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Resumen

Los tumores del sistema nervioso central (SNC) son 
los tumores sólidos más comunes en la infancia y re-
presentan un desafío significativo, debido a su impac-
to en la salud a largo plazo. A pesar de los avances 
en el diagnóstico temprano y en los tratamientos que 
han mejorado la tasa de supervivencia de estos tumo-
res, persisten complicaciones significativas, especial-
mente endocrinas, que afectan a entre el 40 y el 50% 
de los sobrevivientes en la edad adulta. Este artículo 
describe  la prevalencia, el tratamiento y las conse-
cuencias endocrinas en pacientes pediátricos con tu-
mores del SNC. Las alteraciones endocrinas, en par-
ticular la deficiencia de hormona de crecimiento, son 
comunes y están relacionadas con la localización del 
tumor y los tratamientos recibidos, como cirugía, ra-
dioterapia (RT) y quimioterapia. La deficiencia de hor-
mona de crecimiento es la más frecuente y tempra-
namente observada en sobrevivientes de tumores del 
SNC, particularmente en los sometidos a RT craneal o 
craneoespinal. El tratamiento sustitutivo con hormona 
de crecimiento recombinante humana, consensuado 
con el oncólogo tratante, el paciente y su familia, ha 
demostrado ser seguro y efectivo en estos pacientes.

Otros ejes hormonales afectados incluyen el tirotropo, 
el corticotropo y el gonadotropo, con una inciden-
cia variable dependiendo del tumor, el tipo y  la dosis 
del  tratamiento oncológico. La RT craneoespinal ge-
nera, además, riesgo de nódulos y cáncer diferenciado 
de tiroides. Es fundamental considerar medidas de pre-

servación de la fertilidad adaptadas a la disponibilidad 
de recursos y al deseo de los pacientes y sus familias.

Si bien las secuelas endocrinas se presentan ma-
yormente dentro de los primeros seis años post-RT, 
pueden surgir a lo largo de la vida, requiriendo un se-
guimiento continuo y evaluaciones regulares según 
las guías actuales. La planificación de procesos de 
transición adecuados entre la atención pediátrica y la 
de adultos es crucial para garantizar la continuidad 
en el cuidado de estos pacientes, dada la aparición 
tardía de algunas deficiencias hormonales, incluso 
más de 20 años después del tratamiento. El manejo 
interdisciplinario y la implementación de protocolos de 
seguimiento estandarizados son esenciales para me-
jorar la calidad de vida y los resultados clínicos de los 
sobrevivientes.

