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Resumen. Objetivos: Analizar la talla final y el estado nutricional
de los supervivientes de cáncer pediátrico, sus cambios desde el
diagnóstico y las diferencias relacionadas con el tipo de neoplasia y la
modalidad terapéutica empleada.

Pacientes y métodos: Encuesta transversal de los supervivientes de
cáncer (leucemia aguda, tumor de Wilms, tumor del sistema nervioso
simpático), diagnosticados antes de los 15 años de edad, entre 1971-
1985, en un único Centro. Se registraron en el momento de la
evaluación la talla, el índice de masa corporal y la talla diana. De forma
retrospectiva se obtuvieron la talla y el índice de masa corporal al
diagnóstico y al finalizar el tratamiento. Todos los parámetros fueron
expresados como coeficiente de desviación estándar. Los supervivientes
se agruparon según el diagnóstico y el tratamiento administrado. Se
realizaron comparaciones en los 3 momentos estudiados entre los grupos
y para cada grupo entre los 3 momentos.

Resultados: Se incluyeron 61 supervivientes de leucemia aguda y 62
de tumores sólidos (32 de tumor de Wilms, 20 de neuroblastoma, 4 de
ganglioneuroblastoma y 6 ganglioneuroma). Ochenta de ellos habían
alcanzado su talla definitiva y disponíamos de su talla diana. Catorce de
los cuales presentaron al menos una recaída. La talla (coeficiente de
desviación estándar) fue positiva al diagnóstico y negativa en la
evaluación en todos los grupos. La pérdida de talla osciló entre - 0,84 en
los supervivientes de leucemia aguda no irradiada y -1,34 en los
supervivientes de tumor sólido no irradiado. Después de ajustar la talla
final para la talla diana, sólo los supervivientes que recibieron radioterapia
craneal, craneoespinal o espinal segmentaria, presentaron disminución de
la talla. La pérdida estatural fue similar cualquiera que fuera la dosis de
irradiación craneal (- 0,32 tras dosis de 18 Gy, - 0,34 tras dosis de 24-25,5
Gy). La edad de la menarquía correlacionó negativamente con la dosis de
radioterapia craneal (r= -0,6; p= 0,002) y positivamente con la pérdida
estatural (r= 0,5; p= 0,006). El índice de masa corporal fue negativo al
diagnóstico y positivo en la evaluación en todos los grupos. El 20% de los
supervivientes de tumores sólidos y el 12,5% de los de leucemia aguda
estaban desnutridos al diagnóstico. El estado nutricional había mejorado
en todos los grupos en el momento de la evaluación. La obesidad fue más
frecuente en aquéllos que recibieron radioterapia craneal (14%) o un
tratamiento más intensivo (21%) que en los que no recibieron irradiación
craneal (0%) o el tratamiento fue menos intensivo (9%).

Conclusiones: La mayoría de los supervivientes alcanzaron su talla
diana. La pérdida estatural se relacionó con la irradiación craneal en los
supervivientes de leucemia aguda y con la irradiación espinal en los
supervivientes de tumores sólidos. Al diagnóstico, la malnutrición fue más
frecuente en los pacientes con tumores sólidos; mientras en la evaluación,
la obesidad se asoció a una mayor intensidad del tratamiento recibido. 
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COMPARATIVE STUDY OF THE PHYSICAL DEVELOPMENT
OF LONG-TERM SURVIVORS OF ACUTE LEUKEMIA AND
SOLID TUMORS

Abstract. Objective: Our objectives were to analyze the final height
and nutritional status in survivors of childhood cancer, their evolution
since diagnosis and to identify neoplasm- and/or therapy-related
differences.

Patients and methods: A survey of long-term survivors of
childhood cancer (acute leukemia, Wilms’ tumor, sympathetic nervous
system tumors) diagnosed before 15 years of age and between 1971 and
1985 in a single tertiary care center was performed. Final height, target
height and body mass index were measured at evaluation. Height and
body mass index, at diagnosis and at the end of treatment, was retrieved
from their clinical records. All parameters are expressed as standard
deviation scores of the mean of the population reference. Survivors were
grouped according to diagnosis and type of treatment. Comparisons
between groups and within each group were made at the time of
diagnosis, at the end of treatment and at the time of evaluation.

