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Resumen

La supervivencia de los pacientes oncoldgicos ha
aumentado significativamente en las Ultimas déca-
das coincidiendo con la aparicion nuevas opciones
terapéuticas. Las secuelas endocrinoldgicas son los
trastornos mas comunes observados después de tra-
tamientos oncoldgicos, afectando al 40-60% de los
supervivientes de canceres infantiles y pudiendo apa-
recer anos después de finalizar el tratamiento.

La disfuncidon gonadal primaria, las alteraciones de la
glandula tiroidea y del eje hipotalamo-hipofisario o las
complicaciones ¢seas y metabdlicas, son los trastor-
nos que se observan con mayor frecuencia. El trata-
miento con radioterapia constituye el factor de riesgo
principal para el desarrollo de disfuncion hormonal y
para la aparicion de neoplasias en la glandula irradia-
da.

Identificar a los pacientes de riesgo, asi como realizar
un seguimiento multidisciplinar, es esencial para ase-
gurar un diagnéstico precoz y tratamiento adecuado.

Abstract

The number of surviving patients after initial cancer
diagnosis has increased during the last decades due
to improvements in the treatment of oncological di-
seases. Endocrine disorders are the most common
late effects of cytotoxic therapies affecting up to 40 to
60 percent of survivors of childhood cancers and may
appear years after the end of treatment.

Primary gonadal dysfunction, thyroid gland abnorma-
lities, hypothalamic-pituitary axis disorders, and bone
and metabolic complications, are some of the most
frequently observed late effects. Radiotherapy is the
main risk factor for developing hormone dysfunction
and neoplasms in the irradiated gland.

It is important to identify these patients, and continue
with an interdisciplinary care in order to ensure an
early diagnosis and treatment.

Introduccién

Gracias al avance del tratamiento oncoldgico, la su-
pervivencia del cancer infantil se ha incrementado de
manera significativa en los ultimos afios. El aumento
de la esperanza de vida ha permitido identificar mor-
bilidades que aparecen a largo plazo como conse-
cuencia del tratamiento recibido (cirugia, radioterapia,
quimioterapia, inmunoterapia, etc.) .

Las alteraciones endocrinoldgicas se encuentran entre
los efectos secundarios tardios mas comunes, afec-
tando al 40-60% de los pacientes oncologicos que
sobreviven a la enfermedad @. Principalmente se afec-
ta el eje hipotalamico-hipofisario, la glandula tiroidea
y la funcién gonadal, aunque se han descrito com-
plicaciones metabdlicas y dseas tardias en pacientes
expuestos a ciertos regimenes de tratamiento (.

Las directrices internacionales recomiendan una vigi-
lancia de por vida de las funciones endocrinoldgicas
en los supervivientes al cancer infantil (Tabla 1 y Ta-
bla 2). Se recomienda el seguimiento por un equipo
multidisciplinar de oncoélogos, endocrinélogos y otros
especialistas con el fin de garantizar el diagndstico y el
tratamiento precoz de los posibles efectos tardios (2,

Mecanismo del dano inducido
Alteraciones secundarias a radioterapia

El dano inducido por la radiacion en los érganos en-
docrinos es multifactorial. La susceptibilidad individual
y otros factores como la dosis de radiacion, la edad
0 el sexo del paciente determinan el grado de afecta-
cién en cada caso ¢4,
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Tabla 1. Alteracion del eje hipotalamo-hipofisario en pacientes oncoldgicos.

Localizacion
anatoémica del
dano

Efecto secundario

Tratamiento oncolégico

Test de screening y frecuencia

Eje hipotalamo-

Déficit de GH hipofisario (HH)

RC (cualquier dosis) o
RC > o igual a 18Gy.

Cirugia en region HH.

Mediciones de talla segun curvas de
crecimiento cada 6 meses.

Test de estimulo de GH.

Déficit de LH/FSH | HH

RC > o igual a 30-40 Gy.
Cirugia en region HH.
Todos los supervivientes.

Exploracion fisica con estadio de
Tanner.

Niveles basales en nifos a los 14 anos
de: LH,FSH y testosterona y en nifas a
los 13 afios: LH,FSH y estradiol.