Introducción 

Los tumores del SNC son los tumores sólidos más 
frecuentes en la infancia. Según el registro The Cen-
tral Brain Tumor Registry of The US, la incidencia es-
timada de tumores primarios malignos y no malignos 
del sistema nervioso central (SNC) es de 5,9 casos 
anuales por cada 100.000 niños y adolescentes me-
nores de 19 años(1). Según datos del Registro Onco-
pediátrico Hospitalario Argentino, los gliomas son los 
tumores del SNC más frecuentes en niños, seguidos 
por los tumores embrionarios, entre los cuales el me-
duloblastoma es el más frecuente(2). Un relevamiento 
realizado en nuestro hospital durante 15 años incluyó 
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a 309 pacientes con tumores de la zona selar y su-
praselar. Los tumores más frecuentes en niños pre-
púberes fueron los gliomas, los craneofaringiomas y 
los tumores germinales, mientras que en los pacientes 
púberes fueron los craneofaringiomas, los adenomas 
hipofisarios y los tumores germinales(3). La sobrevida 
general de los pacientes con tumores del SNC ha 
mejorado en los últimos años, acercándose al 74%, 
debido a diagnósticos más tempranos y tratamientos 
más efectivos(4). Sin embargo, esto se acompaña de 
un aumento en la incidencia de secuelas y de la mor-
bilidad asociadas al tumor y a sus tratamientos. Den-
tro de éstas, las alteraciones endocrinas son las más 
frecuentes y afectan al 40-50% de los pacientes en la 
edad adulta(5). Estas complicaciones se manifiestan, 
preferentemente, dentro de los primeros seis años 
post-RT(6). Sin embargo, dado el variable período de 
latencia entre el diagnóstico del tumor y el comienzo 
de los efectos tardíos, se requieren evaluaciones re-
petidas y un seguimiento de por vida en la mayoría 
de los casos, según lo recomendado por las guías 
actuales(7). Chemaitilly et al(8) han evidenciado la apari-
ción de nuevas deficiencias hipofisarias en pacientes 
adultos más allá de los 20 años de seguimiento. Las 
alteraciones endocrinas presentan un origen multifac-
torial, dependiendo de la enfermedad subyacente y 
del tipo de intervención recibida, como cirugía, el tipo 
y la dosis acumulada de los fármacos quimioterápi-
cos, así como la dosis y el campo de irradiación, entre 
otros. Las alteraciones hormonales pueden afectar a 
los sectores somatotropo, tirotropo, corticotropo y 
gonadotropo, y a la secreción de prolactina, por sus 
efectos a nivel del SNC, del órgano primario (tiroi-
des, adrenal, gónadas, tejido óseo) o de ambos. En 
los tumores selares y supraselares pueden aparecer 
alteraciones hidroelectrolíticas: por la estirpe tumo-
ral, diabetes insípida en tumores germinales, o como 
resultado de la cirugía, diabetes insípida, secreción 
inadecuada de hormona antidiurética o síndrome per-
dedor de sal, que están más allá del objetivo de este 
estudio. La patología endocrina puede ocurrir como 
consecuencia del tumor propiamente, cuando por su 
localización (generalmente selar-supraselar) afecta al 
sector hipotalámico-hipofisario. Sin embargo, tam-
bién se describe afectación de la función endocrina 
en tumores del SNC localizados fuera de la región se-
lar, como los tumores del hemisferio cerebral o de la 
fosa posterior. En este último caso, las manifestacio-
nes endocrinas dependerán de la susceptibilidad a la 
RT de los diferentes ejes hipotalámico-hipofisarios, de 
la dosis que alcance la zona hipotalámico-hipofisaria, 
del intervalo de la fracción de radiación y de la edad 
del paciente. En el momento del diagnóstico (Tabla 1) 
pueden detectarse alteraciones endocrinas asociadas 
a los tumores selares/supraselares, ya sea por afecta-
ción del área hipotalámico-hipofisaria o por la produc-
ción de sustancias biológicas/hormonales inherentes 
a la estirpe (gonadotropina coriónica humana beta y 
alfafetoproteína en tumores germinales, e hiperfun-
ción hormonal en adenomas hipofisarios). 

Los tipos de RT que se utilizan actualmente son: a) 
haz externo de fotones en sus distintas modalidades: 
RT de intensidad modulada y terapia de arco volu-
métrico, que aumentan la cantidad de ángulos de 
radiación y reducen la radiación a los tejidos sanos; 
y b) haz externo de protones, que produciría menos 
daño al tejido sano, dado que sus efectos son más 
confinados a la lesión, sin embargo, no ha demos-
trado ser más efectiva que la RT convencional, y se 
requiere mayor seguimiento para evaluar y comparar 
los riesgos y efectos a largo plazo(9). La deficiencia de 
hormona de crecimiento (DGH) es la más frecuente-
mente descrita, con dosis de RT a partir de 12 Gy, 
mientras que las deficiencias de tirotropina, corticotro-
pina y gonadotropina aparecen con dosis superiores a 
30 Gy(10-11). El exceso de prolactina aparece con dosis 
mayores de 40 Gy.

