positiva entre

IMC y cdncer de mama.

1.1. INDICE DE MASA CORPORAL (IMC)

El IMC es un indice estadistico que relaciona el peso y la altura de una persona para proporcionar
una estimacion de la grasa corporal en hombres y mujeres de cualquier edad. Su célculo se
realiza mediante el peso de una persona, en kilogramos, dividido por su altura, en metros
cuadrados (IMC= peso (kg) /altura? (m?). El nimero generado a partir de esta ecuacién es lo que
se corresponde con el IMC del individuo (3). Esta clasificacidn permite definir a los individuos

como bajo peso, normopeso, sobrepeso u obesidad (Tabla 1).



IMC (kg/m?)
Gravemente bajo peso < 16,5kg/m?
Bajo peso >18,5 kg/m?
Peso normal 18,5 — 24,9 kg/m?
Sobrepeso 25- 29,9kg/m?
Obesidad | 30- 34,9 kg/m?
Obesidad Il 35-39,9 kg/m?
Obesidad Il 40-50 kg/m?

Tabla 1. Se muestra la clasificacién IMC.

La obesidad afecta a mas de 600 millones de adultos en todo el mundo, o al 13% de la poblacién
mundial y es un importante problema de salud de particular importancia en los paises
desarrollados. El impacto de la obesidad en las diabetes y enfermedades cardiacas es bien

conocido (4,5).

También se conoce que la obesidad esta asociada a una mayor mortalidad por cancer. Estudios
recientes han demostrado que el sobrepeso y la obesidad se asocian con mayor riesgo de
presentar adenocarcinoma de eséfago, gastrico, tiroides, pancreas, colon, recto, endometrio,

préstata, vesicular biliar, ovarios y mama, ademas del mieloma multiple (1).

1.2. EL CANCER

El cancer se caracteriza por una divisién y crecimiento descontrolado de las células, que tienen
capacidad de dividirse en el 6rgano donde se han originado. Actualmente, el cancer abarca unas

doscientas enfermedades distintas.



El prondstico y tratamiento del cancer variard mucho segun el lugar donde se desarrolle el
tumor, como por ejemplo en la préstata, en el pulmdn, la mama, etc. También influird el estadio

en que se diagnostica (si esta localizado, si hay afectacion, si hay metastasis...).

En la actualidad, mds de la mitad de los canceres se curan, aumentando su supervivencia estos

ultimos afios, por mejora en el tratamiento oncolégico y las pruebas de cribado poblacional.

El cancer se produce por alteraciones del material genético de las células, que hacen que éstas
pierdan su funcidn y se vuelvan malignas. Estas alteraciones pueden ser provocadas por agentes
externos perjudiciales, como radiacién, productos quimicos (como el tabaco), agentes

infecciosos o errores durante la replicacién del material genético que no son corregidos.

Otras personas ya nacen con algun error en el material genético (ADN) que aumenta las
posibilidades de padecer cadncer. Cuando esta es la causa principal de la aparicién de la
enfermedad, se denomina predisposicién o cadncer hereditarios, cuando el tumor se vuelve
maligno, puede viajar a través de la sangre y del liquido linfatico hasta otros érganos mas

alejados y crecer, produciendo metdastasis (6).

INITIATION PROMOTION oa PROGRESSION
© AT T

DNA repair
Normal ced T Initated cell Preneoplastic celts Malignant tumor
[ Blocking agents ] [ Suppressing agents ]
t : |
5 nhibition of invasion, angiogenesis
[ Chemopreventive agents } 'l( ApibiHonto Sl
and metastasis

Figura 1. Fases de origen de un tumor maligno, carcinogénesis (iniciacion, promocion,
progresion y metdstasis) y métodos para frenar la progresion. Extraido de “Carcinogenesis

phases: initiation, promotion, progression and metastasis” (6).

1.3. EL CANCER DE MAMA

El cdncer de mama es el tumor mas frecuente en las mujeres y el tercero entre la poblacién

general representando el 30% de los canceres diagnosticados en la poblacién femenina (7).



En 2020, hubo 2,3 millones de mujeres diagnosticadas con cancer de mama y 685.000 muertes
en todo el mundo. A finales de 2020, sobrevivieron 7,8 millones de mujeres las cuales se les

diagnosticd cancer de mama en los Ultimos 5 afios (8).

Constituye un problema de salud publica a escala mundial, tanto por su incidencia como por su
prevalencia, y representa la principal causa de muerte por cancer en mujeres que viven en paises

en via de desarrollo y la segunda en los paises desarrollados (después del cancer de pulmén) (9).

1.3.1. FACTORES DE RIESGO

Existen diferentes factores de riesgo con relacion a este tipo de cancer, como los relacionados
con las caracteristicas personales, como la edad u otros como los relacionados con el estilo de

vida. Los principales son:

e Género
El sexo femenino es el factor de riesgo de cancer de mama mas fuerte.

Aproximadamente 0,5-1% de los canceres de mama ocurren en hombres (10).

e Envejecimiento
El envejecimiento es uno de los factores de riesgo mas importantes del cancer de
mama, ya que hay una gran incidencia con el aumento de la edad. Por lo tanto, es

necesario realizar mamografias de deteccién con anticipacion.

e Historia familiar
Casi una cuarta parte de todos los casos con cancer de mama estan relacionados con
los antecedentes familiares (11). Las mujeres con un familiar de primer grado con
cancer de mama tienen un riesgo de 1,75 veces mayor de desarrollar la enfermedad, y
de 2,5 cuando la relacién es de dos familiares de primer grado, segun un estudio de
cohorte de mas de 113.000 mujeres del Reino Unido (12). No obstante la falta de
antecedentes familiares conocidos no significa necesariamente que su riesgo esté

reducido (10).
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Se han descubierto diversas alteraciones genéticas que predisponen al cancer de
mama, como los genes BRCA 1 y BRCA 2. Cuando estos genes funcionan
adecuadamente, protegen de la aparicién de tumores no controlados. Cuando estan

alterados, aumentan un 50-60% el riesgo de desarrollar cancer antes de los 70 afos.

