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RESUMEN

Objetivo: Investigar los factores de riesgo cardiometabólico (FRCM) en niños con neoplasias sólidas, atendidos 
en un hospital de nivel III en Venezuela, antes y durante el tratamiento con quimioterapia.

Métodos: Estudio observacional, prospectivo y analítico. Se registraron mediciones antropométricas, presión 
arterial (TA), horas de actividad física por semana, glucemia y lípidos en ayunas. Se investigaron los siguientes 
FRCM: obesidad abdominal, triglicéridos y cLDL altos, cHDL bajo, hipertensión arterial (HTA) o pre-HTA e 
hiperglucemia antes y a los 6 meses de tratamiento.

Resultados: Se estudiaron 30 pacientes, sexo masculino 70%, edad promedio 7,88±4,91 años (0,5-15 años). La 
neoplasia predominante fue el Linfoma No Hodgkin ST II-III en el 20% de la población, y el medicamento más 
usado fue vincristina, en 60% de los niños. En cuanto al diagnóstico nutricional, se encontró sobrepeso y obesidad 
en 46,7%. La TA sistólica aumentó 6,9 mmHg (p=0,001), la TA diastólica 6,3 mmHg (p=0,001). Se observó 
disminución de 3,17 horas de ejercicio/semana (p=0,0001). Aumentó la glucemia en 17,86 mg/dL (p=0,001) y los 
triglicéridos en 17,16 mg/dL (p=0,0001). La presencia de dos o más factores de riesgo al inicio fue de 53,3% y 
aumentó durante el tratamiento al 93,4% de los pacientes (p=0,003).

Conclusión: En este grupo de niños y adolescentes con neoplasias sólidas se encontró una alta frecuencia de 
FRCM, que ameritan monitorización, así como la necesidad de implantar estrategias preventivas que promuevan 
adecuados hábitos de estilo de vida, con el objetivo de disminuir la morbimortalidad y mejorar la calidad de vida 
de estos sobrevivientes del cáncer.
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CARDIOMETABOLIC RISK FACTORS IN CHILDREN WITH SOLID 
NEOPLASMS, BEFORE AND DURING CHEMOTHERAPY.

ABSTRACT

Objective: To investigate cardiometabolic risk factors (CMRF) in children with solid neoplasms, treated at a 
tertiary hospital in Venezuela, before and during chemotherapy treatment.

Methods: Observational, prospective and analytical study. Anthropometric measurements, blood pressure 
(BP), weekly physical activity hours, and fasting glucose and lipids were recorded. The following CMRF were 
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investigated: abdominal obesity, high triglycerides and LDL-c, low HDL-c, hypertension (HTN) or pre-HTN, and 
hyperglycemia, both before and at 6 months of treatment.

Results: Thirty patients were studied, 70% male, with an average age of 7.88±4.91 years (0.5-15 years). The 
predominant neoplasm was Non-Hodgkin Lymphoma ST II-III in 20% of the population, and of the medications, 
vincristine was used in 60% of cases. Regarding nutritional diagnosis, overweight and obesity were found in 46.7%. 
Systolic BP increased by 6.9 mmHg (p=0.001), and diastolic BP by 6.3 mmHg (p=0.001). A decrease of 3.17 hours 
of exercise/week was observed (p=0.0001). Glucose increased by 17.86 mg/dL (p=0.001) and triglycerides by 
17.16 mg/dL (p=0.0001). The presence of two or more risk factors increased from 53.3% at baseline to 93.4% of 
patients during treatment (p=0.003).

Conclusion: In this group of children and adolescents with solid neoplasms, a high frequency of CMRF was 
found, which warrants monitoring, as well as the need to implement preventive strategies that promote healthy 
lifestyle habits, with the aim of reducing morbidity and mortality and improving the quality of life of these cancer 
survivors.

Keywords: Children, solid neoplasms, chemotherapy, cardiometabolic risk factors.