Results: Sixty-one survivors of acute leukemia and 62 of solid
tumors were included (32 Wilms’ tumors, 20 neuroblastomas, 4
ganglioneuroblastomas and 6 ganglioneuromas). Eighty survivors had
attained final height at the time of evaluation and their target height was
available. Fourteen had at least one relapse. The mean height standard
deviation score was positive at diagnosis and negative at the time of
evaluation in all groups. Mean height loss ranged from –0.84 for the
non-irradiated acute leukemia group to –1.34 for the non-irradiated solid
tumor group. Adjusted final height for target height showed stature loss
only in irradiated groups. Height loss was equivalent in cranially
irradiated survivors (-0.32 after 18 Gy, -0.34 after 24-25.5 Gy). The age
at menarche correlated negatively with the dose of cranial radiotherapy
(r = -0.6,p = 0.002) and positively with stature loss (r = 0.5, p = 0.006).
The mean body mass index standard deviation score was negative at
diagnosis and positive at the time of evaluation in all groups. Twenty
percent of solid tumor survivors and 12.5% of acute leukemia survivors
were malnourished at diagnosis. Nutritional status improved in all
groups at the time of evaluation. Obesity was more frequent in those
who received cranial radiotherapy (14%) or intensified therapy (21%)
compared with those non-cranially irradiated (none) or whose therapy
was less intense (9%).

Conclusions: Most survivors of childhood cancer attained their
target height. Stature loss was related to cranial radiotherapy in acute
leukemia survivors and to spinal irradiation in solid tumor survivors. At
diagnosis, malnourishment was more frequent in solid tumor patients,
while at the time of evaluation obesity was associated with a more
intensified therapy.

Key words: Childhood cancer survivors. Height. Nutritional status.



Introducción
El crecimiento estatural y la influencia que las distintas moda-

lidades terapéuticas ejercen sobre el mismo ha sido uno de los
aspectos más estudiados en los niños con cáncer(1-10). La posibi-
lidad de identificar déficit o disfunciones hormonales suscepti-
bles de tratamiento sustitutivo ha sido probablemente el prin-
cipal acicate para la multiplicación de estos estudios. 

Los niños con cáncer pueden presentar patrones de creci-
miento alterados como consecuencia de la propia enfermedad,
las modalidades terapéuticas empleadas y la edad del paciente
al diagnóstico y durante el tratamiento(11). La quimioterapia (QT),
la radioterapia craneal (RTC) y espinal (RTS) se han asociado a
disminución de la talla, transitoria con la QT(1-5) y permanente
con la RTC y RTS(6-10). La edad de irradiación craneal se ha co-
rrelacionado con la edad de la menarquía(12,13). Las pacientes con
pubertad temprana o precoz presentan una aceleración de la edad
ósea y una talla definitiva menor que la esperada(13).

Entre el 7 y el 35% de los pacientes con cáncer presentan
malnutrición al diagnóstico(14). Por el contrario, los supervivientes
obesos representan entre el 8 y el 57% del total de pacientes fue-
ra de tratamiento(15,16). El desarrollo de obesidad se ha relacio-
nado con la RTC y la administración de corticosteroides(16,17). Se
ha descrito un riesgo relativo de fallecimiento de los supervi-
vientes por causas no neoplásicas 3 veces superior al de la po-
blación general, siendo el número de fallecidos por trastornos
cardiovasculares 5 veces superior al esperado(18). Dado que la
obesidad es un factor de riesgo de desarrollo de enfermedades
cardiovasculares, su posible asociación a este aumento de la mor-
talidad subraya la importancia de las medidas de prevención.

Son escasos los estudios que han analizado la talla definiti-
va en comparación con la talla diana. En este trabajo hemos con-
siderado este parámetro con el fin de dar una perspectiva más
aproximada a la realidad con la que se enfrenta un supervivien-
te con una potencial pérdida de estatura asociada al tratamien-
to recibido. Hemos comparado, además, el patrón de crecimiento
de supervivientes de leucemia aguda, sometidos o no a irradia-
ción craneal, con el de supervivientes de tumores sólidos, al-
gunos de los cuales recibieron RTS.

