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MARCO TEÓRICO 

CÁNCER DE VEJIGA 

El cáncer de vejiga es el quinto cáncer más común en Europa y el cuarto más común en 

los Estados Unidos.1 Alrededor del 75% de los pacientes con cáncer de vejiga son 

hombres. Los factores de riesgo más establecidos para el cáncer de vejiga son el 

tabaquismo y la exposición ocupacional a ciertos carcinógenos.2. Alrededor del 80% de 

los tumores de vejiga están confinados a la mucosa (tumores superficiales) y el 20% 

invaden la capa muscular. El tratamiento y el pronóstico de los dos tipos de cáncer son 

completamente diferentes: los tumores superficiales tienen mejor pronóstico y los 

tumores invasivos son altamente malignos y con pronóstico más sombrío en caso de no 

recibir un tratamiento oportuno..3 

Según el registro de neoplasias malignas en México, tumores malignos del tracto 

urinario consisten en riñón, pélvis renal, uréter y vejiga. Juntos no rebasan el 4% del total 

nacional de neoplasias malignas, sin embargo se aprecia un ligero incremento del 2004 

al 2006, siendo en el 2006 un total de 4247 registros, y el tumor vesical el más común 

con 2244 casos. (Cuadro 1.0).4 Para el año de 2008 hubo un ligero incremento en el 

número de casos reportados con una mortalidad de 935 sujetos y se espera una 

prevalencia a 5 años de 6695 casos nuevos (Cuadro 1.1). 5 

 

    Cuadro 1.0 Registro de neoplasias malignas en el sistema urinario 2004-2006 4 
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Cuadro 1.1 Tumores malignos más frecuentes en México en el año 2008 5 

 

 

Existen en México diferentes esfuerzos para poder realizar una estadística adecuada del 

cáncer del tracto urinario. En el año de 2011 se realiza una estadística nacional 

publicada en la revista mensual de la  Sociedad Mexicana de Urología, la cual muestra 

resultados muy similares a los registros del Registro de neoplasias malignas en México 

(Cuadro 1.2) 26  
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Cuadro 1.2 Número de casos registrados de 2007 a 2009 en estadística Mexicana 

Zona geográfica  2007 2008 2009 Total 

Noroeste-Golfo de 
Cortés* 

105  100  93 298 

Sur- Oriente** 45 36 63 144 

Occidente – 
Bajío*** 

134 125 233 492 

Norte- Noreste**** 165 134 113 412 

Centro *****    1136 

TOTAL 449 395 502 2482 
*Sonora, Sinaloa, Baja California Norte y Baja California Sur 

**Oaxaca, Puebla, Tlaxcala, Veracruz, Campeche, Chiapas, Quintana Roo, Tabasco y Yucatán 

***Durango, Colima, Jalisco, Michoacán, Nayarit, Aguascalientes, Guanajuato, San Luis, Zacatecas 

****Chihuahua, Nuevo León, Coahuila, Tamaulipas 

***** D.F. Estados de México, Hidalgo, Querétaro, Guerrero, Morelos 

 

 

ETIOLOGÍA 

Está bien establecido, que fumar tabaco es el factor más  asociado con el desarrollo del 

cáncer  de vejiga, incrementando el riesgo hasta tres veces.6 El 30 a 50% de todos los 

cánceres de vejiga son causados por fumar tabaco. 7 Estudios realizados en los Estados 

Unidos, Europa y Japón han demostrado que la asociación entre el tabaquismo y el 

cáncer de vejiga es el mismo en ambos sexos. El riesgo se correlaciona con el número 

de cigarrillos fumados, la longitud de tiempo de humo se retiene en  los pulmones, y la 

cantidad de humo inhalado.8  

A principios de la década de los 50s se realizó una investigación del cáncer de  vejiga en 

los trabajadores de las industrias químicas británicas los cuales mostraron que los 

individuos expuestos a la bencidina y 2-naftilamina tuvieron 30 veces más riesgo de 

cáncer de vejiga, que la población general. El período de latencia promedio para el 

desarrollo de la enfermedad era más de 15 años.9 A pesar de eso, existe algún beneficio 
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al dejar de fumar, disminuyendo el riesgo en un 40% después de 1 a 4 años de 

abstinencia y el riesgo disminuye al basal hasta 20 a 30 años de que se dejó de fumar.7 

La ciclofosfamida aumenta nueve veces el riesgo de desarrollar cáncer vesical debido a 

su metabolito activo (acroleína). La fenacetina, un agente anti-inflamatorio no esteroideo, 

es más  vinculado comúnmente a carcinoma de células transicionales del tracto urinario 

superior, pero puede conducir a una mayor incidencia de cáncer de vejiga. La cafeína y 

los edulcorantes artificiales han sido implicados, pero la asociación no está clara.10 

Además existen otros factores como son los gases de combustión y el hollín 

provenientes del carbón.3 La cistitis crónica y otras infecciones asociadas a litiasis y a 

portadores de catéteres. Del 2 a 10% de individuos parapléjicos con sonda foley 

permanente desarrollan cáncer vesical (células escamosas) y >50% tienen cáncer 

músculo invasor. La cistitis por Schistosoma hematobium también se relaciona con este 

padecimiento, siendo incluso endémico en regiones de Egipto.   

La irradiación pélvica, en mujeres, con radioterapia debido a cáncer del cuello uterino 

aumenta el riesgo 2 a 4 veces comparado con las tratadas con cirugía y generalmente 

se relacionan a alto grado y estadio avanzado.3  

 

CLÍNICA 

La hematuria es el síntoma clave del cáncer vesical superficial e invasor. En la mayoría 

de los casos es macroscópica e indolora (85%). 

La hematuria macroscópica se asocia frecuentemente con el cáncer de vejiga o tumores 

en el tracto urinario superior, y los pacientes con hematuria requieren derivación 

inmediata a un urólogo. Aunque la hematuria oculta en ocasiones se asocia con 

tumores, es mucho menos común que con hematuria franca o macroscópica. 