La existencia del cdncer de mama en la historia familiar es un factor de riesgo
importante, pero hay que considerar que puede ser debido a que los miembros de una

misma familia pueden tener factores de riesgo compartidos (13).

Factores reproductivos

Los factores reproductivos como la menarquia temprana, la menopausia tardia, la edad
tardia del primer embarazo y la baja paridad pueden aumentar el riesgo de cancer de
mama. Cada retraso de 1 aifio en la menopausia aumenta el riesgo de cancer de mama

enun 3% (11).

Estréogenos

Tanto los estrégenos enddgenos como los exdgenos estan asociados al riesgo de cancer
de mama. El estrégeno enddgeno es producido principalmente por el ovario en mujeres
pre- menopausicas, y la ovariectomia puede recudir el riesgo de cancer de mama (14).
Las principales fuentes de estrégenos exdgenos son los anticonceptivos orales o la

terapia de reemplazo hormonal (TRH).

Estilo de vida

Muchos de los estilos de vida modernos pueden aumentar el riesgo de cancer de mama,
como el consumo excesivo de alcohol, el consumo excesivo de grasa en la dieta y fumar,
especialmente en edades tempranas (11). La dieta occidental actual, contiene
demasiada grasa, y la ingesta de grasa, en especial la saturada, se asocial con

mortalidad (RR=1,3) y un mal prondstico en pacientes con cancer de mama (15).
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e Obesidad
La obesidad combinada con el cancer de mama contribuye un problema de salud
publica, dada la gran incidencia y prevalencia de ambas enfermedades. EL sobrepeso y
la obesidad en el momento del diagndstico se asocian con un peor prondstico en las
mujeres supervivientes de cancer de mama. Estudios observacionales muestran un
aumento del 33% de la mortalidad entre las supervivientes obesas en comparacion con
las no obesas. Se observan ganancias de peso de entre 2-8 kg de peso en el 68 % de los
pacientes a los 3 afios de diagnostico. Cada 5 kg de peso se relaciona con un aumento

del 13% de la mortalidad por cadncer de mama (16,17).

El tejido adiposo de individuos obesos produce citoquinas inflamatorias y mediadores,

creando un entorno que promueve la invasion y metastasis del cancer (18,19,20).

Risk factors Breast cancer Preventions
_~ Mammography
Life ,  Screening < 1
style ) MRI
Estrogen i 3 SERMs TAM
Chume- Raloxifene,
Reproductive i A % prevention Als
factors K} \ s
Exemestane
Family history Herceptin
Biotegical Pertuzumab
Aging prevention
PDUPDLI
inhibitors?

Figura 2. Diagrama esquematico de factores de riesgo y prevencion del cancer de mama.

Extraido de “Risk Factors and Preventions of Breast Cancer” (11).

1.3.2. PREVENCION

Se han realizado grandes avances en los estudios clinicos del cancer de mama. Los métodos de
prevencion actuales mas directos y eficaces son el cribado, la quimioprevencion y la prevencion
bioldgica. Gracias a la prevencidn, la mortalidad por cancer de mama ha disminuido. Sin

embargo, sigue siendo la principal muerte de cancer entre las mujeres.
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e Cribado
La deteccidon temprana es la piedra angular de la prevencion del cdncer de mama. La
mamografia es un método de deteccidn eficaz que utiliza rayos X de baja energia para
obtener imagenes de alta resolucién de la mama (11). Se realiza a la mujer entre los 50

y 69 afios una mamografia bianual.

e Quimioprevencion
La quimioprevencion consiste en la inhibicién estrogénica con tamoxifeno para
prevenir el cancer de mama. Esta manipulacién hormonal esta demostrada de forma
definitiva y aunque sus efectos secundarios impiden su uso indiscriminado, existen
grupos de mujeres que pueden beneficiarse y disminuir asi las posibilidades de

desarrollar cancer de mama (21).

e Prevencion biolégica
Se conoce principalmente como los anticuerpos monoclonales para el cdncer de mama,
y se ha desarrollado para mejorar la calidad de vida de las pacientes con céncer de

mama (11).

1.3.3 SUBTIPOS MOLECULARES

El cdncer de mama se puede clasificar en cuatro diferentes subtipos moleculares: los tumores
luminales (que a su vez se clasifican en A y B), receptor 2 de factor de crecimiento epidérmico

humano (HER2) y los triples negativos.

Estos receptores se evaluan de forma rutinaria en los informes anatomopatolégicos de cancer
de mama y son fundamentales para predecir el riesgo y determinar la estrategia de tratamiento

(22).

El subtipo luminal A es el mas comun y predominante y se caracteriza por expresar receptores
hormonales y tener el mejor pronéstico. Por otro lado el subtipo luminal B, se caracteriza por la
expresion del luminal A junto con la sobreexpresion del HER2, teniendo peor prondstico que el

anterior.
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El carcinoma de mama HER2 positivo expresa la proteina HER2, secretada de forma anormal por
algunos tumores. Este subtipo se puede tratar con quimioterapia y tiene peor prondstico, a

diferencia de los de tipo luminal (23).

El subtipo triple negativo (TN) es una neoplasia maligna caracterizada por la ausencia de
receptores hormonales y HER2, y es el subtipo con peor pronéstico de todos, ya que tiene la
peor tasa de supervivencia y mayor tasa de recaida. Suelen presentar un tamafo tumoral grande

en el momento del diagndstico y un estadio avanzado de la enfermedad (Tabla 2) (24).

En resumen, los carcinomas de tipo luminal han mostrado ser con mayor frecuencia, tumores
bien diferenciados, de pequefio tamafio tumoral, de estadio precoz en el momento del
diagndstico, bajo indice de proliferacion, caracteristicas mas benignas y mejor prondstico. En
cambio, los tipos HER2 y TN presentan tumores de mayor tamafo, pobremente diferenciados,
estadios mas avanzados en el momento de diagndstico, menor tiempo de recaida y en curvas

de supervivencia global muestran un peor prondstico (23).