Pacientes y métodos
Pacientes

Los supervivientes de leucemia linfoblástica aguda (LLA),
leucemia mieloide aguda (LMA), tumor de Wilms (TW), neu-
roblastoma (NB), ganglioneuroblastoma (GNB) y ganglioneu-
roma (GN), atendidos en la Unidad de Oncología Pediátrica del
Hospital Infantil la Fe, entre 1971 y 1985 fueron elegibles para
este estudio. Se contactó con los pacientes (54% de los cuales,
alcanzada la edad de 18 años, habían interrumpido el seguimiento
en la Unidad) por correo y, posteriormente, telefónicamente. De
los 143 que iniciaron el proceso de evaluación del estado de sa-
lud se han seleccionado aquéllos que cumplían los siguientes
criterios: (a) disponer del peso y talla al diagnóstico, al final del
tratamiento, en la evaluación, así como de la talla de los pro-
genitores y (b) haber alcanzado la talla definitiva (TF) (sólo pa-

ra el análisis de la talla). Se excluyó un sujeto con síndrome po-
limalformativo. Se investigó la presencia de hipotiroidismo en
todos los supervivientes como posible causa de la talla baja. El
estudio fue aprobado por el Comité de Investigación del Hospital.

Mediciones
La talla y el peso al diagnóstico y al final del tratamiento se

recogieron retrospectivamente de la historia clínica. En la eva-
luación, se registró la talla y el peso de los supervivientes y sus
padres utilizando una talla con una precisión de ± 0,1 cm (esta-
diómetro Holtain, Gran Bretaña) y una báscula con una precisión
de ± 100 g, siguiendo la técnica habitual (bipedestación, mira-
da horizontal, contacto simultáneo de talones, región glútea, es-
palda y región occipital con la superficie del estadiómetro).

Se consideró talla final o definitiva como la alcanzada cuan-
do la velocidad de crecimiento en el año previo fue inferior a 1
cm/año. La talla diana (TD) se calculó según el sexo del su-
perviviente aplicando la siguiente fórmula:

Varón: [talla del padre + (talla de la madre + 13)] ÷ 2
Mujer: [talla del padre + (talla de la madre - 13)] ÷ 2
No se consideró necesario corregir la talla de los progenito-

res en el momento de la evaluación al no superar la edad de 50
años.

La talla se expresó en coeficiente de desviación estándar
(CDE) según la referencia poblacional(19). La talla final se co-
rrigió para la talla diana según la fórmula:

(Talla final - Talla diana) ÷ DE
El estado nutricional se valoró mediante el índice de masa

corporal (IMC) estandarizado según los valores de referencia
poblacional española(20).

Análisis estadístico
Se realizó con el programa SPSS para Windows. La com-

paración de variables cuantitativas de un mismo grupo (medi-
das repetidas) se realizó mediante la prueba de la t de Student o,
cuando no se cumplían las condiciones de aplicabilidad de la
misma, la prueba no paramétrica de Wilcoxon. La comparación
de variables cuantitativas entre grupos independientes se reali-
zó mediante la prueba de la t de Student o, cuando no se cum-
plían las condiciones de aplicabilidad de la misma, la prueba no
paramétrica de Mann-Whitney. Se consideraron significativos
aquellos valores de p, por los 2 extremos, menores de 0,05.