Aunque la hematuria franca puede ocurrir con infecciones de las vías urinarias, cálculos 

renales, de vejiga, cáncer de células renales, y muchas otras enfermedades renales, su 

presencia siempre debe plantear la posibilidad de cáncer vesical. El cáncer de vejiga 

puede causar dolor, micción frecuente, e irritabilidad de la vejiga (20%), pero estos 
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síntomas se observan con mayor frecuencia en los casos de cistitis o urolitiasis. Una de 

las formas de cáncer de vejiga, como el carcinoma in situ, produce síntomas que pueden 

parecerse a la infección urinaria o prostatitis. El	  exámen físico incluyendo examen rectal 

digital rara vez conduce a un diagnóstico.3 

 

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de cáncer de vejiga se realiza clásicamente analizando el sedimento 

urinario, cultivo de orina y citología la cual examina células exfoliadas de tumores 

vesicales, siendo este un marcador no invasivo estándar con alta especificidad >90% y 

baja sensibilidad 12% para tumores musculo no invasivos y de 70 a 80% en tumores de 

alto grado así como en el carcinoma in situ.3 

La mayoría de los urólogos usan un cistoscopio flexible para examinar la vejiga, este 

procedimiento no requiere anestesia y se puede realizar en la consulta del médico. 
Aunque la cistoscopia, sigue siendo una herramienta de investigación fundamental en la 

detección y vigilancia de cáncer de vejiga, los tumores papilares pequeños o carcinoma 

in situ (CIS) pueden ser fácilmente desapercibidos con la luz blanca del cistoscopio, lo 

que puede explicar la recurrencia temprana. Esto ha llevado, al desarrollo de las 

tecnologías más recientes, como la imagen cistoscopica de banda estrecha (IBE) y 

diagnóstico fotodinámico (DFD).11 Varias pruebas urinarias moleculares, para ayudar en 

la detección de cáncer de vejiga, se han comercializado en los últimos años, aunque 

inicialmente prometedores, ninguno de ellos ha sido suficientemente sensible o 

específica para  mejorar la vigilancia bajo cistoscopia.12 (Imagen 1.0) 
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Imagen: 1.0 Dibujo esquematizado de una cistoscopia (izquierda) y tumor pediculado por visión endoscópica (derecha).13 

 

 

Imagen 1.1. Ultrasonidos vesicales  muestra nódulo de tejido blando (flecha blanca) en la pared posterolateral izquierda, 

indicativo de tumor vesical.14 

                 

	    

. 
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La Urografía intravenosa puede detectar el cáncer de vejiga y tumores uroteliales en los 

riñones y los uréteres mediante la visualización de un defecto de llenado en la fase de 

eliminación. (Imagen 1.2) 

 

Imagen 1.2 Urografía excretora, fase de eliminación con defecto de llenado vesical, sospecha de tumor vesical. 
14 

 

 

 

 

La tomografía computarizada carece de utilidad en tumores músculo no invasores, sin 

embargo, permite identificar defectos de llenado, además de ser útil para identificar 

tumores pequeños y para la evaluación del tracto urinario superior, y/o patología 

abdominal agregada. (Imagen 1.3a-b) 
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Imagen 1.3a : TAC pelvica muestra un crecimiento de tejido con densidad de tejido blando en la mucosa vesical de la pared 

lateral izquierda y posterior indicando un tumor vesical (flecha blanca) 14 Imagen 1.3b: TAC pélvica con defecto de llenado 
vesical, tumor pared lateral derecha.(HGM) 

 

Imagen 1.3c: TAC en fase simple muestra zonas hipo e hiperdensas en cavidad vesical sugestivas de Tumor vesical 
Metastásico a hígado. (HGM) 

 
c 
 

 

 

a b
b 
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La resonancia magnética es similar a la TAC para estadificación de invasión ganglionar, 

sin permitir diferenciación entre estadios Ta y T3a, pero si, para identificar invasión a 

grasa perivesical y órganos adyacentes. Su exactitud para detectar tumores avanzados 

va de 55 a 92%. 3 (Imagen 1.4a-b) 

 
Imagen: 1.4a: Resonancia magnética en T1: Muestra un engrosamiento circular de la vejiga, con disrupción de la mucosa en 

la pared lateral izquierda.14 

 
        

      a 

Imagen 1.4b: RM: T2: Muestra tumor vesical músculo invasor.14 
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HISTOLOGÍA 

EL 75% de los tumores vesicales son músculo no invasores, los cuales se encuentran 

confinados a la mucosa vesical o a la lámina propia, el 25% restante son músculo 

invasores a través de la muscular propia.15 Aproximadamente 90% de los paciente con 

cáncer vesical son de células transicionales (TCC), 5% son carcinomas de células 

escamosas y 1 a 2% son adenocarcinomas. Pequeños porcentajes tienen carcinoma 

vesical primario de células pequeñas u otras variantes histológicas, como el micropapilar 

que es altamente agresivo y el linfoepitelioma el cual tiene un mejor pronóstico que los 

tumores de células transicionales de alto grado. Los carcinomas vesicales de células 

pequeñas son agresivos y frecuentemente asociados a mal pronóstico.16 Las variantes 

micropapilares del tumor de células transicionales similares a los carcinomas 

micropapilares serosos ováricos son usualmente de estadio y grado alto, asociados a 

invasión linfovascular. 17 (Cuadro 1.3 y 1.4) 

 

Dibujo 1.0: Muestras características macroscópicas de tumor vesical pediculado y  sésil. 
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Cuadro 1.3: Patrones de crecimiento histológico 

PATRON CARACTERISTICAS 

Papilar Más frecuente (70%), buen pronóstico 

Sésil, sólido o nodular infiltrante 10%, suelen ser mal pronóstico 

Mixto Características papilares y solidos (20% 

Plano In Situ no papilar, no infiltrante, limitado a la 

mucosa 
Kamat AM, Gee JR, Dinney CP, et al.  The case for early cystectomy in the treatment of nonmuscle invasive micropapillary bladder 

carcinoma.  J Urol.  2006; 17 

Cuadro 1.4: Clasificación histopatológica 

BENIGNOS Papilomas de células transicionales 2-3% 

 Papiloma invertido Raro 

MALIGNOS Carcinoma de células transicionales 90% 

 Bajo Grado (grado I) 20% 

 Alto Grado (grados II y III) 60% 

 Carcinoma in situ 5-10% 

 Escamoso celular <7% 

 Adenocarcinoma 2% 

 Mixto o indiferenciado Raro 
Kamat AM, Gee JR, Dinney CP, et al.  The case for early cystectomy in the treatment of nonmuscle invasive micropapillary bladder 

carcinoma.  J Urol.  2006;	  17	  

Cuadro 1.5: Clasificación según la Organización Mundial de la Salud (OMS 2004) 

Papiloma urotelial 

Neoplasia urotelial papilar de bajo potencial maligno 

Carcinoma urotelial de bajo grado 

Carcinoma urotelial de alto grado 
Barquera S, Campos-Nonato I, Hernández-Barrera L, Flores M, Durazo-Arvizu R, Kanter R. Obesity and central adiposity in Mexican 

adults: results from the Mexican National Health and Nutrition Survey 2006. Salud Publica Mex 2009;51:S595-S603 31 
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CLASIFICACIÓN 
 
TUMOR VESICAL NO MÚSCULO INVASIVO 
 
Tumor papilar confinado a la mucosa, se clasifica en estadio Ta de acuerdo al Sistema 

de Clasificación Tumor, Nódulos y metástasis (TNM). Tumores que invaden la lámina 

propia se clasifican en T1. Ta y T1 pueden ser removidos mediante una resección 

transuretral de vejiga  (RTUV). Otros como los son los carcinomas in situ los cuales son 

planos, de alto grado y confinados a la mucosa tiene más alto potencial de malignidad. 