Pubertad precoz HH

RC (cualquier dosis) o
RC > oigual a 18 Gy.

Exploracion fisica con estadio de
Tanner cada 6 meses.

Hiperprolactinemia | HH

RC (cualquier dosis) o
RC > oigual a 140 Gy.

Extraer niveles de PRL en pacientes
sintomaticos.

Déficit de TSH HH

RC > oigual a 30-40 Gy.
Cirugia en region HH.

Medicion anual de TSH y T4.

Considerar monitorizar cada 6 meses
en periodos de rapido crecimiento.

Déficit de ACTH HH
cronica.

RC > oigual a 0-40 Gy.
Terapia glucocorticoidea

Medicion basal anual de cortisol a las
08:00 am o realizar test de ACTH/CRH.

Diabetes insipida HH
area HH.

Cirugia en region HH.
Tumores que infiltran el

Si clinicamente esta indicado: medicion
de Na en plasma y orina, osmolaridad
plasmatica.

Test de deprivacion de agua.

Seleccion de las Ultimas guias clinicas . RC: radioterapia intracraneal.

La radiacion puede generar dano celular directo, pro-
duciendo disfuncion o muerte celular, o inducir dafno en
el ADN, produciendo inestabilidad gendmica, reorde-
namientos cromosoémicos y transformacion celular ©.

La radioterapia aumenta ademas los riesgos de neo-
plasia maligna secundaria (NMS). El riesgo de NMS
inducida por radiacion depende en gran medida el
tipo de la radiacion, la dosificacion y precision, si-
guiendo una curva acampanada con un riesgo decre-
ciente a dosis muy altas debido a la atrofia completa
del tejido ©.

Los ninos son mas sensibles a la radiacion que los
adultos y tienen un mayor riesgo relativo de cancer
debido a la mayor radiosensibilidad de los 6érganos en
desarrollo y la mayor esperanza de vida posterior a la
exposicion @,

Alteraciones secundarias a quimioterapia

Los agentes quimioterapéuticos estan asociados a
complicaciones endocrinas agudas y tardias. La efi-
cacia terapéutica de la quimioterapia se logra, al me-
nos en parte, a través del dano del ADN que afecta a

las células tumorales. Este dano también puede pro-
vocar la muerte o alteraciones en el tejido endocrino,
provocando una disfuncion glandular ©.

Factores como la tasa de division celular, la ruta bio-
sintética dirigida, asi como la distribucion farmacolégi-
ca del agente quimioterapéutico pueden determinar el

grado de afectacion o la gravedad del dafio generado
©

Secuelas endocrinoldgicas del tratamiento
(Tabla 3)

1. Alteraciones del eje hipotalamo-hipofisario

Los tratamientos oncoldgicos pueden provocar dé-
ficits en hormonas sintetizadas y/o liberadas por
el hipotdlamo o la hipdfisis. Los pacientes que mas
frecuentemente presentan disfuncion del eje hipota-
lamo-hipofisario, son aquellos que han recibido radio-
terapia craneal (RC) o se han sometido a cirugia del
area hipotalamo hipofisaria. Por el contrario, no esta
claro si la quimioterapia es una causa importante de
disfuncion hipofisaria. Hay estudios que muestran una
posible afectacion de la hormona de crecimiento (GH)
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Tabla 2. Cribado de posibles alteraciones endocrinoldgicas secundarias a tratamiento oncoldgico.

Localizacion
Efecto . . - . .
. anatomica Tratamiento oncoldgico Test de screening y frecuencia
secundario ~
del danho
. . ) Radiacion sobre la glandula. g/lcid'fgf)lg ﬁpgizlege TSHy T4l +

I?lsfuncwn qundula (incluyendo 1-131) g .

tiroidea tiroidea - . . Considerar monitorizar cada 6 meses
Inhibidores de la tirosina quinasa. . . -

en periodos de rapido crecimiento.
Radiacion sobre la glandula. Exploracion fisica con estadio de

Disfuncion Efect darios del tratamient Tanner.

r Ovarios ec. 0S secundarios del ratamiento |\ oo hasales de LH y FSH alos 13

ovarica con: agentes alquilantes, cisplatino ~ . S

. anos y posteriormente si indicacion
y nitrosoureas. i
clinica.
Radiacién sobre la glandula. Exploracion fisica con estadio de
Disfuncién Ffect darios del tratamient Tanner.
testicul Testiculos ©ctos secunaarios del ratamiento |\ o1eq hasales de LHy FSH a los 14
esticular con: agentes alquilantes, cisplatino ~ . S
. anos y posteriormente si indicacion
y nitrosoureas. i
clinica.
Radioterapia intracraneal.