ESTADIOS DEL CANCER DE MAMA

Estadio | Tumores < 2 cm sin afectacion metastastica de la axila
Estadio Il Tumores = 2 cm o con afectacidn metastastica de la axila moderada
Estadio lll Tumores > 5 cm o con afectacion de piel o musculo pectoral o

afectacion axilar masiva

Estadio IV Metastasis en érganos distantes (como hueso, pulmadn, higado...)

El prondstico y la supervivencia entre los diferentes estadios es muy diferente, siendo de

mejor prondstico el estadio | y de peor el estadio IV.

Tabla 2. Estadios del cancer de mama (22).

1.4. RADIOTERAPIA Y RELACION CON EL COLESTEROL

La radioterapia o terapia de radiacion es un tratamiento del cancer que usa altas dosis de
radiacion para destruir células cancerosas y reducir tumores dafiando su ADN. Las células

cancerosas cuyo ADN esta dafiado irreparablemente dejan de dividirse o mueren.
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La radioterapia no destruye de inmediato las células cancerosas, ya que se requieren semanas
de tratamiento antes de que el ADN esté dafiado lo suficiente para que mueran las células

cancerosas.

Hay 2 tipos principales de radioterapia, radioterapia externa y radioterapia interna o
braquiterapia. Se utilizaran dependiendo de diferentes factores como el tipo de cancer, el
tamafio del tumor, la ubicacion del tumor, la cercania del tumor a tejidos sensibles y otros

factores como la edad.

La radioterapia externa es un tratamiento local, que procede de una mdquina que enfoca la
radiacion a una parte especifica del cuerpo. La radioterapia interna es un tratamiento en el que

la fuente de radiacion se introduce dentro del cuerpo, pudiendo ser sélida o liquida (25).

Entre los diferentes tipos de colesterol, destacamos la lipoproteina de baja densidad (LDL), una
particula compleja compuesta por varias proteinas y lipidos que transportan el colesterol a los

tejidos periféricos y también afecta al metabolismo de los acidos grasos.

Informes recientes han indicado un papel emergente de LDL en el cdncer de mama, que afecta

a la proliferacidn y migracion celular, lo que facilita la progresién de la enfermedad (26).

Se reveld que los niveles de lipoproteina de alta densidad (HDL) disminuyeron, mientras que los
triglicéridos y el colesterol LDL aumentaron en pacientes sometidos a radioterapia en

comparacién con controles sanos (27).
En pacientes con cancer de mama, los niveles de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) de

> 30 mg/dl predicen una tasa de supervivencia general de 5 afios mas baja. Ademas, unos niveles

de HDL < 60 mg/dl predicen una tasa de supervivencia general de 5 afios mas baja (26).
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2. HIPOTESIS Y OBJETIVOS

2.1. HIPOTESIS

Existe una correlacion positiva entre el IMC y las pacientes con cancer de mama tratadas con

radioterapia.

2.2. OBJETIVO PRINCIPAL

Estudiar la posible correlacién positiva entre el IMC y el cdncer de mama en pacientes sometidas

a radioterapia y conocer el impacto segun los diferentes subtipos moleculares.

2.3. OBJETIVOS SECUNDARIOS

e Correlacionar los diferentes marcadores nutricionales con los niveles de colesterol.

e Relacionar los diferentes subtipos moleculares con el estilo de vida de las pacientes,
teniendo en cuenta los habitos de tabaquismo, enolismo, diabetes, hipertensién y
dislipemia.

e Estudiar el posible efecto de la radioterapia en el colesterol.
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3. MATERIAL Y METODOS

3.1. PARTICIPANTES

Se trata de un estudio retrospectivo realizado en pacientes que han sido diagnosticadas de

céncer de mama. Dicho estudio fue aprobado por el Comité de Etica de Investigacién (CEIM) del

Hospital Universitari Sant Joan de Reus (HUSJR) y todas las pacientes que han participado en el

estudio lo han hecho de forma voluntaria y firmado previamente un consentimiento informado.

El reclutamiento de las pacientes se inicié en el afio 2013 y continda vigente en la actualidad.

Para escoger a las participantes del estudio, se tuvieron en cuenta los siguientes criterios de

inclusion y exclusion.

3.1.1. CRITERIOS DE INCLUSION

Una paciente es elegible para la inclusion de este estudio si cumple los siguientes criterios:

1)
2)
3)
4)
5)

Pacientes que aceptan y sean capaces de dar su consentimiento informado por escrito.
Pacientes con diagndstico histoldgico de carcinoma de mama.

Pacientes que acepten la realizacién de al menos tres extracciones sanguineas.
Hombres o mujeres de > 18 afios.

Pacientes con esperanza de vida de > 6 meses.

3.1.2. CRITERIOS DE EXCLUSION

No pueden ser incluidas en este estudio las pacientes que cumplan alguno de los siguientes

criterios:

1)

2)

Pacientes que hayan recibido tratamiento de radioterapia previa en la misma
localizacion.

Pacientes de sean mujeres gestantes o en un periodo de lactancia.
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3.1.3. OBTENCION DE MUESTRAS

La obtencidn de muestras se lleva a cabo en las pacientes tratadas con radioterapia por su cancer
de mama en el Hospital Universitari Sant Joan de Reus (Reus, Tarragona). Las variables
observadas son informacién recopilada de dos bases de datos, Mamacor (n=87) y Radiopon

(n=224), con un total de n=330 de mujeres.

3.2. DATOS CLiNICOS

Las variables clinicas se obtienen a partir del registro clinico del HUSJR. Una vez obtenidas las

muestras, se anonimizan eliminando el registro clinico.