(Cuadro 1.6) 

 

TUMOR VESICAL MÚSCULO INVASIVO 
 
El tumor que ya no está confinado a la mucosa se clasifica en estadio T2 en delante de 

acuerdo a la clasificación TNM. Estos tumores se caracterizan por que invaden la capa 

muscular vesical. 

 

El 80% de los pacientes con cáncer vesical presenta de novo invasión muscular como 

primera manifestación. El 15 a 20% restante progresan de no músculo invasor después 

del tratamiento con terapia intravesical. La muerte debido al cáncer músculo invasor 

invariablemente ocurre por el resultado de metástasis distantes presentadas al tiempo 

de la terapia locoregional. Las recurrencias son más comunes después del tratamiento 

sistémico con quimioterapia, incluyendo al Sistema Nervioso Central, peritoneo y 

mucosa intestinal.  

 

Los tumores músculo invasivos deben ser considerados como enfermedades sistémicas 

y deben ser designadas estrategias terapéuticas en la integración del tratamiento, 

dirigidas a la enfermedad loco regional (vejiga y nódulos linfáticos pélvicos) y metástasis 

viscerales ocultas de acuerdo a los factores de riesgo patológicos. 
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Cuadro 1.6: TNM VEJIGA 

T (Tumor primario) N (Ganglios) M (Metástasis) 

Tx No se puede evaluar Nx No se pueden evaluar Mx No se pueden evaluar 

T0 No hay evidencia de 

tumor 

N0 No hay evidencia de 

metástasis 

M0 No hay metástasis a distancia 

TIS Carcinoma in situ: 
“tumor plano” 

  

Ta Carcinoma papilar no 

invasivo 

  

T1 Invade tejido subepitelial N1 Ganglio único en la pelvis 

verdadera (hipogástricos, 

obturadores, iliacos externos o 

presacros) 

M1 Metástasis a distancia 

T2 Invade muscular N2 Múltiples ganglios a pelvis 

verdadera 

 

T2a Invade la capa muscular 
superficial (mitad interna) 

  

T2b Invade la capa muscular 

(mitad externa) 

  

T3 Invade la grasa 

perivesical 

N3 Metástasis en ganglios de la 

vena ilíaca común 

 

T3a Microscópicamente   

T3b Macroscópicamente   

T4 Invade próstata, útero, 

vagina, pared pélvica o 

abdominal 

  

T4a Invade próstata, útero o 
la vagina 

  

T4b Invade las paredes 

pélvica o abdominal 

  

Kamat AM, Gee JR, Dinney CP, et al.  The case for early cystectomy in the treatment of nonmuscle invasive micropapillary bladder 

carcinoma.  J Urol.  2006;	  17 
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Dibujo 1.0:  Profundidad de la penetración del tumor de acuerdo al TNM: Capas  
1.- Mucosa, 2.- Submucosa, 3.- Muscular superficial, 4.- Músculo profundo,            

5.- Grasa perivesical, 6.- Órganos adyacentes o metástasis a distancia 13 
 

 

 

 
 

Soloway MS (1985) Flexible cystourethroscopy: alternative to rigid instruments for evaluation of the lower urinary tract. Urology 25: 
472–474. 13. 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento estándar para pacientes con cáncer de vejiga músculo no invasores, es la 

RTUV de todos los tumores de la vejiga, la cual, es tanto diagnóstica como terapéutica, y 

provee información para el estadiaje ofreciendo datos como la configuración, 

localización, tamaño del tumor y el número. La técnica de la RTUV se debe realizar de 

manera fraccionada, primero se elimina la parte exofítica, posteriormente la parte 

endofítica incluyendo muscularis propia y después la región circundante. La inclusión de 

los músculos de la segunda muestra es esencial para llevar a cabo una resección 

correcta. 

 

Además, en ocasiones debe incluir biopsias aleatorias en otras porciones vesicales con 

apariencias normales cuando en la citología muestra un alto grado ó cuando se piensa 

realizar cistectomía parcial, y se deben realizar  biopsias de la uretra prostática cuando 

el tumor se encuentra cerca del cuello vesical. 18-19 

 

A pesar de que es posible resecar en un 50 a 70% los tumores en estadios Ta y T1 los 

pacientes tienen una recurrencia en 1 a 2 años. Para prevenir esto, deben ser tratados 

con terapia de adyuvancia. Estas drogas son instaladas intravesicalmente con 

soluciones acuosas durante 1-2 horas. Esos agentes llamados citostáticos como la 

tiotepa, la adriamicina, la mitomicina C y la epirrubicina han sido ampliamente utilizadas, 

y en la última década la BCG ha sido la más efectiva. 20 

 

Los tumores residuales están relacionados con la calidad de la RTUV 21, este es un 

evento frecuente y relacionado con el número, grado y estadio tumoral.22 Los abordajes 

más comunes para los tumores de bajo riesgo son solo observación o aplicación de 

quimioterapia intravesical. La recurrencia es de un 40%, en los pacientes que solo se 

manejaron con observación, por lo que es necesario la realización de RTUV y 

cistoscopias posteriores. La quimioterapia, obviamente reduce la recurrencia, pero en 
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ocasiones es un sobretratamiento con un alto rango de efectos secundarios y costo 

económico alto por lo que la instalación única inmediata de quimioterapia intravesical 

después de la RTUV reduce la recurrencia.21,22, 23,24, 25 

 

Se ha demostrado que existe un riesgo significativo de tumor vesical residual después 

de la RTUV en lesiones Ta, T1.27,28 Se ha observado enfermedad persistente en tumores 

T1 en un 33-53% de los pacientes.28-29 La probabilidad de que un tumor T1 sea 

subestadificado y se detecte en la segunda resección músculo invasivo es de 4 a 25%. 