Deficiencia de hormona de crecimiento

La DGH es la alteración endocrina más frecuente, 
asociada a dosis de radiación superiores a 12 Gy en 
esquemas fraccionados o 10 Gy en dosis única. Ade-
más, cuanto mayor es la dosis administrada, más tem-
prana es la aparición del déficit(12). En sobrevivientes de 
cáncer, el diagnóstico de DGH puede resultar desa-
fiante. La prueba de estímulo con insulina se considera 
la más sensible en niños expuestos a RT, aunque su 
uso está limitado por el riesgo de hipoglucemias. Las 
pruebas de estímulo con arginina y los valores séricos 
basales de factor de crecimiento similar a la insulina 
de tipo 1 (IGF-1) y proteína transportadora 3 del factor 
de crecimiento similar a la insulina (IGFBP-3) pueden 
arrojar resultados normales, falsos negativos. La sen-
sibilidad diagnóstica de un valor sérico basal de IGF-1 
< –2 puntuaciones de desviación estándar (SDS) se ha 
notificado en un 31,9%, mientras que para la IGFBP-3 
< –2 SDS alcanza apenas un 7,37%(13,14). Estos datos 
resaltan la relevancia del criterio clínico, basado en la 
auxología y los antecedentes de daño hipotalámico-
hipofisario para establecer la DGH en estos pacien-
tes. Según la Guía de Práctica Clínica de Trastornos 

Tabla 1. Manifestaciones endocrinas frecuentes al diagnóstico 
de tumores selares y supraselares.

Tipo de tumor Manifestación endocrina

Craneofaringioma DGH, hipogonadismo, 
hipotiroidismo central

Glioma del quiasma óptico Pubertad precoz central

Adenoma hipofisario Hiperprolactinemia 

Germinoma supraselar Pseudo pubertad precoz 
(BHCG)  
Diabetes insípida

Hamartoma hipotalámico Pubertad precoz

Histiocitosis Diabetes insípida 

DGH: deficiencia de hormona de crecimiento.
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Hipotálamo-Hipofisarios y de Crecimiento en Sobrevi-
vientes de Cáncer Infantil(15), no es necesario realizar 
pruebas de estímulo de secreción de hormona de 
crecimiento en pacientes con tres o más deficiencias 
anterohipofisarias. En un estudio reciente realizado en 
Argentina, Clement et al(16) desarrollaron un modelo de 
predicción basado en 770 niños con DGH, validado 
posteriormente en una cohorte de 161 pacientes. Los 
datos de este estudio concluyen que, ante la presen-
cia de criterios auxológicos de DGH junto con una de-
ficiencia anterohipofisaria acompañada de tumor y/o 
irradiación en la región hipotalámico-hipofisaria, no es 
necesario realizar pruebas de estímulo de la hormona 
de crecimiento. Este enfoque es especialmente valio-
so en sobrevivientes de cáncer que han recibido trata-
mientos agresivos. 

Existen situaciones en las cuales los pacientes pue-
den presentar una velocidad de crecimiento adecua-
da a pesar de presentar DGH. Esto puede observarse 
cuando coexiste una pubertad precoz central o tem-
prana en gliomas, en los que el crecimiento puede ser 
estimulado por los esteroides sexuales. También, los 
pacientes pueden mantener un crecimiento linear nor-
mal debido a hiperinsulinismo, como se observa en 
los tumores supraselares, con importante aumento de 
peso. Esto se conoce como ‘crecimiento sin hormona 
de crecimiento’(17); en ambos casos es de capital im-
portancia confirmar y tratar la DGH para preservar el 
potencial de talla adulta y optimizar la proporción de 
masa magra.