Resultados
Talla

Ochenta supervivientes habían alcanzado su talla definiti-
va (final) en el momento de la evaluación y conocíamos su ta-
lla diana. Sesenta y seis de ellos no habían presentado recaídas
de su neoplasia. En la tabla I se detallan los CDE de la talla
para cada grupo según el diagnóstico y la RT administrada. En
el momento del diagnóstico, la talla media era superior a la de
la población general y, al final del tratamiento, había disminui-
do de forma variable en todos los grupos. En el momento de la
evaluación, tras un tiempo mediano fuera de tratamiento que os-
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ciló entre 9 y 16,8 años, la pérdida de talla respecto al diagnós-
tico fue significativa en todos los grupos. En el grupo de leu-
cemia, la pérdida media de talla fue proporcional a la dosis de
RTC (-0,84 en los no irradiados, -1,25 en los sometidos a 18 Gy,
-1,51 en los que recibieron 24-25,5 Gy), siendo máxima en los
pacientes sometidos a irradiación craneoespinal (-2,02). En con-
tra de lo esperado, la talla de los supervivientes de tumores só-
lidos no sometidos a RT espinal segmentaria había disminuido
- 1,34 DE (Fig. 1). Al ajustar la pérdida estatural a la TD, esta
disminución fue prácticamente nula (- 0,03). La talla corregida
para el resto de los grupos desveló que el cambio de talla des-
de el diagnóstico fue de menor proporción al que se obtuvo sin
considerar la talla de los padres (0,17 en los supervivientes de
leucemias no irradiados; - 0,32 en los sometidos a 18 Gy; - 0,58
en los que recibieron 24-25,5 Gy; - 0,24 en los supervivientes

de tumores sólidos sometidos a irradiación espinal segmentaria)
(Fig. 2). En el grupo de leucemia, la pérdida estatural para la ta-
lla final corregida no se correlacionó con la edad al diagnóstico,
la dosis de RTC, las dosis acumuladas de metotrexato (MTX),
mercaptopurina (MP) o prednisona; aunque sí lo hizo con la
talla al diagnóstico (r= 0,61; p= 0,0001). La edad mediana de la
menarquía en el grupo de supervivientes de leucemia fue de 12
años (intervalo 10-16,5 años). La edad de la menarquía en las
supervivientes sometidas a radioterapia craneal fue menor que
la de las supervivientes de tumores sólidos (11,4 años vs. 12,8
años; p= 0,003). La edad de la menarquía correlacionó negati-
vamente con la dosis de irradiación craneal (r= - 0,59; p= 0,002),
y positivamente con la pérdida de talla (r= 0,53; p= 0,006). Sin
embargo, no correlacionó con la edad al diagnóstico, proba-
blemente por el escaso número de supervivientes y las distin-
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Tabla I Evolución de la talla de los supervivientes agrupados por el tipo de cáncer y el tratamiento

Leucemia aguda (n = 43) Tumor sólido (n = 37)
RT No 18 Gy RTC 24-25,5 Gy RTC RTC (20-46 Gy) y No RT Espinal 

RT espinal segmentaria 
(20-25 Gy) (20-40 Gy)

(n = 12) (n = 6) (n =18) (n = 7) (n = 20) (n = 17) 

Edad al diagnóstico 6,5 (2,5) 5,5 (3,1) 4,8 (1,3) 4,4 (1,7) 2,9 (2,8) 3,9 (2,1)
Talla al diagnóstico 0,42 (0,95) 0,66 (0,74) 0,47 (0,99) 0,23 (0,70) 0,66 (1,40) 0,88 (1,17)
Edad al final del tratamiento 9,1 (2,4) 8,1 (3,2) 8,5 (2,8) 10,1 (2,5) 4,0 (3,8) 6,0 (2,2)
Talla al final del tratamiento 0,36 (1,01) 0,18 (0,84) 0,39 (0,82) -0,11 (1,22) 0,41 (0,92) 0,65 (0,80)
Edad en la evaluación 18,3 (1,2) 16,8 (3,1) 21,3 (2,5) 23,7 (5,1) 20,1 (4,0) 22,1 (3,1)
Tiempo fuera de tratamiento 9,2 (1,7) 8,7 (1,6) 12,7 (3,1) 13,6 (6,6) 16,1 (5,5) 16,1 (3,2)
Talla en la evaluación -0,42 (1,18) -0,60 (0,73) -1,04 (1,07) -1,80 (0,53) -0,75 (0,97) -0,26 (0,98)
Talla final corregida para 0,59 (0,88) 0,34 (0,94) -0,12 (0,89) -0,32 (0,65) 0,52 (1,03) 0,64 (0,94)

la talla diana
Pérdida de talla desde el -0,84 (0,64) -1,25 (0,76) -1,51 (0,83) -2,02 (0,66) -1,34 (1,08) -1,15 (1,06)

diagnóstico (p = 0,003) (p = 0,03) (p =0,0002) (p = 0,02) (p = 0,0008) (p = 0,0008)
Pérdida de talla corregida 0,17 (1,12) -0,32 (1,09) -0,58 (1,06) -0,55 (0,96) -0,03 (1,45) -0,24 (1,55)

desde el diagnóstico (NS) (NS) (p = 0,03) (NS) (NS) (NS)

