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Niveles de glucosa elevados

al diagndstico de leucemia
linfoblastica aguda en ninos
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Dania Eunice Cerritos-Garcia?e, Arturo Maximiliano Reyes-Sosa?, Gloria Patricia Sosa-Bustamante'9

Resumen

Introduccioén: la leucemia linfoblastica aguda (LLA) es la
neoplasia mas frecuente en nifios. Aunque la supervivencia
ha mejorado, persisten tasas considerables de mortalidad,
en parte asociadas a complicaciones metabdlicas. La LLA
se caracteriza por una reprogramacion metabolica que po-
dria manifestarse clinicamente como un aumento de la glu-
cosa sérica (GS) al inicio de la enfermedad.

Objetivo: analizar si existen diferencias en los niveles de
GS entre pacientes pediatricos recién diagnosticados con
LLA 'y un grupo control.

Material y métodos: se realizé un estudio de casos y con-
troles. Se incluyeron pacientes pediatricos de entre 1 mes 'y
15 afos 11 meses de edad, de ambos sexos, distribuidos en
dos grupos. Grupo LLA: pacientes con diagndstico reciente
de LLA, previo al inicio del tratamiento de induccién a la
remisiéon. Grupo control: pacientes sin diagnostico de LLA.
Los datos sociodemograficos, antropométricos y bioquimi-
cos fueron obtenidos de los expedientes clinicos.
Resultados: se estudiaron 142 pacientes, 71 en el Grupo
LLAy 71 en el Grupo Control. La mediana de edad fue de
6 afios (RIC 3-11), y el 54.92% correspondia al sexo mascu-
lino. El Grupo LLA presenté valores significativamente mas
altos de GS que el Grupo Control. Ademas, se observé un
mayor riesgo de presentar GS elevada en el Grupo LLA.
Conclusiones: este estudio demuestra niveles elevados de
GS en nifios con LLA al momento del diagnoéstico, lo cual
podria estar relacionado con la reprogramacion metabdlica
de las células leucémicas.

Abstract

Background: Acute lymphoblastic leukemia (ALL) is the
most common neoplasm in children. Although survival rates
have improved, considerable mortality persists, partly due to
metabolic complications. ALL is characterized by metabolic
reprogramming, which may clinically manifest as elevated
serum glucose (SG) levels at disease onset.

Objective: To analyze whether there are differences in SG
levels between newly diagnosed pediatric patients with ALL
and a control group.

Materials and methods: A case-control study was conduc-
ted. Pediatric patients aged between 1 month and 15 years
11 months, of both sexes, were included and divided into
two groups. ALL Group: Patients with a recent diagnosis
of ALL, prior to the initiation of induction therapy. Control
Group: Patients without a diagnosis of ALL. Sociodemogra-
phic, anthropometric, and biochemical data were obtained
from clinical records.

Results: A total of 142 patients were analyzed, 71 in the
ALL Group and 71 in the Control Group. The median age
was 6 years (IQR 3-11), and 54.92% were male. The ALL
Group showed significantly higher SG levels compared to
the Control Group. In addition, a higher risk of elevated SG
was observed in the ALL Group.

Conclusions: This study demonstrates elevated SG levels
in children with newly diagnosed ALL, which may be related
to the metabolic reprogramming of leukemic cells.
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Introduccion

La leucemia linfoblastica aguda (LLA) es la neoplasia
mas frecuente en nifios y la principal causa de muerte en
edad escolar en paises en vias de desarrollo.? Aunque la
supervivencia a cinco afios ha aumentado a casi el 85% en
el siglo XXI, la mortalidad sigue siendo significativa, con una
tasa de 5.3 por cada 100,000 nifios por afio.223 De acuerdo
con datos recientes de la Organizacion Mundial de la Salud,
(OMS) en México se registraron 725 defunciones por leu-
cemia en pacientes de 0 a 15 afios durante el afio 2021.4