Recientemente, se publicó un análisis que evaluó las 
secuelas tempranas en pacientes pediátricos con tu-
mores del SNC(18). Este estudio incluyó una cohorte de 
221 pacientes con un seguimiento de entre 3,5 y 30,9 
años (mediana, 15,6 años). Los pacientes con tumo-
res supraselares fueron evaluados tempranamente, 
con una mediana de 0,2 años tras el diagnóstico (ran-
go: −1 a 6,7 años), mientras que los que tenían tumo-
res de otras localizaciones tuvieron su primer control 
más tardíamente, con una mediana de 1,6 años (ran-
go: 0,1 a 10,1 años). La DGH fue similar en frecuencia 
en ambos grupos (el 83% en tumores supraselares 
frente al 76,5% en no supraselares), pero el diagnós-
tico fue más temprano en pacientes con tumores su-
praselares. En los pacientes tratados con RT, la DGH 
se presentó antes y con mayor frecuencia con dosis 
más altas, como se ha descrito previamente(12).

Nuestro grupo describió, en una cohorte de pacien-
tes sobrevivientes de meduloblastoma con DGH(19), 
que los tratados con hormona de crecimiento re-
combinante humana (rhGH) alcanzaron una talla 
adulta significativamente mayor (SDS –1,93 ± 0,54) 
comparados con los no tratados (SDS –3,34 ± 0,89). 
Si bien no se evidenció ganancia de talla en los pa-
cientes tratados, se observó una significativa pérdida 
de SDS en el grupo no tratado, lo que sugiere que el 
tratamiento con rhGH puede favorecer el crecimiento 

incluso en pacientes que han recibido RT craneoespi-
nal. La ganancia de talla se atribuyó al crecimiento de 
los miembros, pero no de la columna vertebral (Fig. 1). 
Los parámetros asociados con una mejor respuesta 
al tratamiento con rhGH, identificados mediante un 
análisis de regresión múltiple, fueron: edad ósea al ini-
cio del tratamiento, talla diana y edad cronológica en 
el momento de la cirugía. Estos hallazgos destacan 
la importancia de no retrasar el inicio del tratamiento 
con rhGH, siempre bajo el consenso del oncólogo y 
la familia.

En otro estudio(20) comparamos la respuesta al trata-
miento con rhGH en pacientes con DGH secundaria a 
meduloblastoma frente a craneofaringioma, y obser-
vamos que estos últimos presentaban una talla adulta 
(SDS –0,85 ± 0,88) significativamente más alta, alcan-
zando su potencial de talla. Dado que ambos grupos 
de pacientes tenían DGH, la diferente respuesta al 
tratamiento se debe al efecto deletéreo de la RT cra-
neoespinal sobre el crecimiento de la columna en los 
pacientes con meduloblastoma(21). La afectación de la 
columna es dependiente de la dosis y de la edad(22). 
Además, incrementa la incidencia de escoliosis y cifo-
sis, lo que agrega afectación de la talla adulta(23).

Si bien el tratamiento con rhGH y su seguridad tras-
cienden esta revisión, la sobrevida libre de eventos a 
los 5 y 10 años analizada en nuestra cohorte de pa-
cientes con meduloblastoma no fue significativamente 
diferente entre los pacientes tratados y no tratados 
con rhGH(20). Estos resultados están en concordancia 

Figura 1. Altura de pie expresada en SDS en el grupo de pa-
cientes con meduloblatomas tratados con GH (MGH Gr) (línea 
continua, circulo lleno) y sin tratamiento con GH (MCGr) (línea 
punteada, circulo blanco) así como la altura sentada, expre-
sada en SDS (cuadrados llenos y línea continua) en MGHGr  
y (línea punteada y cuadrados blancos) en MCGr, en edades 
medias críticas durante el seguimiento: cirugía, diagnóstico de 
GHD (*), inicio del tratamiento con rhGH y AH(15).
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Figura 2. Número acumulado de pacientes organizado en fun-
ción de la edad al momento del diagnóstico en pacientes con 
tumores de la glia (GLIA), tumores germinales (GERM), hamar-
tomas (HAMA) y quistes aracnoidos (ARAC)(21).