INTRODUCCIÓN

El cáncer es una de las principales causas de 
mortalidad entre niños y adolescentes en todo el 
mundo; cada año se diagnostica cáncer aproxi-
madamente a 274.000 niños de entre 0 y 19 años.     
En América Latina y el Caribe se estima que 
alrededor de 30.000 niños y adolescentes meno-
res de 19 años resultarán afectados por el cáncer 
anualmente. De ellos, casi 10.000 fallecerán a 
causa de esta enfermedad1,2. El aumento de la 
supervivencia ha aumentado el interés por las 
consecuencias que dichos tratamientos tienen 
a largo plazo. El tipo de cáncer, su localización, 
protocolo de tratamiento, tipo y dosis de qui-
mioterapia, radioterapia, edad, evolución y 
respuesta a la terapia oncológica, así como la 
idiosincrasia del paciente, son factores que mo-
dulan e intervienen en los factores de riesgo 
cardiometabólico (FRCM)2,3.

La mejoría en el pronóstico y la supervivencia de 
los niños con cáncer ha llevado al conocimiento 
de una serie de secuelas a nivel de diferentes 
órganos y sistemas, entre ellas, los trastornos de 
la esfera cardiometabólica que llegan a afectar 
del 20 al 50% de los niños supervivientes. En 
pediatría, la tasa de supervivencia general a 5 años 
es superior al 70%, que en función del tipo puede 
variar entre un 67% para todos los tumores del 
sistema nervioso central (SNC), un 80% para la 

leucemia aguda linfoblástica y más del 90% para 
los adolescentes diagnosticados con enfermedad 
de Hodgkin4-7. 

En el pasado, este riesgo era menos evidente  
porque la corta esperanza de vida del paciente 
no permitía desarrollar complicaciones, pero en 
la actualidad, el diagnóstico precoz de la enfer-
medad y la eficacia de las distintas alternativas 
terapéuticas, convierten las complicaciones car-
diovasculares, endocrinas y metabólicas en un 
asunto relevante en el paciente oncológico4-7.     
Estas condiciones pueden observarse no como 
evento esporádico, sino como presentación 
habitual que acompaña al tratamiento anti-
neoplásico al que están sujetos los pacientes, 
situación que lleva a considerar que se trata de 
una condición crónica, de diagnóstico temprano   
y tratamiento precoz para evitar al máximo                                                                                          
futuras complicaciones en los supervivientes de 
cáncer en etapa pediátrica8-12. 

El objetivo de este trabajo es investigar la 
presencia de FRCM en niños con diferentes neo-
plasias sólidas, antes y durante el tratamiento con 
quimioterapia.

MATERIALES Y MÉTODOS 

Sujetos: Estudio observacional, prospectivo 
y analítico, de pacientes de 0 a 15 años que 
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acudieron a la unidad de Oncología Médica del 
Instituto Autónomo Hospital Universitario de Los 
Andes (IAHULA), durante el período de enero                     
2013 a julio 2014, portadores de tumores só-
lidos, con diagnóstico anatomopatológico, sin 
quimioterapia previa. Fueron excluidos sujetos 
con antecedentes previos de hiperlipidemias 
primarias y enfermedades endocrinas, renales, 
cardiacas, aquellos con alguna comorbilidad                                                                                            
o prescripción de fármacos (glucocorticoides, 
hipolipemiantes, anticonvulsivantes) capaces de                                 
afectar las variables a evaluar, aquellos con una                                                                                  
expectativa de vida menor de 3 meses. Se cum-
plieron las normas éticas contempladas en la 
Declaración de Helsinki13. 

Procedimiento: Se explicó a los padres y repre-
sentantes los objetivos del estudio y firmaron el 
consentimiento informado. Los participantes 
fueron citados un día específico de la semana,                 
a las 7 am, en ayunas, al Laboratorio de Hormo-   
nas del IAHULA, en compañía de su represen-
tante. Se procedió a llenar la ficha de recolección 
de datos diseñada para la investigación. 

Variables antropométricas y presión arterial: 
Las medidas antropométricas fueron realizadas 
de acuerdo con las técnicas recomendadas por                  
el Programa Biológico Internacional de las 
Naciones Unidas14, por personal debidamente 
entrenado. Para disminuir el error intermedidor                 
y lograr mayor precisión y exactitud de los                        
datos, cada medida se tomó por triplicado y 
se tomó el valor promedio de cada medida. A 
cada niño se le determinó el peso, la talla y la 
circunferencia cintura (CC). Con estas medidas                                                                                                
se calcularon los indicadores peso para la                      
talla (P/T) para menores de 5 años e Índice de 
Masa Corporal (IMC), usando la fórmula de 
IMC = Peso (Kg)/Talla2, para mayores de 5 años. 
Estas medidas se analizaron con el programa 
WHO Anthro versión 3.2.2 para menores de 5 
años y con el programa WHO Anthro plus para 
los escolares de 6 a 18 años15,16. Se obtuvieron 
los percentiles (pc) por edad y sexo. La presión 
arterial (PA) se determinó en posición sentada,                                                                                        
con un esfigmógrafo de mercurio, con el brazo 
situado a nivel del corazón, con manguito de                                                                                       
tamaño apropiado; se utilizó el método aus-