El tratamiento de los tumores Ta, T1 de alto grado es muy diferente a los T2, por lo que 

su estadificacion correcta es importante. 

 

Recomendaciones de una segunda RTU: 

- Después de una RTUV incompleta. 

- Si no existe tumor en la pieza resecada, con excepción en los Ta G1 y en tumores 

CIS primarios. 

- En todos los tumores T1. 

- En todos los G3 excepto en CIS primario. 
- Realizarla de 2-6 semanas después de la RTU inicial, incluyendo la resección del 

tumor primario.27,28,29 

El tratamiento quirúrgico del cáncer de vejiga músculo invasor, se basa en la cistectomía 

y linfadenectomía pélvica e iliaca bilateral, el gol de esta terapia es la erradicación de la 

enfermedad locoregional, incluyendo el tumor primario y los nódulos linfáticos, el tipo de 

la derivación urinaria no afecta el pronóstico y puede ser ortotópica o heterotópica, 

dependiendo de las características del paciente. Pero no debe retrasarse más de 3 

meses por que aumenta el riesgo de progresión.  

La cistectomía radical provee un buen control local del tumor primario y debe abarcar la 

vejiga, la grasa perivesical, próstata y vesículas seminales en hombres, los ovarios, 

útero, cérvix, pared anterior de la vagina en la mujer. En mujeres sexualmente activas 

debe haber preservación  o reconstrucción vaginal 
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 La quimioterapia adyuvante y neoadyuvante, dirigidas a nódulos ocultos ó a las 

metástasis viscerales, deben ser integradas en una terapia locorregional, cuando el 

riesgo de presentarlas es alto.3 

La quimioterapia neoadyuvante ha sido utilizada en pacientes con estadios clínicos 

operables T2 a T4a. Esto para tratar las micrometástasis. La quimioterapia antes de la 

cistectomía, tiene varias ventajas, es mejor tolerada antes de la cirugía y  también 

después la radioterapia. Se utiliza el cisplatino el cual está comprobado que mejora la 

supervivencia. 

 

 

PREDICCIÓN DE RECURRENCIA Y PROGRESIÓN DE LA 
ENFERMEDAD. 

Tumores Ta, T1: La forma de clasificarlos con o sin CIS agregado es dividiéndolos en 

grupos de riesgo, basados en factores pronósticos de un análisis de muchas variables, 

usando esta técnica, se logran dividir en tres grupos, bajo, intermedio y alto. La 

Organización Europea del Tratamiento e Investigación contra el Cáncer (EORTC; siglas 

en inglés) y el Grupo de Cáncer Genito-Urinario (GUCG: siglas en inglés)  desarrollaron 

un sistema de puntuación y tablas de riesgo.(Cuadro 1.7, 1.8)30 

Al sistema se basa en seis factores clínicos y patológicos: 

- Número de tumores. 

- Tamaño de los tumores. 

- Recurrencia previa. 

- Categoría T. 

- Presencia de CIS. 

- Grado tumoral. 
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Cuadro 1.7: Factores utilizados para calcular la recurrencia y la progresión de la enfermedad. 

FACTOR RECURRENCIA PROGRESIÓN 

NÚMERO DE TUMORES 

Único 0 0 

2-7 3 3 

> 8 6 6 

DIÁMETRO TUMORAL   

<3cm 0 0 

>3cm 3 3 

RECURRENCIA PREVIA   

Primario 0 0 

<1 año de recurrencia 2 2 

>1 año de recurrencia 4 2 

CATEGORÍA   

Ta 0 0 

T1 2 4 

CIS   

No 0 0 

Si 1 6 

Grado (OMS 1973)   

G1 0 0 

G2 1 0 

G3 2 5 

Calificación total 0-17 0-23 
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Cuadro 1.8: Probabilidad de recurrencia y progresión de acuerdo a la calificación total. 

 

CALIFICACIÓN DE 
RECURRENCIA 

PROBABILIDAD DE 
RECURRENCIA A 1 
AÑO 

PROBABILIDAD DE 
RECURRENCIA A 5 AÑOS 

 % (95% CL) % (95% Cl) 

0 15 (10-19) 31 (24-37) 

1-4 24 (21-26) 46 (42-49) 

5-9 38 (35-41) 62 (58-65) 

10-17 61 (55-67) 78 (73-84) 

 

 

CALIFICACION DE 
PROGRESION 

PROBABILIDAD DE 
PROGRESION A 1 AÑO 

PROBABILIDAD DE 
PROGRESION A 5 AÑOS 

 % (95% CL) % (95% CL) 

0 0.2 (0-0.7) 0.8 (0-1.7) 

2-6 1 (.4-1.6) 6 (5-8) 

7-13 5 (4-7) 17 (14-20) 

14-23 17 (10-24) 45 (35-55) 
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OBESIDAD 

	  La obesidad, puede definirse simplemente como una enfermedad en la que el exceso de 

grasa corporal se ha acumulado a un grado en que la salud puede ser afectada 

adversamente. 

De las 1,200 millones de personas que tienen problemas de sobrepeso y obesidad en el 

mundo, 60 millones son mexicanos. 

En el año 2006, se reportó que en adultos de 20 años o mayores, la prevalencia de 

sobrepeso y obesidad fue de 69.7%, lo que ubicó a México como uno de los países con 

mayor prevalencia en la región de América y a nivel global.(cuadro 1.10)31 

Reporte de la OMS sobre Obesidad: 

“De hecho, el sobrepeso y la obesidad son ahora tan comunes que están remplazando 

los intereses más tradicionales de la salud pública, tales como, desnutrición y 

enfermedades infecciosas como algunos de los más signifcativos contribuyentes a la 

mala salud...” 32 

 

El resultado en un metaanálisis de 11 estudios de cohortes, indica que la obesidad 

incrementa en un 10% el riesgo de presentar cáncer de vejiga. 33 

El almacenamiento de grasa aumenta cuando la ingesta calórica supera habitualmente 

el gasto calórico. Los factores ambientales, tales como la urbanización, el aumento de la 

ingesta calórica, el aumento de productos azucarados, y la disminución del gasto 

energético debido a la inactividad física alteran el balance energético y aumentar la 

prevalencia de exceso de adiposidad en la población. 