3.3. ESTUDIO DE LAS VARIABLES

Las variables observadas de interés son: edad, tabaquismo, enolismo, menstruacién, toma de
anticonceptivos orales, numero de partos/abortos, IMC, diabetes (DM), hipertensidn arterial
(HTA), dislipemia (DLP), receptores de estrégenos (RE), receptores de progesterona (RP),
antigeno Ki67, receptor HER2, subtipos moleculares, colesterol total basal y colesterol total post

tratamiento.

3.4. ANALISIS ESTADISTICO

Para evaluar nuestra hipdtesis se aplican diferentes pruebas estadisticas. En primer lugar, se
utiliza la prueba de Kolmogdrov-Smirnov para estudiar si la distribucion de la poblacidn es

normal.

Con el fin de realizar comparaciones entre grupos se utiliza la prueba estadistico Chi-cuadrado
para comparar variables independientes cualitativas. Para estudiar la relacién de uno o mas
factores se ha empleado el test estadistico de ANOVA. Para las comparaciones del colesterol

basal y el post-tratamiento la prueba de Wilcoxon.
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Por ultimo, para el analisis estadistico de todas las variables mediante el programa SPSS (IBM
Corp. Released 2012. IBM SPSS Stadistics for Mac OS X 10.8, Version 28.0. Armonk, NY),

estudiando la relacidn de variables con el IMC.

4. RESULTADOS

4.1. DESCRIPCION DE LA MUESTRA

Cancer de mama

(n=330)
Caracteristicas clinicas
Edad 56 (27-88)
Tabaquismo 54 (17,8%)
Enolismo 22 (7,4%)
Diabetes Mellitus 25 (7,6%)
Hipertension arterial 80 (24,2%)
Dislipemia 80 (24,2%)
Caracteristicas dietéticas
indice de Masa Corporal (IMC) 27,23 (17-46)
Infrapeso 2(1,2%)
Normopeso 59 (36,6%)
Sobrepeso 58 (36,1%)
Obesidad | 27 (16,8%)
Obesidad Il 9 (5,6%)
Obesidad lll (mérbida) 6(3,7%)
Colesterol total basal 211,11 (114-369)
Colesterol total post-tratamiento 211,26 (121-365)
Estado menopausico
Premenopausia 88 (26,8%)
Perimenopausia 162 (49,2%)
Postmenopausia 79 (24%)
Anticonceptivos orales 212 (64,2%)
Paridad 286 (86,7%)

Caracteristicas del cancer
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Receptores de estrogenos
Negativos 76 (23,3%)
Positivos 250 (76,7%)
Receptores de progesterona
Negativos 118 (36,2%)
Positivos 208 (63,8%)
Antigeno Ki67

<15% 117 (35,7%)

15-50% 161 (49,1%)

>50% 50 (15,2%)
Receptor HER2

Negativos 270 (82,1%)

Positivos 59 (17,9%)

Subtipo molecular

Luminal A 94 (28,7%)
Luminal B 128 (39%)
HER2 58 (17,7%)
Triple negativo 48 (14,6%)

Figura 3. Valores presentados como frecuencia (porcentaje) o mediana (rangos intercuartilicos).

4.2. RELACION DEL IMC DE LAS PACIENTES CON EL RESTO DE VARIABLES

4.2.1. RELACION DEL IMC CON ESTILO DE VIDA

Para relacionar el IMC con el estilo de vida se tienen en cuenta las siguientes variables:

tabaquismo, enolismo, diabetes mellitus, hipertension arterial y dislipemia.

Relacionando el IMC con el tabaquismo, podemos observar que 121 mujeres son no fumadoras
o exfumadoras, y 32 mujeres fumadoras (Tabla 3). Las pacientes restantes, 117 , no obtuvimos

resultados por falta de datos.

De las pacientes fumadoras, 14 se encuentran en normopeso, 11 con sobrepeso, y 7 con

obesidad, por lo que los resultados obtenidos no son estadisticamente significativos.
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Fumador
No Si Total

Estado nutricional infrapeso Recuento 1 0 1
Row % 100,0% 0% | 100,0%

Column % 8% ,0% 7%

Total % T% 0% T%

normopeso  Recuento 42 14 56
Row % 75,0% | 25,0% | 100,0%

Column% | 34,7% | 438% | 36,6%

Total % 27,5% 9,2% | 36,6%

sobrepeso  Recuento 44 1 55
Row % 80,0% | 20,0% | 100,0%

Column% | 364% | 344% | 359%

Total % 28,8% 72% | 359%

obesidad | Recuento 21 5 26
Row % 80,8% | 19,2% | 100,0%

Column% | 174% | 156% | 17,0%

Total % 13,7% 33% | 17,0%

obesidad Il Recuento 7 2 9
Row % 778% | 22,22% | 100,0%

Column % 5,8% 6,3% 5,9%

Total % 4,6% 1,3% 5,9%

obesidad Il Recuento 6 0 6
Row % 100,0% ,0% | 100,0%

Column % 5,0% 0% 3,9%

Total % 3,9% 0% 3,9%

Total Recuento 121 32 153
Row % 79,1% | 20,9% | 100,0%

Column % | 100,0% | 100,0% | 100,0%

Total % 79,1% | 20,9% | 100,0%

Tabla 3. Relacion IMC con tabaquismo.

En relacion con el alcohol, obtenemos resultados similares al tabaquismo, la mayoria de las
pacientes no consumen alcohol (Tabla 4). Y de las pacientes con que si consumen (n=16), 8

presentan normopeso, 5 sobrepeso y 3 obesidad.