La LLA consiste en la proliferacion maligna de células lin-
foides inmaduras, predominantemente de tipo B en el 60%
de los casos, y una de sus caracteristicas mas relevantes
es su metabolismo alterado.® El efecto Warburg, anterior-
mente atribuido a mitocondrias disfuncionales incapaces
de generar suficiente energia, se comprende ahora como
parte de una reprogramacion metabdlica que favorece a las
células cancerosas, influida por factores como la sobreex-
presion del factor inducido por hipoxia (HIF-1, por sus siglas
en inglés).57

El desarrollo de los linfocitos B esta regulado por fac-
tores de transcripcion como PAX5 (paired box 5) e IKZF1
(Ikaros family zinc finger 1), los cuales mantienen a las
células B en un estado de baja demanda energética, limi-
tando la utilizacién de glucosa y, por ende, la produccion de
adenosin trifosfato (ATP). Cuando estos factores presen-
tan mutaciones que alteran su funciéon normal, las células
B aumentan la produccion de ATP, lo que permite su pro-
liferacion descontrolada. Por lo tanto, se ha propuesto que
PAX5 e IKZF1 actuan como guardianes del metabolismo
energético en las células B, previniendo su transformacion
maligna. Esta alteraciéon podria manifestarse clinicamente
como un aumento en los niveles de glucosa sérica (GS) al
inicio de la enfermedad.®

La hiperglucemia ha sido estudiada como una compli-
cacion frecuente durante la quimioterapia de induccion a la
remision en pacientes pediatricos con LLA, atribuida princi-
palmente al uso de farmacos que aumentan la resistencia
a la insulina y disminuyen su produccién por las células 8
pancreaticas.®'? Aunque esta alteracion suele ser transito-
ria, se ha asociado con complicaciones graves, incluyendo
infecciones, cetoacidosis diabética, mayores tasas de
ingreso a cuidados intensivos, aumento en la mortalidad y
mayores costos de atencion.!

Si bien la relacion entre hiperglucemia y desenlaces cli-
nicos adversos durante el tratamiento de la LLA esta bien
documentada, las alteraciones en los niveles de glucosa al
momento del diagnéstico han sido poco exploradas. Por
ello, el objetivo de la presente investigacion fue comparar
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los niveles de GS entre pacientes pediatricos recién diag-
nosticados con LLA y un grupo control.

Material y métodos

Se llevo a cabo un estudio de casos y controles en el
Instituto Mexicano del Seguro Social, Centro Médico Nacio-
nal del Bajio, Unidad Médica de Alta Especialidad, Hospital
de Gineco-Pediatria No. 48, ubicado en Ledn, Guanajuato,
México. Se incluyeron pacientes pediatricos de ambos
sexos, con edades comprendidas entre 1 mes y 15 afos
11 meses. El Grupo LLA estuvo conformado por pacientes
con diagnostico reciente de leucemia linfoblastica aguda
(LLA), previo al inicio del tratamiento de induccion a la remi-
sion. El Grupo Control estuvo conformado por pacientes
con caracteristicas similares, sin diagnéstico de LLA, hospi-
talizados por procedimientos quirirgicos menores.

Se consideraron como criterios de no inclusién para
participar en el estudio los pacientes con antecedentes de
enfermedades oncohematoldgicas o metabdlicas previa-
mente diagnosticadas, asi como aquellos que estuvieran
recibiendo medicamentos que alteraran el metabolismo de
la glucosa. También se excluyeron aquellos pacientes con
expedientes clinicos con datos incompletos.

La informacién se obtuvo mediante la revisién de expe-
dientes clinicos. Se recopilaron datos sociodemograficos
(edad y sexo), antropométricos (peso en kilogramos) y bio-
quimicos (niveles de glucosa sérica [GS]). Asimismo, se
documenté el diagndstico que motivé la hospitalizacion en
ambos grupos. En cumplimiento con los lineamientos hospi-
talarios, la determinacion de la GS se realizé en condiciones
de ayuno de al menos 8 horas. Se definié hiperglucemia
como un valor anormal de GS = 100 mg/dL."?