La relación de la obesidad con el cáncer, ha recibido menos atención que sus efectos 

cardiovasculares. Las mujeres con sobrepeso tienen un aumento en el riesgo de cáncer 

de endometrio y el cáncer de mama, después de la menopausia (debido al aumento de 

los niveles de estrógeno circulante). Evidencia acumulada, sugiere que el aumento de la 

adiposidad puede aumentar la incidencia y/o las tasas de mortalidad entre una amplia 

variedad de cánceres humanos, incluyendo el de colon, recto, esófago, riñón, páncreas, 
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vesícula biliar, ovario, cuello del útero, hígado, próstata, y ciertos cánceres 

hematopoyéticos.33 

 

Con mucho, la medida más ampliamente utilizada de peso para la talla es el índice de 

masa corporal (IMC, también llamado índice de Quetelet se define como el peso (en 

kilogramos) dividido por la altura (en metros al cuadrado) (Cuadro 1.9) 34 

 

Cuadro 1.9: Clasificación de IMC (Índice de masa corporal) según la OMS  

IMC (kg/m2) Clasificación OMS Descripción popular 
<18.5 Bajo peso Delgado 

18.5-24.9 Normal “Saludable”, “normal” o 

“aceptable 

25.0-29.9 Sobrepeso Grado I Sobrepeso 

30.0-39.9 Sobrepeso Grado II Obesidad 

>40.0 Obesidad Grado III Obesidad mórbida 

 

 

La aceptación subyacente del IMC (y todos los demás de este tipo de índices) es que la 

verdadera adiposidad no está relacionada con la altura, de hecho, entre los muchos 

índices de peso para la talla que se han propuesto, la correlación con la altura ha sido en 

general más bajo para el IMC.34 

Las mayores tasas de obesidad se presentan típicamente en personas de 45-64 años. 

En general, las mujeres tienen mayores niveles de obesidad extrema que en los 

hombres.36 

 

 



	   26	  

En el mundo la tendencia de la obesidad parece seguir en aumento, aunque 

recientemente algunos investigadores, sugieren que podría estar revirtiéndose en 

algunos grupos etareos. Desde 1988 hasta el año 2006, con el análisis de las Encuestas 

Nacionales, ha sido posible caracterizar el problema de la obesidad para comprender su 

magnitud, distribución, tendencias y asociación con otros factores de riesgo y 

enfermedades. Esta información ha contribuido a que la obesidad sea ahora 

considerada prioritaria en la agenda nacional de salud.37-38 
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Cuadro 1.10: Prevalencia del IMC con características socio-demográficas en adultos de 20 años o más. 36 

*Datos ajustados por el diseño de la encuesta ‡ Puntos de corte de la Organización Mundial de la Salud. IMC normaI = 18.5-24.9 

kg/m2, Sobrepeso 25.0-29.9 kg/m2, Obesidad grado I 30.0-34.9 kg/m2, Obesidad grado II 35.0-39.9 kg/m2, Obesidad grado III ≥ 40 

kg/m2.§ Obesidad abdominal, criterio de la Federación Internacional de Diabetes (≥80 cm en mujeres y ≥90 cm en hombres) a,b,c,d,e 

Diferencias estadísticamente significativas entre categorías 36 
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Figura 1.0: Prevalencia de Obesidad en Adultos mayores de 20 años, categorizando por Estado. México ENSANUT 2012 37 

 

 

*Datos ajustados por el diseño complejo de la encuesta. Mujeres embarazadas fueron excluidas del análisis Criterio de obesidad 

abdominal por la Federación Internacional de Diabetes (≥80 cm mujeres y ≥90 cm en hombres) 36
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

El cáncer vesical tiene como primer factor etiológico el  tabaquismo en un 30 a 50%. Sin 

embargo, el sobrepeso y la obesidad (IMC>25) tiene una relación con ciertas neoplasias 

malignas, incluyendo el de colon, el recto, esófago, riñón, páncreas, vesícula biliar, 

ovario, cuello del útero, hígado, próstata, ciertos cánceres hematopoyéticos y en 

específico el cáncer vesical en un 10%.33  Hasta el momento, se desconoce si existe una 

correlación entre la obesidad, el estadio y el grado de diferenciación. 

 

JUSTIFICACIÓN 

La prevalencia del sobrepeso y la obesidad ha ido en aumento en nuestro país y en 

otros países. En el año 2006, se reportó que en adultos de 20 años o mayores, la 

prevalencia de sobrepeso y obesidad fue de 69.7%, lo que ubicó a México como uno de 

los países con mayor prevalencia en la región de América y a nivel global.31 Si eso es 

cierto, la prevalencia del cáncer vesical aumentará, y probablemente habrá un aumento 

en el estadio y grado de diferenciación de los pacientes con cáncer vesical. 

 

HIPÓTESIS 

Si el sobrepeso y la obesidad favorece a la presencia del cáncer de vejiga, entonces, es 

posible que los pacientes con sobrepeso y obesidad con diagnóstico de cáncer de vejiga, 

presenten un mayor estadio tumoral y mayor grado de diferenciación celular que los 

pacientes con cáncer vesical pero con peso normal. 

 

Hipótesis nula: Los pacientes con sobrepeso y obesidad con diagnóstico de cáncer de 

vejiga presentar similar o un menor estadio tumoral y grado de diferenciación que los 

pacientes con cáncer vesical pero con peso normal. 
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OBJETIVOS PRINCIPALES 

Objetivo General 

Determinar si existe correlación en el estadio y grado de diferenciación celular en los  

pacientes con cáncer vesical con peso normal y alto. 

 

Objetivo Especifico 

1.- Conocer el riesgo relativo de presentar un mayor estadio tumoral con respecto al peso. 

2.- Conocer el riesgo relativo de presentar un mayor grado de diferenciación celular con  

respecto al peso 
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METODOLOGÍA 

 

TIPO Y DISEÑO DEL ESTUDIO 

Se trata de un estudio analítico, descriptivo, prolectivo, transversal. Se realizó la revisión 

de expedientes clínicos de pacientes operados de RTUV entre octubre del 2011 Y 

Noviembre del 2013 en el servicio de urología del Hospital General de México. Las 

cirugías fueron realizadas tanto por médicos urólogos adscritos, como por residentes de 

urología con supervisión.  

- Índice de masa corporal: Se aplica la formula IMC = p/t2, estratificando en dos 

grupos, peso normal y peso alto, otorgándole valores 0, 1 respectivamente. 