N
Ú

M
E

R
O

 A
C

U
M

U
LA

D
O

 D
E

 P
A

C
IE

N
T

E
S

EDAD AL DIAGNÓSTICO (años)

HAMA
12

8

4

0

0 2.5 5 7.5 10

GLIA

GERM

ARACH

con los datos más recientes de estudios multicéntri-
cos, que sugieren que el uso de rhGH en pacientes 
sobrevivientes de cáncer es seguro y no debe retra-
sarse más allá del año de completar el tratamiento 
oncológico(15,24). 

En el simposio se presentarán los resultados de una 
nueva cohorte que incluye a 264 pacientes diagnos-
ticados con meduloblastoma entre 2010 y 2023, con 
un promedio anual de 19 nuevos casos. Tras excluir a 
los pacientes que no continuaron el seguimiento en el 
hospital, se incluyó en el análisis final a 171 pacientes. 
De este grupo, 69 fallecieron y 102 continuaron en se-
guimiento. No se observaron diferencias significativas 
en las secuelas endocrinas en comparación con la 
cohorte previa notificada(19), predominando la DGH y 
el hipotiroidismo. Además, se expondrán las tasas de 
supervivencia y la incidencia de segundos tumores en 
esta cohorte. En un segundo análisis, realizado sobre 
un total de 524 pacientes en el período 1990-2023, 
se presentarán datos comparativos de talla adulta 
y estatura sentada en pacientes con DGH, tratados 
frente a no tratados. Estos resultados confirman los 
hallazgos previos(19) y refuerzan que los pacientes con 
meduloblastoma se benefician de un tratamiento tem-
prano con rhGH.

El consorcio Pediatric Normal Tissue Effects in the 
Clinic (PENTEC)(25) ha desarrollado modelos de pro-
babilidad de complicaciones post-RT en tejidos nor-
males para endocrinopatías de origen central. Estos 
mostraron que, para la DGH, la dosis que produce 
un 50% de daño (D50) para todas las cohortes (540 
pacientes) fue de 24,9 Gy, y para los mayores de 
5 años, de 27,2 Gy. Esto concuerda con informes 
previos que indicaban la menor edad como factor de 
riesgo para una mayor sensibilidad a la RT. Este mo-
delo sugiere un riesgo del 20% para DGH en niños 
que reciben 21 Gy en fracciones de 2 Gy, que llega 
al 94,6% de DGH con una dosis de 36 Gy. Para el hi-
potiroidismo central, la D50 fue de 39 Gy, con un 20% 
de riesgo con dosis de 22 Gy. Para la deficiencia de 
corticotropina, la D50 fue de 61 Gy, con un 20% de 
riesgo con dosis de 34 Gy. 

Alteraciones del eje gonadotropo

Las alteraciones del eje gonadotropo abarcan la pu-
bertad precoz central o temprana y el déficit parcial o 
total de función gonadotropa sin inicio y/o progresión 
puberal. 

La pubertad precoz central puede presentarse en el 
diagnóstico (Tabla 1) en hamartomas y gliomas, y au-
menta su frecuencia de aparición después de la ra-
diación con dosis entre 18 y 50 Gy. Como señalamos 
previamente, ante la presencia de pubertad precoz 
central se debe descartar DGH y, de coexistir, instituir 
el tratamiento adecuado, análogo de gonadoliberina 
y rhGH. Al suspender el tratamiento con análogo de 

gonadoliberina, los controles de la función gonadó-
tropa son obligatorios, ya que el efecto a largo plazo 
de la RT puede continuar con hipogonadismo hipogo-
nadótropo, mixto o hipergonadótropo. Estos últimos 
pueden aparecer si se realizó también tratamiento 
quimioterápico, en especial con agentes alquilantes. 
González Briceño et al(18) demostraron la presencia 
de pubertad precoz central o temprana en el 16% de 
los pacientes con tumores supraselares y en el 12,2% 
con tumores no supraselares después de la RT. 