Talla expresada como coeficiente de DE. Edad expresada en años.Valores expresados como media (DE). 

CDE

0

-0,5

-1

-1,5

-2

-2,5
Diagnóstico Final del

tratamiento
Evaluación

L sin RT
L 18 Gy
L 24 Gy
L RTCS
TS RTS
Ts sin
RTS

Figura 1. Cambio de la talla media (CDE: coeficiente de desviación es-
tándar) de los supervivientes agrupados por el diagnóstico y el tratamien-
to en los distintos momentos considerados. L: leucemia. TS: tumor sóli-
do. RTCS: RT craneoespinal. RTS: RT espinal.

CDE

Diagnóstico Evaluación

0,2
0,1

0
-0,1
-0,2
-0,3
-0,4
-0,5
-0,6

L sin RT
L 18 Gy
L 24 Gy
L RTCS
TS RTS
TS sin RTS

Figura 2. Cambio de la talla media (expresada en coeficiente de DE) des-
de el diagnóstico (talla media en la evaluación corregida para la talla dia-
na) de los supervivientes agrupados por diagnóstico y tratamiento. L: leu-
cemia. TS: tumor sólido. RTCS: RT craneoespinal. RTS: RT espinal.



tas dosis de RT administradas. La TF media fue superior a la TD
media en todos los grupos, salvo en los sometidos a RTC a do-
sis igual o superior a 24 Gy y los que recibieron irradiación cra-
neoespinal. La TF media fue aproximadamente +1 DE menor
que la media poblacional para ambos grupos (leucemia y tumor
sólido) y ambos sexos, a excepción de las mujeres supervivien-
tes de tumores sólidos, en las que fue 4,7 cm superior a la TD
media y sólo 1,6 cm inferior a la media poblacional (Figs. 3 y
4).

Estado nutricional. IMC
El estado nutricional se valoró en todos los supervivientes

en primera remisión completa, independientemente de si su ta-
lla era definitiva. En la tabla II se resumen los datos de los su-
pervivientes agrupados por tipo de cáncer y tratamiento recibi-
do. Al diagnóstico, el IMC de los supervivientes de leucemia
mostró una tendencia a ser menor que el de los supervivientes
de tumor sólido (p= 0,06). Con el tratamiento, el IMC mejoró
significativamente en el grupo de leucemia, tanto si recibieron
RTC como si no la hicieron. La dosis acumulada de predniso-
na no correlacionó con la variación del IMC observado. Por el
contrario, los supervivientes de tumor sólido no modificaron su
índice nutricional durante el tratamiento (si fueron sometidos
sólo a cirugía) o empeoró discretamente (en los que recibieron
además QT y/o RT). Al final del tratamiento, el IMC del grupo
de leucemia era mayor que el del grupo de tumor sólido (p=
0,03). En el momento de la evaluación, no hubo diferencias en-
tre los grupos, cuyo IMC osciló entre 0,27 para las leucemias no
craneoirradiadas y 0,78 para las leucemias craneoirradiadas y
los tumores sólidos sometidos a tratamiento multimodal. 

No encontramos diferencias entre los 2 grupos de supervi-
vientes de leucemia en ninguno de los momentos estudiados.
Tampoco identificamos como factores de riesgo de desarrollar
obesidad el sexo ni la RT craneal. En los grupos de tumor sóli-

do, no hubo diferencias en ninguno de los 3 momentos anali-
zados, aunque se observó una tendencia a un mayor incremen-
to del IMC desde la finalización del tratamiento hasta la eva-
luación en el grupo que recibió un tratamiento combinado, en
comparación con la variación observada en los que la cirugía fue
el único tratamiento (1,65 vs. 0,69; p= 0,07).