Osteopoerosis | Otros Efectols secundarios del DXA Iba_sal y posteriormente en el
tratamiento con: metotrexato o seguimiento a largo plazo.
glucocorticoides.

Diabetes Otros Radiacion abdominal o corporal Medicion anual de la glucosa

mellitus total. plasmatica.

Tabla 3. Efectos secundarios endocrinolégicos de la terapia oncoldgica.
RT intra- RT R.T I_ocal: Agentes | Metales | Antimeta- |Corticoi-
tiroides, . . TMO
craneal total p alquilantes | pesados bolitos des
gonadas

Déficit de GH + +

Hipotiroidismo + + + +

Hipertiroidismo + +

Nédulo tiroideo/

. + + + +
cancer

Insuficiencia

+
adrenal central
Pubertad
+ +

precoz

Hipogonadismo + + + + +

Infertilidad + + + + +

Baja DMO

. + + +

Osteoporosis

Obesidad + + +

Sindrome . .

metabdlico

RT: radioterapia, TMO: trasplante de progenitores hematopoyéticos. *La RT local en la glandula tiroidea, incluye RT intracraneal,
orbitaria, infratemporal y nasofaringea. La RT local en génadas incluye region espinal lumbosacra, abdomen y pelvis (mujeres y pelvis

y testiculos en varones).
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y hormona tirotropa (TSH), pero rara vez induce pan-
hipopituitarismo 19,

La radioterapia craneal es el factor de riesgo princi-
pal para la aparicion de alteraciones tardias de la fun-
cién hipotdlamo-hipofisaria ©. Décadas después del
tratamiento, se pueden observar imagenes en RMN
cerebral compatibles con silla turca vacia con atrofia
o hipoplasia hipofisaria, pudiendo asociar deficiencias
hormonales. Mas de la mitad de los pacientes ex-
puestos a RC estan afectados por al menos una de-
ficiencia a los 25 afos tras recibir el tratamiento (12,

Eje somatotropo

El eje somatotropo es el mas vulnerable al dafio por
radiacion, siendo el déficit de GH el trastorno mas fre-
cuente y precoz en pacientes tratados con RC. En los
supervivientes de cancer infantil, la irradiacion craneal
produce déficit de hormona de crecimiento del 51%
al 100% de los pacientes (¥, Se observa tras dosis
superiores a 18 Gy y puede aparecer ya en los 12
meses posteriores al tratamiento.

Se debe sospechar déficit de GH en nifos y nifas
con una velocidad de crecimiento disminuida. En los
pacientes con antecedente de tumor del SNC y RC
los niveles de IGF1 y BP3 no son buenos indicadores
del estado de GH 4,

El tratamiento para el déficit de GH consiste en la ad-
ministracion de hormona de crecimiento recombinan-
te humana (rhGH). Estudios recientes no describen un
mayor riesgo de recurrencia del tumor primario en los
pacientes que han recibido este tratamiento, aunque
parece existir un riesgo aumentado de segundas neo-
plasias en relacion posiblemente al antecedente de
RC mas que al tratamiento con rhGH 9. Actualmente,
los documentos de consenso, recomiendan un tiem-
po de espera minimo de un afio entre la remision de
la enfermedad y el inicio de la terapia con rhGH para
confirmar que no existe una recurrencia temprana .

Eje corticotropo

La deficiencia de ACTH aparece hasta en el 30%
de los pacientes con antecedente de RC, pudiendo
ocurrir hasta décadas después de la irradiacion. Se
asocia con dosis de radiacion superiores a 30 Gy. El
riesgo se incrementa si existen otros déficits hormo-
nales hipotalamicos-hipofisarios.