Los pacientes fueron clasificados en grupos etarios de
acuerdo con la estandarizacion de la OMS: 0-4 afios, 5-9
afios, 10-14 afios y 15-19 afios, para ambos sexos.' El
estado nutricional se determiné utilizando la relacion peso/
edad, con base en los estandares de la Organizacion Mun-
dial de la Salud para nifios y nifias de 0 a 10 afios,' y para
los mayores de 10 afios, con base en las graficas del Grupo
Canadiense de Endocrinologia Pediatrica, también deriva-
das de datos de la OMS."® La clasificacion se realizé por
percentiles: bajo peso severo, bajo peso, peso normal, posi-
ble riesgo de sobrepeso, sobrepeso y obesidad.'®

La etapa puberal se defini6 como: nifias = 10 afos y
nifios = 12 afos.'” La variable dependiente fue el nivel de
GS. Se utilizé un muestreo no probabilistico de casos con-
secutivos.
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El célculo del tamafio de muestra se realizd mediante
el estadigrafo Z para comparaciéon de proporciones, bajo
la suposicion de que se desconocian los valores de GS
al momento del diagndstico de LLA. Se estimé que hasta
el 35% de los pacientes con LLA podrian presentar hiper-
glucemia al momento del diagnéstico, frente a un 15% en
el grupo sin LLA, con una diferencia de proporciones del
20%, un alfa bilateral de 0.05 y una potencia estadistica del
80%. El tamafo de muestra estimado fue de 71 pacientes
por grupo, sumando un total de 142 sujetos de estudio. La
potencia estadistica a posteriori fue calculada mediante la
comparacion de dos medias con prueba bilateral, utilizando
la formula:

23.21

nd 71
31p= \E;— Z1—§ , por ende, \E—E—l.zsz, donde

31-p = 2.75, por lo que se obtiene como poder estadistico
99%

Andlisis estadistico

Las variables cualitativas se expresaron en nimero y por-
centaje; las diferencias entre grupos se evaluaron mediante
la prueba de Chi cuadrada. Para las variables cuantitativas,
se aplico la prueba de normalidad de Kolmogdrov-Smirnov.
Aquellas con distribuciéon normal se reportaron como media
y desviacion estandar, mientras que las no parameétricas se
expresaron como mediana y rangos intercuartilicos. La com-
paracion entre grupos se realizd con la prueba { de Student
o la prueba de U de Mann-Whitney, segun correspondiera.

Se utilizé prueba de ANCOVA para evaluar la asocia-
cién entre la variable dependiente y un factor principal,

controlando el posible efecto de covariables o factores de
confusion. Asimismo, se llevd a cabo un andlisis bivariado
mediante razén de momios (odds ratio) para explorar aso-
ciaciones entre variables. Para el analisis multivariado, se
aplico regresion logistica con seleccién hacia atras por
pasos sucesivos, a fin de identificar asociaciones indepen-
dientes entre variables dependientes, independientes y
covariables.

Se considero significancia estadistica un valor de p < 0.05.
Los andlisis se realizaron con los programas NCSS Statisti-
cal Software 2024® y Epidat 3.1.

Aspectos éticos

El presente estudio fue aprobado por el Comité de Etica
en Investigacion y el Comité Local de Investigacion en
Salud, con nimero de registro R-2018-1002-005. Se otorgd
carta de excepcién de consentimiento informado, al tratarse
de una investigacion sin riesgo, conforme al Reglamento de
la Ley General de Salud en Materia de Investigaciéon para
la Salud.

Resultados

Caracteristicas generales

Se incluyeron 142 pacientes, distribuidos en dos grupos:
Grupo LLA (n=71)y Grupo Control, sin diagnéstico de LLA
(n = 71). El peso absoluto y la relacion peso/edad fueron
mayores en el Grupo LLA, mientras que la edad y el sexo
fueron similares entre ambos grupos (cuadro ).