Discusión
Los pacientes con cáncer presentan una alteración del cre-

cimiento relacionada con el tratamiento cuyo efecto puede ser
transitorio o definitivo. La QT parece tener un efecto transito-
rio, enlenteciendo el ritmo de crecimiento con pérdida efectiva
de talla, y recuperación al suspenderla en el plazo de 1-2 años(1–3).
Los mecanismos probablemente implicados son un retraso tran-
sitorio de la edad ósea(21), y un déficit de hormona de crecimiento
(GH)(22). La amplia variabilidad del crecimiento normal restrin-
ge la importancia de esta alteración a la detección de aquellos
pacientes con insuficiente secreción de GH, únicos candidatos
a la terapia sustitutiva. El incremento del riesgo de desarrollar
un cáncer asociado al tratamiento con GH basado en la des-
cripción de casos anecdóticos de leucemia en pacientes tratados
con GH(23-25), no se ha podido demostrar hasta el momento en
aquellos pacientes sin factores predisponentes(26). Sin embar-
go, los supervivientes de cáncer pediátrico estarían incluidos en
la población con factores de riesgo, en la que los datos dispo-
nibles en la actualidad no son concluyentes sobre la seguridad
del uso de la GH(26).

La irradiación craneal a dosis profilácticas se ha asociado a
una TF baja en comparación con la talla al diagnóstico(2,4,6,8,9,27–36).
Sin embargo, son escasos los trabajos en los que se ha consi-
derado la TD o se ha comparado la TF de los supervivientes con
la de sus hermanos. Cicognani y cols. encontraron una TF me-
nor que la TD sólo en las niñas irradiadas antes de los 4 años,
pese a que la pérdida media de talla fue de -1,11 DE y -1,36 en
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(n= 12)
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Figura 3. Talla final de los supervivientes de leucemia agrupados según
el sexo. Valor a la derecha expresa la media. Valor a la izquierda expresa
la media de la talla diana. Línea continua expresa el percentil 50 para los
varones. Línea discontinua expresa el percentil 50 para las mujeres (Tablas
de referencia de Tanner y Whitehouse (1976)).

Mujer
(n= 23)

Varón
(n= 14)
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Figura 4. Talla final de los supervivientes de tumor sólido agrupados se-
gún el sexo. Valor a la derecha expresa la media. Valor a la izquierda ex-
presa la media de la talla diana. Línea continua expresa el percentil 50 pa-
ra los varones. Línea discontinua expresa el percentil 50 para las mujeres
(Tablas de referencia de Tanner y Whitehouse (1976)).



las mujeres irradiadas a dosis de 18 y 24 Gy respectivamente, y
de + 0,64 y - 0,72 en los varones para las mismas dosis de irra-
diación(9). Holmes y cols. no encontraron diferencias en la talla
media del conjunto de supervivientes considerados respecto a la
de sus hermanos (172,2 vs. 174,1 cm), aunque los que padecie-
ron un tumor del SNC o fueron diagnosticados antes de los 9
años sí alcanzaron tallas inferiores(37).

La variación de TF respecto a la talla al diagnóstico fue ma-
yor en los supervivientes sometidos a RTC a dosis altas o RT
craneoespinal (-1,51 y -2,02 respectivamente) que en los que
no recibieron irradiación craneal o la dosis fue de 18 Gy (- 0,84
y -1,25 respectivamente). Sin embargo, la TF media sólo fue
inferior a la TD media en los primeros, cuya diferencia fue de
- 0,7 y - 2,0 cm para los que recibieron RTC a dosis de 24-25,5
Gy y RT craneoespinal respectivamente. La importancia de con-
siderar la TD al evaluar el efecto perjudicial del tratamiento so-
bre el crecimiento se confirma con los resultados obtenidos en
el grupo de tumores sólidos no irradiados. La pérdida de TF res-
pecto al diagnóstico es similar a la de los supervivientes cra-
neoirradiados a dosis de 18 Gy (- 1,34 vs.- 1,25), aunque su TF
media es 3,2 cm superior a la TD media. Esta significativa pér-
dida de talla se reduce casi a cero al corregir la TF para la TD
(- 0,03), en concordancia con la talla definitiva normal descri-
ta por otros autores para los supervivientes de tumores sólidos
extracraneales(38).