cultatorio y se registró como presión arterial 
sistólica (PAS) la lectura correspondiente al 
primer ruido de Korotkoff y como presión arte- 
rial diastólica (PAD) el punto en que desaparecen 
los mismos o disminuyen en intensidad.

Variables bioquímicas: Se determinaron gluce-
mia, insulina basal y lipidograma en ayunas. 
La determinación de la glucemia, el colesterol 
total (CT), el cHDL y los triglicéridos (TG) se                                                                     
realizaron por métodos enzimáticos con reac-                                                        
tivos de la casa comercial CIENVAR por me-
dio del autoanalizador HITACHI 911 (Roche 
Diagnostics, USA). El cLDL se calculó me-
diante la fórmula de Friedewald: cLDL=CT-
(TG/5+cHDL)17. Los análisis se realizaron en 
el Laboratorio de Hormonas del IAHULA y se 
procesaron por duplicado.

Las mediciones antropométricas y la toma de 
muestras sanguíneas fueron realizadas al ingreso 
de cada paciente a la unidad y a los 6 meses de 
tratamiento.

Categorización de las variables: Para el estado 
nutricional, los valores límites para el diagnóstico 
(PT/IMC) fueron Normopeso: ≥ pc 10 y ≤ pc 90, 
Bajo Peso: < pc 10, Sobrepeso: >pc 90 y ≤ pc 97 
y Obesidad: > pc 9715,16. Se consideró obesidad 
abdominal cuando la CC fue > p 90; se realizó en 
niños mayores de 2 años18.

Para determinar dislipidemia, se consideró  
alterado para las variables TG, CT, cLDL y 
colesterol no HDL (cNoHDL), un valor mayor 
al pc 90 por edad y sexo y para cHDL un valor 
menor al pc 1019. 

Para la determinación de hiperglucemia, se usó                                                                                                   
el valor de glucemia en ayunas mayor de                   
100 mg/dl20.

Para la Presión arterial (PA) se consideró: Hi-
pertensión arterial: PA > pc 95; Pre-hipertensión   
o presión normal-alta: PA > pc 90 y ≤ pc 95; 
Presión normal: PA ≤ pc 9021.

Se consideró Sedentarismo: Actividad física:         
< 5hs por semana22,23. 
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En este estudio, se consideraron los siguientes 
FRCM: obesidad abdominal, elevación de TG, 
elevación de cLDL, disminución de cHDL,           
HTA o pre-HTA e hiperglucemia. Los partici-
pantes se clasificaron con 0, 1, 2, 3 o más factores 
de riesgo antes y durante el tratamiento.

Análisis Estadístico: Los datos son presentados 
en tablas y gráficos. Las variables continuas se 
muestran en promedio ± desviación estándar,      
las variables categóricas en número y porcen-
taje. Se estableció la diferencia estadística para 
las variables continuas, entre antes y durante el 
tratamiento, aplicando el test de T de Student         
para datos dependientes. Se aplicó el test de 
McNemar para establecer el efecto del tratamien-
to entre las variables categóricas (frecuencia                                 
del factor de riesgo). Se consideró significativo 
una p < 0,05. Se utilizó el paquete estadístico 
SPSS (Statistical Package for the Social Sciences), 
versión 19 para Windows. 

RESULTADOS

Se incluyeron 30 pacientes con tumores malignos, 
70% (n=21) del sexo masculino y 30% (n=9)        
del femenino; edad promedio 7,88 ± 4,91 años 
(rango 0,5-15 años.). En cuanto al diagnóstico 
nutricional, se encontraban en sobrepeso y obe-
sidad 46,7% (n=14), normopeso 43,3% (n=13)      
y bajo peso 10% (n=3). El seguimiento fue de 
10,07 ± 4,65 meses.