Cuadro | Comparacion de las caracteristicas sociodemograficas y antropométricas entre los grupos de estudio

Variables

Edad (afios)?

6 (3-11)

Sexo hombre® 78 (54.92)

Peso (kg)? 21(14-39)

Peso/edad OMSP
Bajo peso severo 18 (12.95)
Bajo peso 12 (8.63)
Peso normal 66 (47.48)
Posible riesgo de sobrepeso 8 (5.76)
Sobrepeso 18 (12.95)
Obesidad 17 (12.23)

Grupo
control Valor de p
(n=71)
6 (4-12) 6 (1.8-11) 0.17
43 (60.56) 35 (49.29) 0.17
24 (15.5-39.3) 19.5 (8.7-34.5) 0.03
2 (2.90) 16 (22.86)
5 (7.25) 7 (10.00)
37 (53.62) 29 (41.43)
0.009
6 (8.70) 2 (2.86)
11 (15.94) 7 (10.00)
8 (11.59) 9 (12.86)

LLA: leucemia linfoblastica aguda; OMS: Organizacién Mundial de la Salud
aV/alores expresados en mediana y rangos intercuartilicos. Prueba U de Mann-Whitney

bValores expresados en nimero y porcentaje. Prueba Chi cuadrada
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Niveles de glucosa sérica

Al analizar los niveles de GS se observé que el Grupo
LLA mostré valores mas altos que el Grupo Control, 104.46
+ 28.92 mg/dL frente a 81.25 + 12.06 mg/dL, respectiva-
mente, p < 0.0001 (figura 1).

Figura 1 Comparacion de los niveles de GS entre los pacientes
del grupo LLAy el grupo control
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Los valores de glucosa sérica (GS) fueron significativa-
mente mas altos en el Grupo LLA en comparacién con el
Grupo Control en los grupos etarios de 0 a 4 afios (98.75
+ 13.31 mg/dL frente a 81.40 + 10.81 mg/dL, p < 0.0001),
5 a 9 afios (102.86 + 16.05 mg/dL frente a 80.13 + 13.70
mg/dL, p < 0.0001) y 10 a 14 afios (104.85 + 19.65 mg/dL
frente a 81.28 + 11.19 mg/dL, p < 0.0001). No se observa-
ron diferencias estadisticamente significativas en el grupo
de 15 a 19 afios (93.00 + 3.60 mg/dL frente a 84.14 + 14.93
mg/dL, p = 0.18).

Asimismo, al analizar a los pacientes en etapa puberal,
se encontré que los del Grupo LLA presentaron niveles
de GS significativamente mas elevados que los del Grupo
Control [97.5 mg/dL (RIC: 90.5-112.5) frente a 83 mg/dL
(RIC: 72.25-91.75), p = 0.0004]. Esta diferencia también se
observo en los pacientes prepuberales, donde el Grupo LLA
mostré valores de GS mas altos que el Grupo Control [98
mg/dL (RIC: 90.75-110.5) frente a 80 mg/dL (RIC: 74.75-
90), p < 0.0001] (figura 2).

Al comparar los niveles de GS segun la clasificacion
del estado nutricional, se observé que, en el Grupo LLA
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Figura 2 Valores de GS segun la estandarizacion por grupos de
edad de la Organizacion Mundial de la Salud (A) y pubertad (B), de
manera independiente, para el grupo LLAy el grupo control
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en comparacion con el Grupo Control, los valores fueron
significativamente mas altos en las categorias de bajo peso
severo (104 + 16.97 mg/dL frente a 75.75 + 11.20 mg/dL,
p = 0.005), bajo peso (101.4 + 10.28 mg/dL frente a 82.28
+ 9.51 mg/dL, p = 0.007) y peso normal (101.88 + 14.94
mg/dL frente a 80.13 + 11.92 mg/dL, p < 0.0001). En con-
traste, no se encontraron diferencias estadisticamente sig-
nificativas en las categorias de posible riesgo de sobrepeso
(107.5 + 26.87 mg/dL frente a 89 + 7.07 mg/dL, p = 0.39),
sobrepeso (106.18 + 19.46 mg/dL frente a 93.28 + 8.61 mg/
dL, p=0.12) y obesidad (90.87 + 6.72 mg/dL frente a 82.77
+ 13.47 mg/dL, p = 0.14) (figura 3).
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Figura 3 Valores de GS de acuerdo con el estado nutricional para
el grupo LLA y Grupo Control