Alcohol
No Si Total

Estado nutricional infrapeso Recuento 1 0 1
Row % 100,0% 0% | 100,0%

Column % 8% ,0% 7%

Total % 7% 0% 7%

normopeso  Recuento 47 8 55
Row % 85,5% 14,5% | 100,0%

Column% | 353% | 50,0% | 36,9%

Total % 31,5% 5,4% 36,9%

sobrepeso  Recuento 48 5 53
Row % 90,6% 9,4% | 100,0%

Column % 36,1% | 31,3% | 35,6%

Total % 32,2% 3,4% 35,6%

obesidad | Recuento 22 3 25
Row % 88,0% 12,0% | 100,0%

Column % 16,5% 18,8% 16,8%

Total % 14,8% 2,0% 16,8%

obesidad Il Recuento 9 0 9
Row % 100,0% 0% | 100,0%

Column % 6,8% 0% 6,0%

Total % 6,0% 0% 6,0%

obesidad Il Recuento 6 0 6
Row % 100,0% 0% | 100,0%

Column % 4,5% 0% 4,0%

Total % 4,0% 0% 4,0%

Total Recuento 133 16 149
Row % 89,3% | 10,7% | 100,0%

Column % | 100,0% | 100,0% | 100,0%

Total % 89,3% | 10,7% | 100,0%

Tabla 4. Relacién IMC con enolismo.
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Por lo que resulta de la diabetes podemos observar una relacién positiva con el IMC.

Observamos que la mayoria de pacientes que tienen diabetes presentan sobrepeso (Tabla 5).

DM
No S Total

Estado nutricional infrapeso Recuento 1 1 2
Row % 50,0% | 50,0% | 100,0%

Column % 7% 71% 1,3%

Total % 6% 6% 1,3%

normopeso  Recuento 57 2 59
Row % 96,6% 3,4% | 100,0%

Column % 39,0% 143% | 36,9%

Total % 35,6% 13% | 36,9%

sobrepeso  Recuento 52 6 58
Row % 89,7% | 10,3% | 100,0%

Column % 35,6% | 429% | 36,3%

Total % 32,5% 38% | 363%

obesidad|  Recuento 25 2 27
Row % 92,6% 7,4% | 100,0%

Column % 17,1% 14,3% 16,9%

Total % 15,6% 13% | 169%

obesidad Il Recuento 7 1 8
Row % 87,5% 12,5% | 100,0%

Column % 4,8% 71% 5,0%

Total % 4,4% 6% 5,0%

obesidad Il Recuento 4 2 6
Row % 66,7% | 33,3% | 100,0%

Column % 2,7% | 143% 3,8%

Total % 2,5% 1,3% 3,8%

Total Recuento 146 14 160
Row % 91,3% 8,8% | 100,0%

Column % | 100,0% | 100,0% | 100,0%

Total % 91,3% 8,8% | 100,0%

Tabla 5. Relacién IMC con diabetes.

Lo mismo ocurre con la hipertensién, observamos que la mayoria de las pacientes con

hipertensiéon presentan sobrepeso u obesidad.

HTA
No S Total

Estado nutricional infrapeso Recuento 1 1 2
Row % 50,0% | 50,0% | 100,0%

Column % 8% 2,5% 1,2%

Total % 6% 6% 1,2%

normopeso  Recuento 50 9 59
Row % 84,7% | 15,3% | 100,0%

Column% | 413% | 225% | 36,6%

Total % 31,1% 56% | 36,6%

sobrepeso  Recuento 43 15 58
Row % 741% | 25,9% | 100,0%

Column% | 855% | 37,5% | 36,0%

Total % 26,7% 9,3% | 36,0%

obesidad | Recuento 19 8 27
Row % 70,4% | 29,6% | 100,0%

Column% | 15,7% | 20,0% | 16,8%

Total % 11,8% 50% | 16,8%

obesidad Il Recuento 6 3 9
Row % 66,7% | 33,3% | 100,0%

Column % 5,0% 7,5% 5,6%

Total % 3,7% 1,9% 5,6%

obesidad Il Recuento 2 4 6
Row % 33,3% | 66,7% | 100,0%

Column % 1,7% | 10,0% 3,7%

Total % 1,2% 2,5% 3,7%

Total Recuento 121 40 161
Row % 752% | 24,8% | 100,0%

Column % | 100,0% | 100,0% | 100,0%

Total % 752% | 24,8% | 100,0%

Tabla 6. Relacién IMC con Hipertension.
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Por ultimo, observando los niveles de lipidos en sangre, no obtuvimos datos concluyentes, ya
que, la mayoria de las pacientes no presentan dislipemia, 121 frente a 40. Y tampoco

observamos una relacién significativa entre dislipemia e IMC (Tabla 7).

DLP
No S Total

Estado nutricional infrapeso Recuento 1 1 2
Row % 50,0% | 50,0% | 100,0%

Column % 8% 2,5% 1,2%

Total % 6% 6% 1,2%

normopeso  Recuento 46 13 59
Row % 78,0% | 22,0% | 100,0%

Column % 38,0% 32,5% 36,6%

Total % 28,6% 8,1% | 36,6%

sobrepeso  Recuento 42 16 58
Row % 72,4% 27,6% | 100,0%

Column % 34,7% 40,0% 36,0%

Total % 26,1% 9,9% 36,0%

obesidad | Recuento 22 5 27
Row % 81,5% 18,5% | 100,0%

Column % 18,2% 12,5% 16,8%

Total % 13,7% 3,1% 16,8%

obesidad Il Recuento 7 2 9
Row % 77,8% 22,2% | 100,0%

Column % 5,8% 5,0% 5,6%

Total % 4,.3% 1,2% 5,6%

obesidad Il Recuento 3 3 6
Row % 50,0% 50,0% | 100,0%

Column % 2,5% 7,5% 3,7%

Total % 1,9% 1,9% 3,7%

Total Recuento 121 40 161
Row % 75,2% 24,.8% | 100,0%

Column % | 100,0% | 100,0% | 100,0%

Total % 75,2% 248% | 100,0%

Tabla 7. Relacion IMC con dislipemia.

4.2.2. RELACION DEL IMC CON ESTADO MENOPAUSICO

En la relacién del IMC con el estado menopausico encontramos que la mayoria de las mujeres

perimenopausicas tienen sobrepeso (Figura 4).