Los pacientes con déficit de ACTH pueden presen-
tar sintomas de fatiga, disminucion de la ganancia
ponderal y/o hipoglucemia. Los niveles plasmaticos
altos o normales de cortisol por la manana (08:00 am)
pueden ayudar a excluir un déficit de ACTH, siendo
necesario un test de estimulo para el diagndstico de-
finitivo ).

En casos de déficit de ACTH, es necesario iniciar
tratamiento con hidrocortisona a dosis de 8-10 mg/
m2/d.

Eje gonadotropo

En la infancia, la afectacion de las gonadotropinas tras
la RC puede manifestarse como un hipogonadismo
central (déficit de FSH y LH) dando lugar a una puber-
tad retrasada o detenida; o como una activacion pre-
coz del eje produciendo una pubertad precoz central.

El 35% de los pacientes con antecedente de RC pue-
den presentar hipogonadismo central hasta décadas
después de finalizar el tratamiento 9, principalmente
si recibieron dosis de RC superiores a 30-40 Gy (7,
Asi mismo, hay un porcentaje de casos que pueden
cursar con pubertad precoz (hasta el 12% de super-
vivientes de tumores cerebrales segun un estudio re-
ciente (7).

La pubertad precoz central se debe sospechar en
ninas que han iniciado del desarrollo puberal antes
de los 8 afios y en nifios antes de los 9 anos. Por el
contrario, se debe descartar deficiencia de FSH/LH
en nifas que no han iniciado la telarquia con 13 anos
y NiNos con un volumen testicular inferior a 4 cc con
14 anos.

Los adultos que han alcanzado la madurez sexual,
pueden desarrollar también alteraciones secundarias
al tratamiento oncoldgico en la infancia por déficit de
LH/FSH. En las mujeres, puede aparecer amenorrea
secundaria, y en varones disminucion de la libido o
disfuncion eréctil. El diagndstico de hipogonadismo
hipogonadotropo debe sospecharse en pacientes
adultos de riesgo con niveles disminuidos de testos-
terona (<200 ng/dl) y niveles bajos o normales de LH
y FSH, asi como en mujeres con amenorrea secun-
daria y niveles de estradiol bajos con FSH normal o
disminuida. Los pacientes que han recibido radiacion
intracraneal mayor de 30 Gy precisan controles de
por vida.

El tratamiento en los casos de pubertad precoz con-
siste en bloquear la pubertad mediante la administra-
cion de andlogos de la GnRH de forma IM cada 28
dias.

En casos de hipogonadismo hipogonadotropo, el tra-
tamiento se basa en administrar la terapia hormonal
sustitutiva con esteroides sexuales.

Eje tirotropo

La afectacion del eje hipotalamo-hipofisario-tiroideo
es la que aparece en menor frecuencia. El hipotiroi-
dismo central (producido por déficit de TSH) se suele
presentar como parte de otras deficiencias hipofisa-
rias ",

Rev Esp Endocrinol Pediatr 2020; 11 (Suppl 1)

66



N Itza Martin, C Mora Palma, | Gonzélez Casado

Se diagnostica en aproximadamente el 10% de pa-
cientes después de la irradiacion craneal ('8, sobre
todo tras dosis de radiacion superiores a los 30-40
Gy y se establece por la presencia de una T4L baja
con niveles bajos o normales de TSH (7,

En los casos en los que se detecte déficit de TSH, es
necesario iniciar tratamiento con Levotiroxina a dosis
sustitutiva en funcion de los niveles de T4 libre.

Hiperprolactinemia

La hiperprolactinemia responde a una liberacién hi-
potalamica reducida de dopamina y se observa con
mayor frecuencia en adultos con antecedente de RC
a dosis altas (>40 Gy) 9.

Se recomienda realizar medicion de prolactina ante
sospecha clinica (aparicion de galactorrea, alteracio-
nes menstruales...).

Déficit ADH

La deficiencia de hormona antidiurética o diabetes in-
sipida central es infrecuente en estos pacientes. Esta
asociada generalmente a lesiones tumorales infiltran-
tes, o al trauma secundario a las intervenciones qui-
rdrgicas en el area hipotalamo-hipofisaria, mas que al
tratamiento con radioterapia o quimioterapia .