La RTC reduce el crecimiento estatural de una forma dosis
dependiente(29,33,39). Esta pérdida de talla asociada a la RTC es-
tá mediada por el déficit de GH(40). Sin embargo, las pruebas
de estimulación de GH pueden ser normales en aquéllos que re-
cibieron dosis entre 18 y 24 Gy, pero en los que la secreción es-
pontánea de GH es insuficiente. La prevalencia de este trastor-
no, denominado disfunción neurosecretora de la GH, es desco-
nocida(41). Ninguno de los supervivientes evaluados había sido
diagnosticado de déficit de GH ni había recibido tratamiento sus-
titutivo.

La pérdida de talla en nuestro estudio es superior a la descrita
por otros autores, tanto en los supervivientes irradiados profi-
lácticamente a dosis bajas (18 Gy), como en los que recibieron
dosis superiores (24 Gy). La reducción significativa de la va-
riación de la talla al hacer la corrección para la talla diana, pue-
de deberse a la inexactitud de las medidas, sobrevaloradas aque-
llas que se realizaron durante el tratamiento y el seguimiento y
que fueron recogidas retrospectivamente para este estudio; o bien,
a que la referencia utilizada(19) para el cálculo estandarizado de
la talla no representa adecuadamente a la población española. En
contra de este último argumento, la talla media definitiva (a los
18 años) de las tablas de Hernández y cols.(20), elaboradas con su-
jetos españoles, no difiere de la de Tanner y Whitehouse(19).

En las mujeres, la RTC se asoció a una menor edad de la me-
narquía. La pérdida de talla se correlacionó con la edad de la me-
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Tabla II Evolución del estado nutricional en los supervivientes agrupados por el tipo de cáncer y el 
tratamiento recibido

Leucemia aguda Tumor sólido
(n = 43) (n = 37)

Tratamiento CT CT ±RT Cirugía Cirugía ±CT ±RT
(n = 27) (n = 29) (n = 11) (n = 43)

Varón/mujer 13/14 10/19 9/2 18/25
Edad al diagnóstico 5 (2,7) 4,5 (1,9) 2,6 (3,2) 2,2 (1,9)
IMC al diagnóstico nº de supervivientes -1,23 (0,59) -1,10 (0,86) -0,34 (1,19) -0,68 (1,43)

con IMC < 2 (%) 3 (11%) 4 (14%) 2 (18%) 9 (21%)
Edad final del tratamiento 7,7 (2,7) 7,3 (1,9) 2,7 (3,2) 3,3 (2,4)
IMC al final del tratamiento nº de -0,43 (1,00) 0,01 (1,33) -0,34 (1,20) -0,88 (1,23)

supervivientes con IMC > 2 (%) 1 (4%) 2 (7%) - 2 (5%)
Tiempo de tratamiento 2,7 (0,3) 2,8 (0,3) 0,05 (0,04) 1,2 (0,8)
Variación del IMC al final del tratamiento 0,80 (0,87) 1,08 (1,16) 0,01 (0,02) -0,20 (1,14)

desde el diagnóstico (p= 0,0003) (p= 0,0002) (NS) (NS)
Edad en la evaluación 16,5 (2,6) 18,8 (3,3) 18,1 (5,1) 17,7 (4,3)
Tiempo fuera de tratamiento 8,8 (1,5) 11,3 (3,0) 15,4 (4,4) 14,3 (3,1)
IMC en la evaluación nº de supervivientes 0,27 (0,97) 0,78 (1,74) 0,36 (1,63) 0,78 (1,74)

con IMC > 2 (%) - 4 (14%) 1 (9%) 9 (21%)
Variación del IMC en la evaluación 1,50 (0,87) 1,85 (1,58) 0,70 (1,68) 1,46 (1,65)

desde el diagnóstico (p= 0,02) (p= 0,001) (NS) (p < 0,00005)
Variación del IMC en la evaluación 0,71 (1,22) 0,77 (1,30) 0,69 (1,67) 1,65 (1,51)

desde el final del tratamiento (p < 0,00005) (p < 0,00005) (NS) (p < 0,00005)

Edad expresada en años. IMC expresado en coeficientes de desviación estándar.



narquía, de tal forma que la variación de la talla más negativa se
correspondía con una menor edad de la menarquía. Estos resul-
tados concuerdan con los obtenidos por otros autores(13).