Al igual ocurre con las mujeres postmenopausicas, podemos observar que se encuentra un

mayor numero de mujeres con sobrepeso, seguido de normopeso. Podemos destacar también,

gue es dénde encontramos mayor nimero de pacientes con obesidad .
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Figura 4. Se muestra la relacién entre el IMC y el estado menopdusico

4.2.3. RELACION DEL IMC CON ACO Y PARIDAD

En referencia a la toma de tratamiento anticonceptiva oral (ACO) y la paridad de las pacientes

con el IMC, obtenemos datos similares (Tabla 8). Hay mayor nimero de mujeres que toman el

tratamiento frente a los que no, pero no podemos hacer una relacion significativa con el IMC ya

gue la mayoria de las que si lo toman presentan normopeso.

Respecto a la paridad, la diferencia de las que si han presenciado un parto frente a los que no,

es mayor, 86,2% y 13,8% respectivamente. Tampoco podemos hacer una relacién significativa

con el IMC ya que la mayoria presentan normopeso.

Anticonteptivas paridad
No S Total No S Total

Estado nutricional infrapeso Recuento 1 1 2 | Estado nutricional infrapeso Recuento 0 2 2
Row % 50,0% 50,0% | 100,0% Row % ,0% | 100,0% | 100,0%

Column % 1,4% 1,2% 1,3% Column % ,0% 1,5% 1,3%

Total % 6% 6% 1,3% Total % ,0% 1,3% 1,3%

normopeso  Recuento 25 34 59 normopeso  Recuento 10 48 58
Row % 42,4% 57,6% | 100,0% Row % 17,2% 82,8% | 100,0%

Column % 33,8% 39,5% 36,9% Column % 45,5% 35,0% 36,5%

Total % 156% | 21,3% | 36,9% Total % 6,3% | 30,2% | 36,5%

sobrepeso  Recuento 28 29 57 sobrepeso  Recuento 10 47 57
Row % 49,1% 50,9% | 100,0% Row % 17,5% 82,5% | 100,0%

Column % 37,8% 33,7% 35,6% Column % 45,5% 34,3% 35,8%

Total % 175% | 18,1% | 35,6% Total % 6,3% | 29,6% | 358%

obesidad | Recuento 13 14 27 obesidad|  Recuento 2 25 27
Row % 48,1% 51,9% | 100,0% Row % 7.,4% 92,6% | 100,0%

Column % 17,6% 16,3% 16,9% Column % 9,1% 18,2% 17,0%

Total % 8,1% 88% | 16,9% Total % 1,3% | 157% | 17,0%

obesidad Il Recuento 4 5 9 obesidad Il Recuento 0 9 9
Row % 44,4% 55,6% | 100,0% Row % ,0% | 100,0% | 100,0%

Column % 5,4% 5,8% 5,6% Column % ,0% 6,6% 5,7%

Total % 2,5% 3,1% 5,6% Total % ,0% 5,7% 5,7%

obesidad Il Recuento 3 3 6 obesidad Il Recuento 0 6 6
Row % 50,0% 50,0% | 100,0% Row % ,0% | 100,0% | 100,0%

Column % 41% 3,5% 3,8% Column % 0% 4,4% 3,8%

Total % 1,9% 1,9% 3,8% Total % ,0% 3,8% 3,8%

Total Recuento 74 86 160 | Total Recuento 22 137 159
Row % 46,3% 53,8% | 100,0% Row % 13,8% 86,2% | 100,0%

Column % | 100,0% | 100,0% | 100,0% Column % | 100,0% | 100,0% | 100,0%

Total % 46,3% 53,8% | 100,0% Total % 13,8% 86,2% | 100,0%

Tabla 8. Se muestra la relacion del IMC con ACO y paridad.
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4.2.4. RELACION DEL IMC CON SUBTIPO MOLECULAR

Relacionando el IMC con el subtipo molecular de nuestras pacientes observamos los resultados
obtenidos sobre el receptor de estrogenos (RE), receptor de progesterona (RP), indice Ki67 y

receptor HER2 (Figura 5y 6).

En cuanto al RE, contemplamos que la mayoria de las mujeres son RE +. En relacién con el IMC,

destacamos la mayoria de las pacientes con normopeso, sobrepeso y obesidad.

En cuanto al RP, observamos resultados muy similares a los mencionados anteriormente, ya que
la mayoria de las mujeres también son RP +. Destacamos la mayoria de las pacientes con

normopeso, sobrepeso y obesidad.

Por ultimo, observamos que en HER2 la mayoria de las pacientes son HER2 -. Sin embargo, de

las pacientes HER2+, destacamos las mujeres con sobrepeso.
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Figura 5. Relacion del IMC con RE, RP y HER2 representado en graficas de barras.
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En cuanto al Ki67, encontramos que la mayoria de las pacientes con valores de Ki67 <15%
presentan normopeso. Los valores entre 15-50% observamos que la mayoria de las mujeres
presentan sobrepeso, seguido de normopeso y obesidad. Destacar que la mayoria de las mujeres
que presentan obesidad Il y Ill se encuentran en este grupo. El Ki67 >50% distinguimos una
mayor diferencia entre las pacientes con sobrepeso frente a las pacientes con normopeso

(Figura 5).

Ki67
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304 __ [0 Normopeso
[0 Sobrepeso
4 ] Obesidad |
201 @ Obesidad
15 [1 Obesidad lll (mdrbida)
104
5
0 1 ] ] ¢ -
15-50% >50%

Figura 6. Relacién del IMC con Ki67 representado en graficas de barras.

A continuacidn, observamos la relacién del IMC con el subtipo molecular de nuestras pacientes

(Figura 4).

En el primer subtipo, Luminal A, encontramos gran parte de las mujeres con normopeso y

obesidad I.