Los pacientes con diabetes insipida, pueden presen-
tar poliuria, nicturia, enuresis y secundariamente po-
lidipsia. No se recomienda realizar test de cribado en
pacientes asintomaticos, aunque si existe sospecha
clinica, se debe realizar un test diagndstico y deter-
minar la concentracion plasmatica de sodio junto con
osmolaridad en plasma y orina @,

En casos de déficit de ADH, es necesario iniciar trata-
miento con desmopresina.

2. Alteraciones tiroideas

La irradiacion directa de la glandula tiroidea puede in-
ducir lesiones agudas y/o cambios funcionales créni-
cos como se describe a continuacion.

Hipotiroidismo primario (HP)

Es la alteracion tiroidea que aparece con mayor fre-
cuencia. Los pacientes que han recibido radiacion
directamente sobre la cabeza y/o el cuello, o sobre
la regidn supraclavicular o toracica, tienen riesgo de
padecer HP vy disfuncién tiroidea secundaria (",

El principal factor de riesgo lo constituye la radiacion
corporal total, intracraneal o cervical a dosis superio-
res a 10 Gy (9, El riesgo se incrementa a mayor dosis
de radiacion recibida y cuanto mas tiempo pasa des-
pués de acabar el tratamiento.

Otros factores de riesgo incluyen radiomarcadores,
inhibidores de la tirosina quinasa, tratamientos de qui-
mioterapia adyuvante, sexo femenino, raza blanca y
mayor edad al diagnostico.

Se han descrito latencias de hasta 7-8 afnos para la
aparicion de HP, por lo que es necesario realizar, a
largo plazo, niveles de TSH y T4L anualmente en el
grupo de pacientes de riesgo.

Hipertiroidismo

Alteracion mucho menos frecuente que el hipotiroi-
dismo primario en pacientes que han recibido trata-
mientos oncoldgicos. El factor de riesgo principal es
la radiacion de la glandula tiroidea.

Nodulos tiroideos

Los pacientes tratados con radioterapia corporal to-
tal, craneo-espinal o localizada en cabeza y cuello,
tienen mas riesgo de desarrollar nddulos tiroideos,
tanto benignos como malignos.

La apariciéon de nodulos tiroideos y/o cancer de tiroi-
des se asocia con dosis de 20 a 29 Gy, disminuyendo
el riesgo con dosis superiores a 30 Gy debido al efec-
to de destruccion celular. El riesgo es mayor para los
ninos menores de 5 afos .

LLos nédulos tiroideos pueden aparecen hasta 10-
20 anos después del tratamiento con radioterapia,
por lo que el seguimiento de estos pacientes debe
realizarse a largo plazo. No existe un consenso
bien establecido, pero se recomienda realizar un
examen fisico anual con palpacion cuidadosa de la
glandula tiroidea y ecografia cervical en los casos
en los que la exploracion fisica sea dudosa o esté
alterada

3. Disfuncién gonadal primaria

De manera independiente a la alteracion de la sintesis
de gonadotropinas secundaria al dafo hipotalamo-
hipofisario, los nifos/as supervivientes de cancer en
la infancia pueden presentar disfuncion gonadal pri-
maria por disfuncion testicular u ovarica.

Disfuncion testicular

La mayoria de las insuficiencias gonadales primarias
en varones se deben al tratamiento con quimioterapia
y/0 radioterapia ©9, pudiéndose afectar las células de
Leydig, de Sertoli 0 ambas.

Disfuncion de las células de Leydig
El daho a las células de Leydig produce deficiencia de

androgenos y afecta a la induccion y al mantenimiento
de la pubertad en la infancia, impidiendo el desarrollo
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de los caracteres sexuales masculinos y alterando la
funcion sexual .

Las células de Leydig son propensas al dafio por ra-
diaciéon (aunque toleran dosis mas altas que las cé-
lulas de Sertoli). El riesgo de afectacion esta directa-
mente relacionado con la dosis de radiacion recibida
y es inversamente proporcional a la edad de inicio del
tratamiento.