Nuestro grupo(26) analizó la prevalencia de pubertad 
precoz en 115 niños menores de 8/9 años (mujeres/
varones) portadores de tumores de las zonas supra-
selar o pineal. En el diagnóstico, 30 pacientes (26%) 
presentaron pubertad precoz. De ellos, el 18,7% en 
gliomas, el 66,6% en tumores derivados de células 
germinales (pubertad precoz periférica mediada por 
gonadotropina coriónica humana beta) y el 100% en 
hamartomas. Ninguno de los 36 pacientes con cra-
neofaringioma presentó pubertad precoz. El análisis 
de la edad de presentación de la pubertad precoz 
mostró que los niños menores de 4 años presentaban 
hamartomas y los mayores de esa edad, el resto de 
las etiologías tumorales, por lo que la edad de presen-
tación de la pubertad precoz es un orientador etioló-
gico de la estirpe tumoral (Fig. 2). 

En una evaluación preliminar se analizaron los datos 
de 122 pacientes portadores de gliomas hipotálamo-
quiasmáticos seguidos y tratados en nuestra insti-
tución, en los cuales se observó una incidencia de 
pubertad precoz central de alrededor del 15%, acom-
pañada frecuentemente de signos neurooftalmológi-
cos (en prensa). Estos hallazgos son relevantes, ya 
que permiten alertar sobre una posible causa orgáni-
ca, sobre todo en niñas mayores de 6 años de edad 
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con pubertad precoz central, en las cuales se discute 
la realización de estudios por imagen(27).

El hipogonadismo hipogonadótropo puede producir-
se por la localización del tumor, los tratamientos in-
dicados y/o la RT aplicada aun en tumores fuera de 
la región hipotalámico-hipofisaria. Este eje es relativa-
mente resistente a la RT, y se afecta con dosis altas 
≥ 30 Gy. González Briceño et al(18) mostraron que el 
hipogonadismo hipogonadótropo fue muy frecuen-
te en pacientes con tumores supraselares (el 63,1% 
frente al 1,3% en los tumores no supraselares) y que 
la toxicidad gonadal fue del 2,8% frente al 29,6%, 
respectivamente. Todos los pacientes con toxicidad 
gonadal habían recibido quimioterapia de moderado 
o alto riesgo. 

La quimioterapia con agentes alquilantes y metales 
pesados se asocia con un alto riesgo de falla ovárica 
prematura y daño a las células germinales testicula-
res, lo cual impacta directamente en el pronóstico de 
fertilidad. Es fundamental considerar medidas de pre-
servación de la fertilidad adaptadas a la disponibilidad 
de recursos y al deseo de los pacientes y sus fami-
lias. Todos los casos deben ser abordados mediante 
asesoramiento integral proporcionado por un equipo 
multidisciplinario especializado en el tema(28).

Hipotiroidismo 

El eje hipotalámico-hipofisario-tiroideo es relativa-
mente resistente a la RT, y son necesarias dosis ≥ 30 
Gy para inducir hipotiroidismo central. En casos de 
RT craneoespinal, algunos pacientes pueden desa-
rrollar hipotiroidismo primario o mixto. El diagnóstico 
de hipotiroidismo central se basa en niveles séricos 
persistentemente bajos de tiroxina libre, acompaña-
dos de valores de tirotropina por debajo del rango de 
referencia para la edad o inapropiadamente normal. 
En una cohorte de pacientes franceses(18), el hipoti-
roidismo central fue significativamente más frecuen-
te en pacientes con tumores supraselares (el 76,4% 
frente al 33%) en pacientes con tumores no suprase-
lares. La mediana del tiempo de aparición fue de 0,1 
años tras el diagnóstico (rango: −0,4 a 12,5 años) en 
tumores supraselares frente a 2,3 años (rango: 0,5 a 
9,4 años) en tumores no supraselares, con propor-
ciones similares en estos últimos de formas centrales 
y periféricas.