Seguidamente, en el subtipo Luminal B, destacamos la mayoria de las pacientes con normopeso,

sobrepeso, obesidad I, I y 111

En el subtipo triple negativo, encontramos gran parte de las pacientes con sobrepeso. Ademas,

también podemos observar mujeres con normopeso, obesidad | y obesidad III.

En el dltimo subtipo, HER2, destacamos a las mujeres con sobrepeso, seguido de normopeso y

obesidad .
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Figura 7. Relacion del IMC con el subtipo molecular representado en gréficas de barras.

SUBTIPO
Luminal A | Luminal B TN HER2 Total

Estado nutricional infrapeso Recuento 0 1 0 1 2
Row % ,0% 50,0% 0% | 50,0% | 100,0%

Column % ,0% 1,5% 0% 4.2% 1,3%

Total % ,0% 6% 0% ,6% 1,3%

normopeso  Recuento 15 24 10 9 58
Row % 25,9% 414% | 172% | 155% | 100,0%

Column % 42,9% 36,9% | 278% | 37,5% | 36,3%

Total % 9,4% 15,0% 6,3% 56% | 36,3%

sobrepeso  Recuento 8 19 20 11 58
Row % 13,8% 328% | 345% | 19,0% | 100,0%

Column % 22,9% 292% | 55,6% | 458% | 36,3%

Total % 5,0% 11,9% | 12,5% 6,9% | 36,3%

obesidad | Recuento 10 1 5 1 27
Row % 37,0% 40,7% | 18,5% 3,7% | 100,0%

Column % 28,6% 16,9% | 13,9% 42% | 16,9%

Total % 6,3% 6,9% 3,1% 6% | 16,9%

obesidad Il Recuento 2 5 0 2 9
Row % 22,2% 55,6% 0% | 22,2% | 100,0%

Column % 5,7% 7,7% 0% 8,3% 5,6%

Total % 1,3% 3,1% 0% 1,3% 5,6%

obesidad Il Recuento 0 5 1 0 6
Row % ,0% 83,3% | 16,7% ,0% | 100,0%

Column % ,0% 7,7% 2,8% ,0% 3,8%

Total % ,0% 3,1% 6% ,0% 3,8%

Total Recuento 35 65 36 24 160
Row % 21,9% 40,6% | 225% | 15,0% | 100,0%

Column % 100,0% 100,0% | 100,0% | 100,0% | 100,0%

Total % 21,9% 40,6% | 22,5% | 15,0% | 100,0%

Tabla 9. Relacidn del IMC con el subtipo molecular representado
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4.3. RELACION DEL COLESTEROL

4.3.1. RELACION DEL COLESTEROL CON EL IMC

En la siguiente tabla (Tabla 10), se muestran los resultados obtenidos por las medias de niveles
de colesterol de nuestras pacientes. Podemos observar que después del tratamiento con
radioterapia los niveles de colesterol mas elevados se encuentran en mujeres con obesidad | y

I, que presentan un IMC mayor. En cambio, los niveles mas bajos de colesterol se presentan en

mujeres con sobrepeso y normopeso.

En cuanto a las pacientes con infrapeso y obesidad Ill, no obtenemos datos concluyentes debido

a que n=1.
Estado
nutricional N | Media
ColT infrapeso 1 | 156,00
post normopeso 46 | 215,89
sobrepeso 41 | 211,49
obesidad | 20 | 216,80
obesidad Il 6 | 229,50
obesidad lll 1 1]216,00
Total 115 | 214,67

Tabla 10. Resultados test Anova relacionando colesterol y IMC.

4.3.2. RELACION DEL COLESTEROL ANTES Y DESPUES DE LA RADIOTERAPIA

En los siguientes histogramas (Figura 7) se muestran los niveles de colesterol de nuestras

pacientes en el pre-tratamiento y post-tratamiento con radioterapia para comprobar si hay

diferenciacién e influencia en estos.
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Frecuencia

Diferenciamos que el pico maximo es mayor en los niveles de colesterol basal, y el pico minimo
es menor en los niveles de colesterol post-tratamiento. Aun la diferencia de picos en los dos
histogramas, observamos que las medias de colesterol totales de las pacientes son
practicamente iguales antes y después de la radioterapia, siendo la diferencia tan solo de 0,2

mg/dL mayor después de la radioterapia.
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Figura 7. Relacidon de muestras emparejadas sobre los niveles de colesterol totales de las

pacientes antes y después del tratamiento con radioterapia.
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5. DISCUSION

En nuestro estudio con pacientes con cancer de mama tratadas con radioterapia no hemos
observado diferencias estadisticamente significativas en que el estilo de vida influya en el IMC,
debido a que la mayoria de nuestras pacientes no son fumadoras y no consumen alcohol. Ello

puede ser debido a que son pacientes con cancer.

Segln muestra el articulo de Escaffi F et al, el tabaco se asocia a un bajo IMC, pero las tasas de
obesidad son mayores en grandes fumadores o personas que buscan un tratamiento para dejar

de fumar. Ademas, se ha demostrado que hay una ganancia de peso al dejar de fumar (28).

Por otro lado, el consumo de alcohol si estd asociado a un incremento de peso, incrementando
consecuentemente asi el IMC y la frecuencia de sobrepeso y obesidad (29). También se ha
observado asociacion significativa entre IMC superiores a 25 y prevalencia de diabetes,

hipertension y dislipemia (30).

Establecer una relacidn causal entre los factores del estilo de vida y los resultados clinicos en el
cancer de mama puede llegar a ser un gran desafio, ya que incluso los estudios epidemiolégicos
y metanadlisis arrojan resultados contradictorios, posiblemente debido a la naturaleza

multifactorial de la enfermedad (31).

En cuanto al estado menopausico, en nuestros resultados podemos destacar que el mayor
numero de mujeres con obesidad se encuentran en el periodo postmenopdusico. En cambio, las

mujeres con sobrepeso se encuentran mayoritariamente en el periodo perimenopausico.