200

p=0.39

150 p<00001 £ o

p=0.005 o
" p=0007
)

i

Grupos

8
; p=0.14
il g; o
]

Glucosa sérica (mg/dL)

o BSende ©
O OlEeEE 0 © o
of eEEeesD ©

50—

o

T Y 3
[ 9] E o D i} o
] o I} Q2 s @
o ® el c = o 2
@ T o o o o
m m @ =29 o e}
o N (%]
o c Qo
a o

Prueba de estado nutricional

Prueba t de muestras independientes

No se observé una correlacion significativa entre los valo-
res de GS y la edad (r = 0.098, p = 0.41), ni entre GS y
el peso (r = 0.013, p = 0.91), de forma independiente. Al
aplicar la prueba de ANCOVA, se evaluaron los valores de
GS en funcion de la edad y la presencia o ausencia de LLA,
observandose que unicamente la presencia de LLA tuvo
un efecto significativo sobre los niveles de GS, sin efecto
significativo de la edad ni de la interaccién entre edad y
LLA (modelo ANCOVA: p < 0.0001; edad: p = 0.35; LLA:
p < 0.0001; interaccion edad y LLA: p = 0.61).

De manera similar, al analizar los valores de GS en fun-
cion del peso y la presencia o ausencia de LLA, se encon-
tré que solo la presencia de LLA tuvo un efecto significativo
sobre los niveles de GS, sin efecto del peso ni de la interac-
cion entre peso y LLA (modelo ANCOVA: p < 0.0001; peso:
p =0.37; LLA: p < 0.0001; interaccion edad y LLA: p = 0.47).
(figura 4).

En el analisis bivariado, los pacientes con LLA presenta-
ron incremento del riesgo de cursar con valores elevados de
GS. En el analisis multivariado no se logra demostrar la aso-

ciacion de obesidad con LLA para el riesgo de incremento
de valores de GS (cuadro Il).

Discusion
El presente estudio confirma la presencia de hipergluce-
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Figura 4 Relacion de los valores de glucosa sérica en funcion de
edad y LLA (A) y de peso y LLA (B)
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mia en pacientes pediatricos con LLA al momento del diag-
néstico, con niveles de glucosa sérica significativamente
mas altos en comparacion con pacientes hospitalizados por
otras causas.

Esta observacion concuerda con la teoria de la reprogra-
macion de las vias metabdlicas en células cancerigenas,
caracteristica de la LLA y de diversos tipos de céncer. Dicha
reprogramacion implica la participacion del factor inducible
por hipoxia (HIF-1), como mecanismo adaptativo en la fisio-
patologia tumoral.8.1°

Los pacientes con LLA presentaron niveles elevados de
glucosa en todos los grupos etarios, excepto en el grupo de
15 a 19 afios, en el cual no se observo una diferencia sig-
nificativa. Esta excepcion podria explicarse por el tamafo
reducido de la muestra en ese grupo. Este hallazgo difiere
de lo reportado por Gatzioura et al., quienes evaluaron la
glucemia desde el diagnostico y durante la fase de trata-
miento, identificando que una edad mayor a 10 afios se aso-
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Cuadro Il Analisis del riesgo de niveles de glucosa sérica elevada en pacientes pediatricos con leucemia linfoblastica aguda (LLA)

Glucosa sérica

Glucosa sérica normal

. a 0,
Variables elevada (n = 109) RM (IC95%) Valor de p
(n=33)
Grupo LLA 30 (90.90) 41 (37.62)
16.58 (4.75 - 57.80) < 0.0001
Grupo control 3 (9.10) 68 (62.38)