Entre el 7 y el 35% de los niños diagnosticados de cáncer es-
tán desnutridos. Los tumores sólidos abdominales se asocian
más frecuentemente a malnutrición; alrededor del 15% de los
pacientes diagnosticados de leucemia aguda estarán desnutri-
dos(14). Nosotros hemos utilizado el IMC como parámetro para
evaluar el estado nutricional. En nuestro estudio, el 12,5% de
los supervivientes de leucemia aguda estaba desnutrido al diag-
nóstico (IMC < - 2 DE), y el 20% de los supervivientes de tu-
mores sólidos. El porcentaje observado en el grupo de tumores
sólidos, inferior al descrito en la literatura, podría explicarse por
el hecho de que los índices nutricionales basados en el peso
del paciente, pueden ser inexactos al no considerar el error in-
troducido por la masa tumoral, que puede llegar a alcanzar el
10% del peso del sujeto(14). Sin embargo, el IMC medio al diag-
nóstico fue inferior en el grupo de supervivientes de leucemia
que en el tumores sólidos. Al final del tratamiento, el IMC me-
joró significativamente en el primer grupo debido, probable-
mente, al empleo de corticosteroides a pesar de que no se pue-
de demostrar una respuesta paralela del IMC a la dosis acumu-
lada de prednisona. La mejoría observada en el grupo craneoi-
rradiado y en el que no recibió RTC descarta, a priori, el papel
de este tratamiento neuroprofiláctico en la evolución del estado
nutricional. En el momento de la evaluación, el IMC medio de
todos los grupos estaba por encima de la media poblacional.
Salvo en el grupo de supervivientes de leucemia que no fueron
irradiados, el porcentaje de obesos (IMC > +2 DE) osciló entre
el 9% y el 21% de los supervivientes. El máximo incremento del
IMC medio se observó en los supervivientes de tumores sólidos
que precisaron tratamiento multimodal (cirugía, QT y RT). El
porcentaje de obesos en nuestra muestra se sitúa en la porción
media de los trabajos publicados, cuyas cifras oscilan entre el
8% y el 57%(15,16,42). Al igual que van Dongen-Melman y cols.
no hemos encontrado como factores asociados al desarrollo de
obesidad el sexo ni la RTC(17).

Hemos observado que los padres de los pacientes con cán-
cer a menudo asocian el mal estado nutritivo al diagnóstico con
la enfermedad y, secundariamente, la mejor nutrición con la
consecución de la curación. Pese a no haber investigado espe-
cíficamente el concepto de salud que tenían los padres de los
supervivientes y la relación que creían que tenía con un grado
nutricional bueno o excesivo, creemos que futuros estudios de-
berían incluir estos aspectos con el fin de dilucidar el papel que
juegan los conceptos de salud y los hábitos dietéticos inculca-
dos a los hijos supervivientes de cáncer en el desarrollo de obe-
sidad.

En conclusión, la mayoría de supervivientes alcanzaron su
TD, estando la pérdida estatural relacionada con la irradiación
craneal y/o espinal. Los estudios que evalúen las variaciones
de la talla en los supervivientes de cáncer deben hacer referencia
a la talla definitiva alcanzada, pero considerando la TD antes
de fundamentar indicaciones terapéuticas. El mal estado nu-

tricional al diagnóstico mejoró con el tratamiento en los su-
pervivientes de leucemia aguda, aunque, tanto éstos, como los
supervivientes de tumores sólidos alcanzaron un estado nutri-
cional superior a la media poblacional, con un porcentaje de
obesos mayor en los que precisaron un tratamiento más agre-
sivo.
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