Existe una asociacion positiva entre el peso corporal y la aparicidon de cancer de mama. El riesgo
relativo de sufrir cancer de mama es mas alto en mujeres con IMC > 25kg/m?2, durante el periodo

perimenopausico tanto como en la postmenopausia (32).

En nuestro estudio no encontramos resultados significativos sobre si el uso de tratamiento ACO
y la paridad tienen efecto en el IMC de las pacientes. Alvaro San Juan et al, sugieren que el uso
de anticonceptivos orales estd significativamente asociado con mayores probabilidades de
desarrollar obesidad, especialmente cuando el uso es constante y se extiende por periodos de

mas de 2 afios (33).
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En los resultados obtenidos en nuestro estudio, podemos observar que el mayor nimero de

pacientes con sobrepeso presentan el subtipo luminal, seguido de TN y HER2.

En un estudio de casos y controles que investigd los efectos de la obesidad en el riesgo de
diferentes subtipos de cancer de mama en Asia oriental, observaron una asociacién positiva
entre mayor IMC (= 25 kg/m?) y subtipos luminales (34). En cambio, otro estudio retrospectivo
de Turquia también encontré resultados significativos en relacién con los subtipos de cancer de
mama, donde las pacientes con obesidad fueron diagnosticadas con menos frecuencia en
subtipo luminal en comparacion con las mujeres con un IMC < 25 kg/m? (35). Como podemos
comprobar, diferentes articulos cientificos encuentran resultados diferentes e incluso
contradictorios respecto a la asociacion del IMC con los diferentes subtipos moleculares en el

cancer de mama.

El estudio descriptivo de Toledo Justino et al, muestra que los datos biolégicos de las mujeres
con sobrepeso u obesidad eran en la menor parte de los casos de receptor HER2 +, mostrandose
en mayor medida en los RE y/o RP (subtipo luminal) (36). En este caso, nuestros resultados
coinciden con los del estudio mencionado, ya que la mayoria de nuestras pacientes con

sobrepeso y obesidad se encuentran en el subtipo luminal y la menor parte en el grupo HER2.

Un estudio retrospectivo investigd a 620 pacientes con cancer de mama, entre las cuales, la
obesidad estaba presente en el 49,6% de las pacientes con el subtipo TN. (37). Otro estudio de
datos clinicopatolégicos obtenidos de 112 pacientes con TN en un hospital turco durante un
periodo de 5 afios informé que 82 mujeres (73,2%) tenian sobrepeso/obesidad en el momento
de diagndstico (38). Del mismo modo, un académico estadounidense de Luisiana revisé una base
de datos de un total de 183 pacientes con TN, entre los cuales 24 (13,1%) tenian normopeso, 42
(23,1%) tenian sobrepeso y 117 (63,7%) eran obesos (39). Estos estudios indican que el exceso

de peso puede ser un factor que contribuya significativamente a la apariciéon de TN.

En vista a nuestros resultados sobre el colesterol, comprobamos que las mujeres con obesidad
Iy Il son las pacientes que presentan un colesterol mas elevado, por lo que podriamos llegar a

la conclusién de que un IMC elevado puede asociarse a un mayor riesgo de hipercolesterolemia.

Como muestran Martin Laclaustra et al y diversos articulos, el colesterol total se eleva cuando

aumenta el IMC. El exceso de peso tiende a aumentar también el colesterol LDL y a disminuir el
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HDL. Existe una correlacién positiva entre la disminucidon del IMC con la disminucién del

colesterol total (40).

Un factor importante para tratar en este ambito es la dieta, ya que dependiendo del grupo de
alimentos que consumas en tu dia a dia, puede influir tanto en el IMC como en los niveles de
colesterol. Para intervenir y mejorar ambas, podriamos destacar la dieta mediterrdnea, ya que
se ha demostrado que puede llegar a reducir el colesterol en la sangre y el IMC provocando
cambios en el microbioma y metabolismo. Este tipo de dieta puede ser relevante para futuras

estrategias para mejorar la salud metabdlica de la poblacién (41).

En cuanto a los niveles de colesterol de nuestras pacientes, los resultados no muestran grandes
diferencias en cuanto al pretratamiento y post-tratamiento de radioterapia. Las medias en
ambos casos son de 211 mg/dL, siendo la diferencia tan solo de 0,2 mg/dL mayor después de la
radioterapia. Segun el estudio de Hilal Kiziltunc et al, observaron niveles significativamente
reducidos del colesterol total, donde la alteracidon en el perfil lipidico se ve afectada por el estado
nutricional del individuo y el cambio metabdlico del tejido adiposo consecuente por la accion de
la radioterapia. Confirman que la radioterapia es un factor principal que controla los niveles del
perfil lipidico en los pacientes con cancer de mama, disminuyendo también el colesterol HDL y
aumentando el LDL y los triglicéridos (27). Faltan estudios con resultados concluyentes sobre el

efecto de la radioterapia en el colesterol de las pacientes con cancer de mama.
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6. CONCLUSION

En nuestro estudio hemos observado una asociacién positiva entre las pacientes que tienen
sobrepeso y obesidad con los subtipos luminal y TN, asi como con los niveles de colesterol. Las
pacientes con mayor IMC que presentan niveles mas elevados de colesterol podrian presentar
mayor riesgo de progresién de la enfermedad, presentando peor prondstico y siendo un aspecto

a analizar en futuros estudios.

En cuanto a la relacion entre el IMC y el estilo de vida no se han obtenidos resultados
estadisticamente significativos, no obstante mencionar que la falta de datos ha podido
influenciar en nuestros resultados. Tampoco obtenemos resultados que demuestren que la

radioterapia afecte a los niveles de colesterol de las pacientes.

Establecer una relacidn causal entre las variables observadas sobre el cancer de mamay el IMC
puede resultar un reto a nivel de investigacién cientifica. Faltan estudios con solidez cientifica
sobre esta relacidn, que resultaria de gran interés para contribuir a la mejora de este problema

de salud publica.
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