En relación a la frecuencia de las patologías 
oncológicas, se evidenció Linfoma No Hodgkin 
ST II-III en 20% (n=6), Rabdomiosarcoma en 
13,3% (n=4), Linfoma No Hodgkin difuso, TU 
endodérmico de ovario y Astrocitoma Pilocitico     
en 10% cada uno (n=3), TU de Wilms, Sarcoma 
Renal e Histiocitosis en 6,7% cada uno (n=2), 
y Linfoma Amigdalino Polipoide, Linfoma No                                                                                            
Hodgkin tipo Burkit, Neuroblastoma, Osteosar-
coma, Sarcoma de Ewing ST III en 3,3% cada  
uno (n=1).

Con respecto a los quimioterápicos, el medica-
mento más empleado fue la Vincristina 60% 
(n=18), Ciclofosfamida 40% (n=12), Etoposido 

y Doxorrubicina 30% (n=9), Metrotexate 20% 
(n=6), Prednisona, Carboplatino y Actinomicina 
D 16,7% (n=5), respectivamente, mientras Cis-
platino y Adriamicina 10% (n=3), Bleomicina e 
Ifosfamida 3,3% (n=1).

La tabla I muestra la comparación de las             
medidas antropométricas en los pacientes antes 
y durante el 6º mes de tratamiento. Se observó 
un promedio de peso de 33,76±19,60 Kg                                
antes y de 34,34±19,36 Kg después, aumento de 
0,58 gramos en promedio (p= 0,022). La talla 
fue de 123,16±30,71 cm antes del tratamiento, 
luego de 126,16±29,03 cm, aumento de 3 cm 
(p=0,0001). El IMC de 20,62±4,53, con descen-
so a 19,97±5,13, cambio no significativo. La CC 
al inicio 50,70±12,64 cm, luego 51,86±12,92, 
aumento de 1,16 cm (p=0,001). La PA incre-
mentó, tanto la PAS (6,9 mm Hg) 91,73±18,75 
mm Hg a 98,63±22,22 mm Hg (p=0,001), como 
la PAD (6,3 mm Hg) 58,96±13,31 mm Hg a 
65,26±13,6 (p=0,001). Las horas de ejercicio/
semana mostraron un descenso franco una vez 
iniciado el tratamiento de 3,17 horas por semana 
(p=0,0001).

La figura 1 presenta la distribución del estado 
nutricional. Se evidenció que 13,3% se mantuvo 
bajo peso antes y durante el tratamiento, 43,3% 
estaba normal antes del tratamiento, para luego 
aumentar a 46,7% durante el tratamiento. Los pa-
cientes que se encontraban en exceso mostraron 
un descenso del 3,3% pasando de 43,3% antes 
del tratamiento a 40% durante las terapias. Estos 
fueron cambios leves, no significativos.

La tabla II señala las variables bioquímicas antes 
y durante el tratamiento, se observó aumento 
de la glucemia de 17,86 mg/dL, valor promedio 
previo de 89,50±9,36 mg/dL y de 107,36±8,02 
mg/dL durante el tratamiento (p=0,0001). El 
colesterol total aumentó 8,03 mg/dL, antes de 
113,80±27,32 mg/dL y durante de 121,83±27,79 
mg/dL (p=0,053). Los triglicéridos también au-
mentaron en 17,16 mg/dL, antes 82,80±24,44    
mg/dL y durante 99,96±31,85 mg/dL (p=0,001). 
Los valores de cHDL, cLDL y cNoHDL mostra-
ron cambios que no fueron significativos.
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Datos en X±DE. T de Student dependiente: * Significativo estadísticamente.

Tabla II. Valores de las variables bioquímicas en los pacientes oncológicos antes y durante el 
tratamiento.

Variables Antes de Tratamiento Durante el Tratamiento Valor p

Glucemia (mg/dL) 89,50 ± 9,36 107,36 ± 8,02 0,0001*
Colesterol Total (mg/dL) 113,80 ± 27,32 121,83 ± 27,79 0,053*
cHDL (mg/dL) 41,40 ± 11,70 43,90 ± 13,79 0,131
cLDL (mg/dL) 60,62 ± 31,03 62,83 ± 33,36 0,594
cNoHDL (mg/dL) 72,40 ± 32,09 77,93 ± 34,28 0,205
Triglicéridos (mg/dL) 82,80 ± 24,44 99,96 ± 31,85 0,001*

Datos en X±DE. T de Student dependiente: * Significativo estadísticamente.