La funcion de la célula de Leydig generalmente no
se afecta después de la exposicion a quimioterapia
gonadotdxica (ciclofosfamida, procarbazina, cloram-
bucilo o cisplatino) @". Sin embargo, puede aparecer
deficiencia subclinica leve de testosterona tras dosis
altas de ciertos tratamientos, o afectacion mas fre-
cuente tras el tratamiento combinado de radioterapia
y quimioterapia .

Disfuncion de las células de Sertoli

El dafo de estas células puede producir oligospermia
0 azoospermia debido a la alteracion en el soporte
estructural y metabdlico que ejercen durante la esper-
matogénesis.

La sensibilidad de las células de Sertoli a la radiote-
rapia es muy alta por lo que pueden generarse alte-
raciones de la espermatogénesis con dosis bajas de
radiacion testicular (0,1 Gy).

La toxicidad de las células de Sertoli inducida por la
quimioterapia se debe especialmente al uso de agen-
tes alquilantes en la etapa puberal, principalmente:
mecloretamina, ciclofosfamida, ifosfamida, procarba-
cina, busulfan, melfalan y cisplatino .

En los nifios supervivientes que recibieron tratamien-
to antes de la pubertad, se recomienda la evaluacion
(cada 6-12 meses) del desarrollo puberal hasta su
madurez sexual, mediante la estadificacion de Tanner
y la determinacion del volumen testicular .

La disfuncion testicular se debe sospechar en nifios
con pubertad retrasada, enlentecimiento puberal o
en adultos si aparece disminucion de la libido, disfun-
cion eréctil, disminucion de la densidad mineral 6sea
y/o de la masa muscular. Se deben realizar andlisis
de testosterona, LH y FSH en los casos de sospecha
clinica y al inicio de la pubertad en todos los varones
que han recibido dosis de radioterapia testicular y en
regiones proximas, superiores a 20 Gy.

Disfuncion ovarica

En las nifas, la funcidn ovarica y reproductiva pue-
de afectarse tras la cirugia (oovorectomia), aunque la
mayor afectacion aparece tras los efectos toxicos de
la radioterapia, la quimioterapia o su combinacion .
Como consecuencia, pueden aparecer trastornos del

desarrollo puberal, fallo ovarico prematuro (FOP), in-
fertilidad y/o afectacion de la funcion uterina a largo
plazo.

El fallo ovarico primario (FOP) resulta en un fracaso
en la produccidn de estrogenos y en la alteracion de
la sintesis de ovocitos. La incidencia acumulada del
FOP en supervivientes a los 40 afios es del 8% .

El tratamiento con farmacos citotoxicos inhibe el cre-
cimiento de los foliculos ovaricos ?? e incluso se des-
cribe en algunos estudios una disminucion del nime-
ro de foliculos tras tratamiento con quimioterapia ©9.

La radioterapia ovarica o en regiones proximas como
médula, pelvis, abdomen, vagina, vejiga o ganglios
linfaticos inguinales, incrementa el riesgo de FOP. El
posible dafio también es mayor dependiendo de la
dosis y edad en la que se recibe la terapia inicial (en
prepuberes, dosis tan bajas como 5 Gy pueden afec-
tar a la funcién ovarica a largo plazo) ™.

Es preciso monitorizar los niveles de estradiol, LH vy
FSH durante el periodo puberal, asi como la progre-
sion de los estadios de Tanner en todas las ninas que
han recibido tratamientos oncoldgicos susceptibles de
producir disfuncion ovarica. En adolescentes y adultas,
la medicidn de los niveles de progesterona en la fase
Iitea permite la evaluacion de los ciclos ovulatorios.

Se debe sospechar disfuncion ovarica en casos de
retraso puberal, amenorrea primaria o secundaria o
ciclos irregulares. En estos casos, los estudios analiti-
cos (estradiol, LH y FSH) son necesarios para confir-
mar el diagndstico.

3. Alteraciones del crecimiento

El crecimiento lineal de los nifos que han tenido neo-
plasias en la infancia, esta condicionado por una serie
de factores.