- Grado de diferenciación celular: Se toma el grado de diferenciación celular de los 

tumores vesicales; Grado bajo y alto, otorgándole valores 0, 1 respectivamente. 

- Profundidad de invasión: Dependiendo del resultado histopatológico de la resección 

del tumor o tumores vesicales, tomando el de más profundidad, se otorga valores no 

músculo invasivo= 0 y músculo invasivo= 1. 

 

SCORE OTORGADO A LAS VARIABLES 

ÍNDICE DE MASA CORPORAL 

IMC MEDICIÓN 

< 25 0 

> 25 1 

 

GRADO DE DIFERENCIACIÓN CELULAR 

GRADO MEDICIÓN 

Bajo 0 

Alto 1 
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PROFUNDIDAD DE INVASIÓN 

PROFUNDIDAD MEDICIÓN 

Músculo no invasor 0 

Músculo invasor 1 

 

 

POBLACIÓN Y TAMAÑO DE LA MUESTRA 

El estudio incluyo 33 pacientes que fueron atendidos en la consulta externa de Urología 

del Hospital General de México, bajo protocolo de estudio con sospecha de tumor 

vesical se llego a dicho diagóstico y programaron para la realización de RTUV. 

De este grupo se excluyeron 6 pacientes por no acudir a seguimiento en la consulta 

externa de Urología. Estudiándose en total de 27 pacientes. 

Las variables se capturaron en base de datos de Excel con el formato para captar las 

variables establecido por el investigador. Tomando en cuenta el peso y talla para 

calcular el IMC de cada uno, así como los resultados de histopatología (estadio tumoral 

y grado de diferenciación celular) dado por el servicio de Patología del Hospital General 

de México. 

Posteriormente se realizo el análisis estadístico dividiendo al IMC en dos grupos (peso 

normal y peso alto), así como dividiendo al estadio tumoral en superficial (no músculo 

invasor) y profundo (músculo invasor) y al grado de diferenciación en alto y bajo grado. 

Se realizó la prueba de chi-cuadrado, correlación de Pearson y prueba exacta de 

Fischer.  
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CRITERIOS DE INCLUSIÓN, EXCLUSIÓN Y ELIMINACIÓN 

Criterios de Inclusión: 

1.- Pacientes atendidos en la consulta externa del servicio de Urología del 

Hospital General de México durante el periodo de octubre del 2011 y noviembre 

del 2013, con diagnóstico de cáncer vesical. 

 

2.- Pacientes con diagnóstico de tumor vesical con estudios de gabinete como 

TAC abdominopelvica, USG vesical, Cistoscopia y citología corroborando el 

diagnostico de Cáncer vesical. 

 

3.-Pacientes a los que se realizó RTUV  y con diagnostico histopatológico de 

Carcinoma urotelial de vejiga, de cualquier estadio y grado de diferenciación 

celular. 

 

4.- Contar con firma del consentimiento informado para realizar el procedimiento 

quirúrgico.  

 

Criterios de Exclusión: 

1.- Pacientes que hayan presentado perforación vesical durante la RTUV 

2.- Paciente a quienes  se realizo RTUV y no tienen diagnóstico histopatológico de 

cáncer vesical, ej: cistitis actínica, inflamatoria. 

 

Criterios de eliminación 

     1.- Retiro del consentimiento durante el seguimiento. 

      2.- Pérdida del paciente. 
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FLUJOGRAMA DE METOLODOGÍA 

 

Pacientes con sospecha de tumor 
vesical visto en la Consulta externa 
de Urologia en el Hospital General 

de México 

I 
¿;;.. 

, 
"-

Protocolo de estudio de tumor 
vesical (cistoscopía con citología, 
USG vesical, TAC, índice de masa 

corporal (IMC) 

I ,-
'" 

Firma de 
consentimiento 
quirúrgico (27 

pacientes) 

, • 
RTUV 

, • " 
TNM : 27 Grado de 

pacientes diferenciación: 
27 pacientes 

, , , 
• 

Músculo no Músculo 
invasivo: 18 invasivo: 9 
pacientes pacientes -,-

'" 
Bajo grado: 15 

pacientes 

, • 
Cistítis actinica, 
inflamatoria,falta 
de seguimiento. 

I 
'" 

Eliminados (6) 

-, • 
Alto grado: 12 

pacientes 
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VARIABLES 

 

VARIABLE DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL 

DEFINICIÓN 

OPERACIONAL 

TIPO DE 

VARIABLE 

UNIDADS DE MEDIDA 

Índice de masa 

corporal (IMC) 

Se refiere a la 

medida de 

asociación entre 

el peso y la talla 

de un individuo, 

para determinar 

su estado de 

nutrición.  

 

Se calcula mediante 

el cociente entre el 

peso (en kg) y la 

estatura en metros al 

cuadrado (m2) 

(peso/estatura2). 

Según la OMS el 

valor obtenido se 

clasifica en cuatro 

categorías, límites 

aceptables del IMC 

comprendidos entre 

20 y 25 kg/m2, IMC 

inferior a 20 indica 

riesgo de 

hiponutrición, un IMC 

superior de 25 indica 

sobrepeso y mayor de 

30 obesidad. 

 

Independiente 

Cualitativa 

nominal 

Bajo <25 

Alto >25 

Grado de 

diferenciación 

histológico 

Características 

histológicas de 

diferenciación 

celular posterior a 

la resección 

primaria. 

Consenso de la 

OMS 2004 

 

Dependiente 

Cualitativa 

nominal 

Grado bajo (poco 

diferenciado) 

Grado alto (bien 

diferenciado) 

Estadio 

Histopatológico 

Nivel de 

profundidad de las 

capas histológicas 

de la vejiga por el 

tumor posterior a 

la resección 

primaria.  

Clasificación TNM 

2010 

 

Cualitativa 

nominal 

Dependiente 

Musculo no invasor. 

Musculo invasor. 
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RESULTADOS 

Se realizaron 33 RTUV, de las cuales se incluyeron 27 pacientes por contar con los 

criterios de inclusión.  Se excluyeron 6 pacientes por falta de seguimiento.  