Tabla I. Valores de medidas antropométricas, presión arterial y ejercicio en los pacientes oncológicos 
antes y durante el tratamiento.

Variables Antes de Tratamiento Durante el Tratamiento Valor p

Peso (kg) 33,76 ± 19,60 34,34 ± 19,36 0,022*
Talla (cm) 123,16 ± 30,71 126,16 ± 29,03 0,0001*
IMC (kg/m2) 20,62 ± 4,53 19,97 ± 5,13 0,079
Cintura (cm) 50,70 ± 12,64 51,86 ± 12,92 0,001*
PAS (mm Hg) 91,73 ± 18,75 98,63 ± 22,22 0,001*
PAD (mm HG) 58,96 ± 13,31 65,26 ± 13,64 0,001*
Ejercicio (hs/sem) 4,67 ± 1,34 0,55 ± 0,74 0,0001*

Fig. 1.Distribución de los pacientes de acuer-
do al estado nutricional, antes y durante el 
tratamiento.
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La tabla III presenta la frecuencia de FRCM 
antes y durante el tratamiento con quimioterapia. 
En cuanto a la obesidad abdominal (CC >pc 90) 
no se registraron pacientes al inicio y durante                                  
la quimioterapia solo uno (3,3%). La PAS >p90 
se presentó en 3 pacientes (10%) al inicio y du-                
rante la terapia aumentó a 9 pacientes (30%) 
(p=0,031). La PAD elevada en el 20% (n=6), 
disminuyó a 13,3% (n=4), no estadísticamente 
significativo. La hiperglucemia de ayuno fue uno                                                                                                         
de los factores de riesgo que mostró mayor  au-
mento con el tratamiento, al inicio presente en 
un solo paciente (3,3%) y luego en 16 pacientes 
(53,3%) (p=0,0001). La disminución del cHDL 
se observó en 8 pacientes (26,7%) y luego del 
tratamiento aumentó a 9 pacientes (30%) (NS), 
así como cNoHDL elevado con ningún pacien-
te afectado al inicio y luego en el 6,7% (n=2)       
(NA). La elevación de triglicéridos se encontró 
en el 33,3% (n=10) y luego en el 50% (n=15), 
aumento importante pero que no llegó a ser sig-
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nificativo (p=0,063). El sedentarismo medido 
por el ejercicio menor a 5 hs por semana también 
mostró un aumento muy significativo, pasó de 

50% (n=15) a presentarse en el 96,6% (n=29) 
(p=0,0001).

Datos en X±DE. Prueba de McNemar-Browker: * Significativo estadísticamente. NA: No aplica.

Tabla III. Presencia de factores de riesgo cardiometabólico en los pacientes oncológicos antes y 
durante el tratamiento.

Variables Antes de Tratamiento Durante el Tratamiento Valor p

Cintura (cm) > pc 90 0 (0,0) 1 (3,3) NA
 PAS mm Hg > pc 90 3 (10,0) 9 (30,0) 0,031*
PAD mm Hg > pc 90 6 (20,0) 4 (13,3) 0,727
Glucemia > 100 mg/dL 1 (3,3) 16 (53,3) 0,0001*
cHDL(mg/dL) < pc 10 8 (26,7) 9 (30,0) 1,000
cLDL (mg/dL) > pc 90 1 (3,3) 1 (3,3) 1,000
cNoHDL (mg/dL) > pc 9 0 (0,0) 2 (6,7) NA
Triglicéridos (mg/dL) > pc 90 10 (33,3) 15 (50,0) 0,063
Ejercicio < 5 hs/sem 15 (50,0) 29 (96,6) 0,0001*

En la figura 2 se presenta la distribución de la 
presencia de FRCM antes y durante el tratamiento 
con quimioterapia. Se observó que, al momento 
del diagnóstico, 46,7% tenía 0 y 1 FRCM, el                     
53,3% tenía dos o más (40% con 2 FRCM y  
13,3% con 3 o más FRCM). Durante el trata-                                                                                       
miento aumentó el número de pacientes afec- 
tados, solo el 6,6% del grupo presentó uno o  

menos y el 93,4% presentó dos o más FRCM 
(36,7% con 2 FRCM y 56,7% con 3 o más                                                                                            
FRCM). Destaca el marcado aumento de pa-
cientes con 3 o más FRCM, de 13,3% antes de 
la quimioterapia a 56,7% durante la terapia. 
Este aumento en la frecuencia de FRCM con el 
tratamiento fue estadísticamente significativo 
(p=0,003).