El hipotiroidismo primario puede manifestarse años 
después de la RT craneoespinal, lo que subraya la 
importancia de realizar controles anuales de la función 
tiroidea(29). Esto permite, de ser necesario, instaurar 
tratamientos tempranos y evitar valores séricos ele-
vados de tirotropina, algo especialmente importante 
en pacientes que presentan un mayor riesgo de de-
sarrollar nódulos tiroideos y/o cáncer tiroideo por ha-
ber recibido RT. La incidencia de cáncer de tiroides 

aumenta a partir de los cinco años posteriores a la RT 
que afecta la zona del cuello. 

El consorcio PENTEC(30) describe una relación entre 
la dosis recibida de RT craneoespinal por la glándula 
tiroides y el desarrollo del hipotiroidismo primario. Do-
sis de 10, 20 y 30 Gy generan un 4, un 7 y un 13% 
de hipotiroidismo primario grave con repercusión clí-
nica, respectivamente, mientras que las mismas dosis 
pueden generar hipotiroidismo subclínico en el un 12, 
un 25 y un 44% de los pacientes. González Briceño 
et al(18) notificaron, en 45 pacientes con tumores no 
supraselares evaluados con ecografía tiroidea, una 
prevalencia del 30% de nódulos tiroideos. El 10% de 
todos los pacientes evaluados desarrolló carcinoma 
diferenciado de tiroides después de una mediana de 
8 años (rango: 4,1-12,8) de RT cervical. De acuerdo 
con las guías de seguimiento, es obligatorio hacer 
una evaluación clínica anual desde el diagnóstico y 
ecografías anuales desde los 4-5 años posteriores a 
la RT o antes en caso de nódulos palpables. En la 
casuística del Hospital Garrahan, aproximadamente el 
10% de todos los carcinomas diferenciados de tiroi-
des tuvo antecedentes oncológicos. 

Deficiencia de corticotropina 

El eje hipotalámico-hipofisario-suprarrenal es el más 
resistente al daño por RT. La afectación notificada es 
aproximadamente del 3% en pacientes que reciben 
dosis ≥ 30 Gy(19). La deficiencia de corticotropina pue-
de manifestarse en cualquier momento tras la exposi-
ción a la RT. La evaluación inicial debe incluir la medi-
ción de cortisol y corticotropina basal, y, en presencia 
de resultados dudosos, se recomienda realizar el test 
de Synacthen de dosis baja, que ha demostrado una 
alta sensibilidad. Este análisis puede complementarse 
con la evaluación de cortisol salival para obtener una 
mejor precisión diagnóstica, como describió reciente-
mente nuestro grupo (Vaiani et al)(31). La deficiencia de 
corticotropina se comunicó como muy frecuente en 
tumores supraselares (69,8%), pero rara en los tumo-
res no supraselares (6,1%), asociándose esta última a 
dosis muy altas de RT(18).

Conclusión

Las secuelas endocrinas, tanto tempranas como tar-
días, derivadas de los tumores del SNC en la niñez 
son frecuentes y tienen un impacto significativo en la 
calidad de vida de los sobrevivientes. Su manejo exige 
un conocimiento detallado de los tratamientos onco-
lógicos previos y un seguimiento multidisciplinario a 
lo largo de toda la vida, dado que las endocrinopa-
tías pueden manifestarse incluso más allá de 20 años 
después del tratamiento inicial.

La planificación de procesos de transición adecuados 
entre la atención pediátrica y la de adultos es crucial 
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para garantizar la continuidad en el cuidado de estos 
pacientes.

Los avances en los tratamientos oncológicos, como 
el uso creciente de terapias target, hacen indispensa-
ble investigar los resultados en términos de secuelas 
endocrinas. 

La implementación de protocolos de seguimiento es-
tandarizados y la administración de terapias oportu-
nas tienen el potencial de mejorar la calidad de vida 
como los desenlaces clínicos en esta población.
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