La media de edad fue 65.9 años (47-85), presentando tiempo de evolución promedio de 

11.67 meses, (1-48), presentando un promedio de 1.7 lesiones (1-4), el tamaño de las 

lesiones fluctuó entre 1 y 8 cm (promedio 3 cm). El tabaquismo estuvo presente en el 

77.7% de los pacientes, con promedio de años de tabaquismo de 19.7, fumando un 

promedio de 8 tabacos por día. El índice tabáquico promedio fue de 10 (0-30).  El peso 

fluctuó entre 55 y 98 kg (media de 72.5), la talla de 150 a 190 cm (media de 164 cm), así 

como el IMC de 21 a 33 (media de 26.6). (Tabla 1) 

 

 

 
Tabla 1. Características poblacionales. 

  N Mínimo Máximo Media Desviación 
típica 

EDAD (AÑOS) 27 47 85 65.97 10.929 

TIEMPO DE 

EVOLUCIÓN(MESES) 

27 1 48 11.67 14.853 

LESIONES(NUM) 27 1 4 1.71 1.049 

TAMAÑO(CM) 27 1 8 3.00 1.633 

RTU1-T* 27 0 2 1.10 .724 

RTU1-G** 27 0 1 .55 .506 

TABAQUISMO(AÑOS) 27 0 60 19.77 17.653 

CIGARRILLOS/DÍA 27 0 20 8.00 7.343 

IT*** 27 0 30 10.05 10.679 

PESO 27 55 98 72.56 11.268 

TALLA  27 1.5 1.9 1.640 .0834 

IMC+ 27 21 33 26.66 3.036 

N válido (según lista) 27     
*Resultado del estadio tumoral de la resección transuretral de tumor vesical ** Resultado histológico del grado de diferenciación 
celular en la resección transuretral. *** Índice Tabáquico + Índice de masa corporal. 
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Se formaron grupos en base al estadio tumoral (superficial y profundo), al grado de 

diferenciación celular (bajo grado y alto grado) y en base al IMC (normal y alto). Siendo 

grupos homogéneos, corroborado mediante la comparación de medias de las 

características generales, excepto en las variables tabaquismo e índice tabáquico (IT)  

(Figura 1 y 2; Tabla 2).  

 

 

Figura 1. Distribución de acuerdo al Estadio del Cáncer vesical con respecto al IMC. 

 

IMC: 0=Peso normal, 1=Peso Alto. 

RTU1-T: 0= No músculoinvasivo, 1= Músculoinvasivo 
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Figura 2. Distribución de acuerdo al Grado de Diferenciación Celular del Cáncer vesical con respecto al IMC. 

 

IMC: 0=Peso normal, 1=Peso Alto. 

RTU1-G: 0= Bajo grado, 1= Alto grado 

 

Tabla 2. Comparación de los grupos de estudio. 

VARIABLE PESO NORMAL PESO ALTO p 

EDAD (AÑOS) 61 67.7 0.196 

TIEMPO DE 
EVOLUCIÓN (MESES) 

14.3 12.4 0.794 

LESIONES (NÚMERO) 1.8 1.68 0.837 

TAMAÑO (CM) 4 2.84 0.179 

TABAQUISMO (AÑOS) 5.67 22.55 0.01 

CIG/DÍA 5 9.25 0.281 

ÍNDICE TABAQUICO 2.4 12.17 0.008 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

Para el Análisis Estadístico se realizó prueba de chi cuadrado tomando las variables IMC 

y estadio del cáncer vesical, encontrándose un valor de 6.014, con p= 0.014, lo cual nos 

dice que existe relación entre las variables. Además se obtuvo una prueba exacta de 

Fisher, la cual nos ratifica lo anterior, ya que tiene un valor de p= 0.03. (Tabla 3) Por otro 

lado, realizamos una Correlación de Spearman, la cual nos arroja resultados negativos  

(-0.472), con valor de p= 0.013, lo cual nos expresa que existe una correlación de 47.2% 

entre el IMC y el Estadio del cáncer vesical. (Tabla 4) 
 

De igual forma, se realizó el mismo análisis estadístico tomando las variables IMC y 

Grado de diferenciación celular, al realizar a prueba de Chi cuadrado se encontró un 

valor de 4.090, con p= 0.027, lo cual nos dice que existe relación entre las variables. 

Además se obtuvo una prueba exacta de Fisher, la cual nos ratifica lo anterior, ya que 

tiene un valor de p= 0.04. (Tabla 5) Además realizamos una Correlación de Spearman, 

la cual nos arroja resultados negativos (-0.426), con valor de p= 0.027, lo cual nos 

expresa que existe una correlación de 42.6% entre el IMC y el Grado de Diferenciación 

del cáncer vesical. (Tabla 6) 
 

 

 
Tabla 3. Pruebas de Chi-cuadrado de IMC y Estadio del Cáncer vesical 

 

 

Valor GL Significancia 
asintótica 
(bilateral) 

Significancia 
exacta (bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 6.014 1 .014 .030 

Estadístico exacto de Fisher    .030 

N de casos válidos 27    
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Tabla 4. Correlación de IMC y Estadio del Cáncer Vesical 

 Valor T 
aproximada 

Significancia 
aproximada 

Significancia 
exacta 

Intervalo por 
intervalo 

R de Pearson -.472 -2.677 .013 .030 

Ordinal por 
ordinal 

Correlación 
de Spearman 

-.472 -2.677 .013 .030 

N de casos válidos 27    

 

 

 

 
Tabla 5. Pruebas de Chi-cuadrado de IMC y Grado de Diferenciación Celular del Cáncer Vesical. 

 Valor GL Significancia 
asintótica (bilateral) 

Significancia exacta 
(bilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 4.909 1 .027 .047 

Estadístico exacto de Fisher    .047 

N de casos válidos 27    

 

 

 

 

Tabla 6. Correlación de IMC y Grado de Diferenciación Celular del Cáncer Vesical. 