Fig. 2. Distribución de los pacientes de acuerdo al número de factores de riesgo cardiometabólico 
(FCRM), antes y durante el tratamiento. Prueba de McNemar-Browker: p=0,003.
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Tabla IV. Pacientes que presentaron alteración de la presión arterial sistólica y la glucemia durante el 
tratamiento.
Código
PRESIÓN 
ARTERIAL 

Edad
(años)

Sexo
(F/M)

Tipo de Tumor Medicamentos

10
12

11
9

M
M

Rabdomiosarcoma
LNH ST II-III

Metrotexate
Ciclofosfamida, Etopósido, Doxorrubicina

19 15 M Linfoma Amigdalino Polipoide Ciclofosfamida, Etopósido, Doxorrubicina
23 13 M LNH ST II-III Ciclofosfamida, Vincristina, Prednisona, Adriamicina, 

Metrotexate
25 14 M Histiocitosis Vincristina, Cisplatino, Metrotexate
28 15 F LNH ST II-III Etopósido, Doxorrubicina
Código
GLUCEMIA 
1 6 F LNH Difuso Ciclofosfamida, Vincristina, Etopósido, Prednisona
3
6

10
4

M
F

Astrocitoma Pilocitico
Rabdomiosarcoma

Vincristina, Carboplatino
Ciclofosfamida, Vincristina, Actinomicina D

7 2 M Sarcoma Renal Ciclofosfamida, Vincristina, Etopósido, 
Actinomicina D

8 10 M Astrocitoma Pilocitico Vincristina, Carboplatino.
12 9 M LNH ST II-III Ciclofosfamida, Etopósido, Doxorrubicina
13 11 F Sarcoma de Ewing Ciclofosfamida, Vincristina, Adriamicina
14 13 M Sarcoma Renal Vincristina, Etopósido, Doxorrubicina, Ifosfamida
15 3 M TU Endodérmico Vincristina, Doxorrubicina
16 2 M TU Wilms Vincristina,Actinomicina D
18 15 F Rabdomiosarcoma Cisplatino, Doxorrubicina
19 15 M Linfoma Amigdalino Polipoide Ciclofosfamida, Etopósido, Doxorrubicina
20 13 M LNH tipo Burkit Vincristina, Metrotexate
23 14 M Histiocitosis Vincristina, Cisplatino, Metrotexate
28 13 M LNH Difuso Ciclofosfamida, Vincristina, Prednisona, Adriamicina, 

Metrotexate
LNH: Linfoma No Hodgkin; TU: Tumor.

La tabla IV muestra las características y el esquema 
terapéutico de los pacientes que mostraron ele-
vación de la PAS y de la glucemia durante el 
tratamiento. En relación a la PA se presentó en 6 
pacientes entre 9 y 15 años del sexo masculino 
(n=5), solo una paciente femenina. El tipo de 
tumor predominante fue LNH ST II-III en 3 de 
los pacientes, seguidos de rabdomiosarcoma, lin-                
foma amigdalino polipoide e histiocitosis. En 
cuanto al uso de quimioterápicos: ciclofosfamida, 
doxorrubicina, etopósido y metrotexate en 3 de 
los 6 pacientes para cada uno, vincristina en 2 
pacientes, mientras que la adriamicina, prednisona 
y cisplatino en 1 paciente respectivamente. Sobre 
los 15 pacientes que mostraron hiperglucemia en 
ayunas durante el tratamiento, tenían edades entre 