Factores de riesgo no endocrinoldgicos

La radioterapia induce un dano directo sobre el car-
tilago de crecimiento, sobre todo en el cartilago ver-
tebral 9. Los pacientes que han recibido radiote-
rapia abdominal, espinal o corporal total presentan
un crecimiento vertebral andmalo, que se hace mas
manifiesto en el periodo puberal. Asi mismo, varios
estudios constatan, una disminucion del crecimiento
durante el tratamiento quimioterapico con talla final
disminuida, en los pacientes con antecedente de leu-
cemia linfoblastica aguda (19,

Factores de riesgo endocrinologicos
Entre las causas endocrinoldgicas de talla baja se en-

cuentran el déficit de GH, la pubertad precoz central
no tratada y el hipotiroidismo.
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Se recomienda controlar el peso v la talla cada 6 me-
ses en todos los pacientes que han recibido trata-
miento oncoldgico en la infancia, teniendo en cuenta
las gréficas de crecimiento de referencia ¢4,

4. Alteraciones en el metabolismo fosfocalcico

Los tratamientos oncoldgicos generan habitualmente
una disminucion de la densidad mineral dsea (DMO).
Los factores de riesgo mas frecuentes son la infil-
tracion tumoral dsea, el tratamiento con glucocorti-
coides o metotrexato, el trasplante de progenitores
hematopoyéticos (TPH), el déficit de GH u hormonas
sexuales, la mayor edad, el estilo de vida sedentario y
la malnutricién (1529,

En los pacientes con riesgo de presentar baja DMO,
deben realizarse estudios densitométricos (DEXA:
Dual energy x-ray absorptiometry), interpretando los
resultados teniendo en cuenta la edad, talla, estadio
puberal y z-scores, aunque no existe un acuerdo que
determine los valores de z-scores en los esta indicado
el tratamiento médico (9.

En la mayoria de los nifos, la densidad mineral 6sea
(DMO) se normaliza sin intervenciones especificas. La
actividad fisica regular, la optimizacion de la ingesta
de calcio y de los valores de vitamina D son suficien-
tes en pacientes con DMO limite o baja.

5. Sobrepeso, obesidad y alteraciones en el meta-
bolismo hidrocarbonado

La obesidad se asocia a un incremento de recurrencia
de tumores primarios y a un aumento de mortalidad
en los supervivientes de neoplasias en la infancia.

Su causa es multifactorial y su prevalencia variable.
Tienen mas riesgo de presentar obesidad los pacien-
tes que han recibido RC a dosis >20 Gy, las mujeres
o los pacientes menores de 4 anos de edad que han
sido irradiados (9,

El déficit de GH v la radioterapia total, intracraneal o
abdominal, predisponen a presentar un sindrome me-
tabdlico (hipertension, dislipemia y obesidad central),
lo que a su vez incrementa el riesgo de diabetes tipo
2 y ateroesclerosis.

Las guias clinicas de seguimiento a largo plazo de los
pacientes pediatricos oncoldgicos, recomiendan eva-
luar la glucemia en ayunas y el perfil lipoproteico cada
dos anos en los pacientes que han recibido tratamien-
tos con radioterapia 9,

El tratamiento se basa modificar el estilo de vida in-
crementando la actividad fisica y realizando una dieta
hipocaldrica. La terapia farmacoldgica, esta reserva-
da, para casos de resistencia a la insulina o diabetes
tipo 2.

Conclusiones

a. Las alteraciones endocrinoldgicas son los efec-
tos secundarios mas frecuentes que se observan
después de tratamientos oncoldgicos, afectan-
do al 40-60% de los supervivientes de canceres
infantiles y pudiendo aparecer afos después de
finalizar el tratamiento.

b. La radioterapia es el principal factor de riesgo
para el desarrollo de alteraciones hormonales y
neoplasias en la glandula irradiada.

c. La disfuncion gonadal, tiroidea y las alteraciones
en el eje hipotalamo-hipofisario son los trastornos
mas frecuentemente observados.

d. El abordaje multidisciplinar de estos pacientes,
asi como la realizacion de un correcto cribado
para detectar posibles efectos secundarios tar-
dios, confieren gran importancia para el diagnos-
tico y tratamiento de estas alteraciones.
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