 Valor Error tipo 
asintótica 

T 
aproximada 

Significancia 
aproximada 

Significancia 
exacta 

Intervalo por 
intervalo 

R de Pearson -.426 .103 -2.357 .027 .047 

Ordinal por 
ordinal 

Correlación 
de Spearman 

-.426 .103 -2.357 .027 .047 

N De casos válidos 27     
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Cuadro1.9: Estadio Tumoral e Índice de masa corporal  (IMC) 

ESTADIO PATOLÓGICO 

IMC MÚSCULO 
INVASOR 

MÚSCULO NO 
INVASOR 

TOTAL 

ALTO 5 17 22 

BAJO 4 1 5 

TOTAL 9 18 27 

 

Riesgo Relativo = 0.275 

 

 

Cuadro 1.10: Grado de diferenciación celular e IMC 

GRADO DE DIFERENCIACIÓN  

IMC GRADO BAJO GRADO ALTO TOTAL 

ALTO  10 12 22 

BAJO 5 0 5 

TOTAL 15 12 27 

 

Riesgo Relativo = 0.45 
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FLUJOGRAMA  CON RESULTADOS  

 

Pacientes con sospecha de 
tumor vesical visto en la 

Consulta externa de Urologia 
en el Hospital General de 

México 

TNM: 27 
pacientes 

I 
Músculo no 
invasivo:18 
pacientes 

Músculo 
invasivo: 9 
pacientes 

IMC <25: 
1 

paciente 

IMC>25: 
17 

paciente , 

IMC<25: 
4 

paciente , 

IMC>25: 
5 

paciente , 

Protocolo de estudio 
de tumor vesical 

ICistoscoPia con 
citoogía, USG vesical, 
TAC, Ind i c~ ?e ~.asa 

corooralllMCl 

Firma de consentimiento 
quirúrgico (27 pacientes) 

RTUV 

IMC<25: 
5 

paciente , 

I 

Grado de 
diferenciación:27 

pacientes 

Bajo :1 grado: 15 
i nt 

IMe 
>25:10 

paciente , 

IMC<25: 
12 

paciente , 

Cistítis actínica, inflamatoria 
y falta de seguimiento. 

Eliminados (6) J 

IMC>25: 
O 

paciente , 
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DISCUSIÓN 

Existe evidencia epidemiológica que sugiere que la obesidad está relacionada con el 

aumento del riesgo de cáncer de vejiga.41 En varios estudios epidemiológicos que 

analizaron la obesidad como factor de riesgo para presentar cáncer de vejiga, se 

encontró una relación entre obesidad y el riesgo relativo  (RR) de desarrollar cáncer  

vesical de 1.19 (IC 95%) otros estudios con un numero de sujetos menor también 

presentaron un RR positivo45, 46 de 1.18 (IC 95%) en pacientes con IMC mayor a 25 y 

otro con (RR=1.10, 95% CI=1.06–1.16; p=0.215 por heterogenicidad; I2=24.0%). 46 

Estudios basados en la sobrevida, mencionan que los pacientes obesos con cáncer de 

vejiga tienen un peor pronóstico  si se encuentran en un estadio T1 de alto grado.40 

 

A pesar de esta asociación, no hay estudios para identificar si la obesidad aumenta el 

riesgo o no de tener un cáncer vesical de alto grado o músculo invasivo. El riesgo 

relativo encontrado en nuestro estudio, entre el índice de masa corporal mayor a 25, 

tanto en el grado de diferenciación como en el estadio del cáncer vesical, mostró un 

efecto “protector” en lugar del riesgo mayor que se esperaba encontrar. 

  

Los resultados obtenidos en este estudio muestran una falta de relación entre la 

obesidad y la agresividad del cáncer de vejiga. 

 

El rol de la obesidad en el proceso de la carcinogénesis es probablemente similar al de 

la diabetes. Hay un elevado contenido en el suero de IGF-1, el cual puede estimular la 

proliferación e inhibir la apoptosis, el cual por ultimo puede estar causando el cáncer.33 

Otras hipótesis se han propuesto entre esta asociación, como son los cambios 

metabólicos hormonales, el daño oxidativo del DNA, de la hemostasia y en enzimas 

metabolizadoras de carcinógenos, a excepción de la hipótesis de cambios metabólicos 

hormonales, no hay estudios en humanos que corroboren estas hipótesis.48 
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La obesidad siempre ha sido siempre un padecimiento que perjudica la salud y que está 

siendo cada vez más asociada a enfermedades crónico degenerativas y con aumentos 

en riesgos en todo tipo de enfermedades cardiovasculares, en neoplasias malignas, 

enfermedades metabólicas y coronarias, y en particular disminuir la supervivencia en 

tumores  vesicales T1 de alto grado.40, en este sentido, nuestra hipótesis propuesta para 

este estudio, donde planteamos que la obesidad aumentaría el riesgo de tener un grado 

de diferenciación celular y un estadio del cáncer vesical más altos no lo evidenciamos, 

arrojándonos un Riesgo Relativo bajo tanto para el grado de diferenciación celular y un 

estadio del cáncer vesical. Sin embargo, la correlación entre obesidad, el incremento del 

grado diferenciación y el estadio tumoral en el cáncer de vejiga necesita investigaciones 

posteriores para clarificar el mecanismo causante, de cómo es que la obesidad influye 

en el mecanismo fisiopatológico tumoral, ya que nuestro estudio nos muestra un efecto 

protector de la obesidad. 

 

Al igual que varios estudios acerca de la relación entre obesidad y cáncer de vejiga los 

cuales son de poca validez por el pequeño número de pacientes,  es necesario realizar 

estudios posteriores con una población mayor para que tenga mayor validez científica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	   45	  

CONCLUSIONES 

 

Nuestro estudio nos aporta que existe una correlación entre el IMC elevado y el grado de 

diferenciación celular y el estadio del cáncer vesical como factor protector, ya que los RR 

se encentran cercanos a cero. Además, el análisis estadístico mostró una predominancia 

en el patrón de bajo grado y no musculo invasor en pacientes con IMC >25.  Por lo tanto 

se deberá vigilar la evolución de estos pacientes y observar si los pacientes con un IMC 

>25 tienen un padecimiento menos agresivo (Ta, T1) y de grado bajo, y corroborar si la 

obesidad provee algún factor protector en los tumores vesicales.  

La obesidad es un problema global y es un factor de estilo de vida modificable, la 

prevención o reducción de la obesidad incrementando la actividad física y disminuyendo 

la ingesta calórica tendrá un impacto enorme en la salud pública, disminuyendo la morbi-

mortalidad. 

El entendimiento de la asociación entre obesidad y cáncer así como los mecanismos 

biológicos que contribuyen a esta asociación, continua siendo una área activa de 

investigación. México es el primer lugar mundial en obesidad actualmente, por lo que 

existe la necesidad imperiosa de continuar estudios prospectivos y cohortes vigilando 

tanto los padecimientos cardiovasculares como los padecimientos oncológicos que están 

bien delimitados. 

 

Una de las limitaciones de nuestro estudio es el tamaño de la muestra, sin embargo, al 

tratarse de un estudio piloto, los datos obtenidos y contrastantes con lo esperado, nos 

abre las puertas para buscar nuevas alternativas y continuar con este mismo estudio 

incrementando nuestro número de pacientes incluidos. 
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