2 y 15 años, predominio masculino (n=11), en 
relación al femenino (n=4). Los TU más frecuentes: 
LNH difuso, rabdomiosarcoma, sarcoma renal 
y astrocitoma pilocitico en 2 pacientes de los 15 
pacientes para cada patología, seguidos de LNH 
ST II-III, sarcoma de Ewing, TU endodérmico, 
TU de Wilms, Llnfoma amigdalino polipoide, 
LNH tipo Burkit e histiocitosis con solo 1 paciente 
respectivamente. Los quimioterápicos en orden 
de frecuencia fueron: vincristina en 12 pacientes, 
seguido de ciclofosfamida en 7, etopósido y 
doxorrubicina en 5 pacientes respectivamente, 
actinomicina D y metrotexate en 3 para cada uno, 
prednisona, carboplatino, cisplatino y adriamicina 
en 2 respectivamente y para la ciclofosfamida en 
un solo paciente.
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DISCUSIÓN

Esta investigación describe las complicaciones 
cardiometabólicas que presenta una muestra de 
niños venezolanos portadores de tumores sólidos 
con quimioterapia, siendo el reconocimiento y 
tratamiento oportuno de éstos FRCM esencial 
para prevenir una mayor morbilidad24,25 y mejo-                                                                        
rar la calidad de vida26,27. En relación a la fre-
cuencia por sexo y tipo de neoplasias, muestra      
un comportamiento similar a lo reportado en                                                                               
otros estudios, con predominó en el sexo mas-
culino y del Linfoma No Hodgkin, como tumor 
sólido más frecuente, similar a Li T y He D en 
China28, Worawut y col en países asiáticos29, 
Estrada en Venezuela30 y Gálvez y col en Perú31. 
En cuanto a los parámetros antropométricos, 
existe un amplio consenso en la literatura,                                                         
donde se sostiene que el niño con una neoplasia 
maligna sufre consecuencias nutricionales ad-
versas como resultado tanto de la enfermedad 
como del tratamiento32,33. La frecuencia de la 
desnutrición fluctúa entre 6% y 50% en la po-
blación pediátrica, según el tipo, la etapa, y el 
sitio del tumor34, mientras que la incidencia de 
sobrepeso y obesidad oscila del 25 al 75%32,35, 
similar a lo reportado en este estudio.

Por otro lado, al analizar los parámetros antro-
pométricos, los de este estudio coinciden con 
Echeverría y col en Cuba36, con predominio del 
estado nutricional normal y difiere de estudios 
nacionales como el de Mujica y col37 y de Li Y y 
col en China38 con alta frecuencia de desnutridos; 
esto podría estar relacionado a que al momento 
del diagnóstico, los sujetos de este estudio se 
encontraban en su mayoría con nutrición nor-
mal o en exceso; también se ha descrito obesidad 
como secuela, en sobrevivientes de cáncer39,40, 
y los resultados de este estudio ratifican este fe-
nómeno. El efecto de la quimioterapia sobre los                     
órganos endocrinos juega un papel primordial 
ya que la grasa a través de la producción de 
citocinas, modulan la respuesta inmune y facilitan 
la presencia de un proceso inflamatorio sistémico 
crónico41,42, lo que también lleva a la alteración de 
la CC, marcador de obesidad centro abdominal, 
parámetro importante del síndrome metabólico 

(SM)43,44, siendo comorbilidades con criterios de 
intervención nutricional.

Acerca de la PA, ésta aumenta en los sobrevivien-
tes de cáncer durante el tratamiento45, explicado 
por una parte debido a la disfunción del endote-
lio, producto de la enfermedad oncológica46, y 
por otra parte debido a la quimioterapia, como                                
los agentes alquilantes, y la radioterapia, los                
cuales dañan las estructuras vasculares; sin em-
bargo, no se sabe completamente por qué la PA 
aumenta47. El aumento en las cifras de PA, in-
dica que la medición de la presión arterial debe                      
ser parte del examen ambulatorio de rutina en 
estos niños.

En cuanto al ejercicio, los padres durante el 
tratamiento tienden a ser sobreprotectores, limitar 
las actividades al aire libre, sobrealimentar a 
sus hijos, sumado al ausentismo escolar, lo que 
aumenta la inactividad física48, reflejado en el                                                                                                            
grupo de estudio. A esto se suman las mani-
festaciones del paciente como malestar general, 
debilidad muscular, osteopenia, disminución de                          
las funciones pulmonares y miocardiopatía, ade-
más de baja confianza en sí mismos49,50.

En relación a las variables bioquímicas, es 
frecuente la hiperglucemia, con una prevalencia 
que varía del 10% al 20%51, como se evidencia 
en esta muestra. Esto se ha asociado con agentes 
quimioterapéuticos y de soporte, particularmen-
te glucocorticoides (GC)52. Entre los factores 
de riesgo potenciales de hiperglucemia, están la 
exposición a GC, hiperfagia, opciones dietéti-
cas, mucositis, pancreatitis, liberación de cortisol 
mediada por estrés fisiológico, además de efectos 
mediados por otros fármacos sobre la producción 
o secreción de insulina53.

Otro dato relevante es la dislipidemia, que se 
puede explicar por la liberación de ácidos grasos 
libres por el tejido adiposo que conduce a una 
mayor producción de triglicéridos en el hígado 
y a la formación de lipoproteínas de muy baja 
densidad (VLDL)54. También se refiere que en 
las células cancerosas, las tasas de captación 
y síntesis de colesterol suele aumentar, lo que 
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provoca un metabolismo anormal, desempeñan-
do una función importante en la proliferación de 
células tumorales55. Además, algunos fármacos 
son capaces de inducir daño miocárdico, como 
las tetraciclinas, que provocan cambios en la 
morfología y función celular acompañados de      
un proceso inflamatorio crónico56.

En este estudio, los FRCM aumentaron, inclui-                                                                                                
dos los que definen el SM, es decir, obesidad 
abdominal, HTA, triglicéridos altos e hiper-
glucemia en ayunas; no se observó disminución 
del cHDL en este grupo de pacientes. Se ob-
servó presencia de tres o más de estos FRCM 
en más de la mitad de los pacientes, similar 
a lo que refiere la literatura57-59. Estos FRCM 
ameritan monitorización a largo plazo en estos 
pacientes47,60. Los procesos fisiopatológicos sub-
yacentes y los mecanismos que contribuyen al 
aumento del riesgo se desconocen, se cree que 
la etiología es multifactorial60, donde, además                                               
de varios mecanismos señalados anteriormente, se 
incluyen alteraciones en los niveles de leptina        
y adiponectina, rebote temprano de adiposidad, 
insuficiencia pancreática, malos hábitos alimen-
ticios, estilo de vida sedentario y cambios en la 
composición del microbioma intestinal, entre 
otros53,55,61,62.

Aunque no está claro el papel exacto que la 
quimioterapia desempeña en el aumento de la 
PA, la glucemia y la dislipidemia, se cree que los 
agentes alquilantes, las antraciclinas, las cam-
ptotecinas y las epipodofilotoxinas, alteran la 
replicación y transcripción del ADN y la síntesis 
de proteínas, interrumpiendo así la regeneración                                              
y el crecimiento celular63,64. Las células endocri-
nas podrían ser más sensibles a la lesión causada 
por estos agentes que otras células63. También 
podrían contribuir mecanismos más generales 
relacionados con el cáncer y su tratamiento, como 
la inflamación crónica, la disfunción endote-
lial, y la función inmunitaria alterada65. Por otra 
parte, los glucorticoesteroides tienen un efecto 
prohipertensivo, a través de la acción mineralo-
corticoide que induce retención hidrosalina e 
incremento en la síntesis de angiotensinógeno66.   
Por otro lado, el mecanismo predominante 

responsable de la hiperglucemia después de la 
administración de glucocorticoides es la reduc-
ción de la captación de glucosa por resistencia 
a la insulina hepática y periférica67,68. También 
puede haber inhibición de la secreción de insu-
lina que contribuye en mayor o menor medida                                    
a la hiperglucemia69.

La principal limitación de este estudio es el tamaño 
muestral, que limita la potencia de la investigación 
y la obtención de resultados significativos en el 
análisis estadístico de las variables.

En conclusión, en este grupo de niños y ado-
lescentes con neoplasias sólidas existe un 
número importante de FRCM, que ameritan 
monitorización, por lo cual es necesario un                                                                                                      
equipo de trabajo multidisciplinario (pediatra, on-
cólogo, hematólogo, cardiólogo, endocrinólogo) 
así como la necesidad de implantar estrategias 
preventivas que promuevan adecuados hábitos 
de vida, con el objetivo de disminuir la mor-
bimortalidad y mejorar la calidad de vida  de estos 
sobrevivientes del cáncer.
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