Coeficiente de regresion RM (IC95%) Valor de p

2.89

Obesidad (peso/edad) -1.92
aAnalisis bivariado, razén de momios

bAnalisis multivariado, regresion logistica

Valores expresados en numero y porcentaje

Intercepto -1.82; error estandar 0.55; modelo R?=0.58; p = 0.001

ciaba con hiperglucemia transitoria (> 200 mg/dL), aunque
sin alcanzar significancia estadistica (p = 0.10). Cabe des-
tacar que dicho estudio evalud6 la glucemia en el dia 8 del
tratamiento de induccién, después del inicio de esteroides,
por lo que sus resultados deben interpretarse con cautela,
ya que no reflejan el estado basal previo a la quimioterapia,
como en el presente estudio.?°

De manera similar, Hill et al. encontraron que el 10% de
los pacientes con LLA o linfoma linfoblastico presentaban
hiperglucemia en los primeros cuatro dias de tratamiento,
sugiriendo una tendencia temprana hacia esta alteracion
metabolica.?’

Considerando que la resistencia a la insulina se intensi-
fica durante la pubertad, en este estudio también se ana-
lizd la glucemia en funcion del estado puberal. Contrario
a lo esperado, no se encontro influencia significativa de la
pubertad sobre los niveles de glucosa sérica.??

El analisis multivariado reveld que la LLA fue el Unico
factor con efecto significativo sobre los niveles de GS, mien-
tras que variables como el peso, la edad y el estado pube-
ral no se asociaron con un mayor riesgo de hiperglucemia.
Este hallazgo respalda la hipétesis de que la hiperglucemia
observada podria ser una manifestacion metabdlica tem-
prana de la enfermedad, mas que consecuencia de factores
preexistentes.

En contraste, Welsch et al. reportaron que el 18% de los
pacientes con enfermedades hematolégicas malignas (67%
de ellos con LLA) desarrollaron hiperglucemia, y mas del
61% la presentaron en el primer mes de tratamiento. En su
analisis, el sobrepeso u obesidad (OR = 3.793) y la pubertad
al diagnodstico (OR = 4.269) se identificaron como factores
de riesgo para hiperglucemia secundaria al tratamiento.23 Sin
embargo, en el presente estudio, realizado antes del inicio

http://revistamedica.imss.gob.mx/

18.01 (5.1 - 63.48) 0.001

0.14 (0.01 - 1.22) 0.07

del tratamiento, ni el sobrepeso, ni la obesidad, ni la pubertad
demostraron ser factores tan determinantes como la LLA en
si misma para elevar los niveles de glucosa al diagnostico.

La relacion entre cancer e hiperglucemia en poblacion
pediatrica ha sido poco explorada, pues tradicionalmente
esta alteracion se ha asociado a efectos adversos de la qui-
mioterapia, mas que a la enfermedad en si.'%"" Un estudio
enfocado en determinar la prevalencia y caracteristicas cli-
nicas de la obesidad y el sindrome metabdlico a largo plazo
en nifios sobrevivientes de leucemia y linfoma —con una
media de edad de 14.7 + 4.3 afios, y 77.5% con diagnos-
tico de LLA— mostré que, aunque solo el 14.6% presentaba
hiperglucemia al diagndstico, la prevalencia del sindrome
metabdlico aumenté con el tiempo. Esto sugiere un efecto
acumulativo del tratamiento en el desarrollo de alteraciones
metabolicas.?*

La mayoria de los estudios sobre la relacién entre hiper-
glucemia y cancer se han centrado en adultos y en otros
tipos de neoplasias diferentes a la LLA.2526.27 A pesar de
los avances en la comprension del metabolismo alterado
y su relacion con el riesgo oncolégico asociado a la hiper-
glucemia, la evidencia clinica continua siendo limitada y se
basa, en gran parte, en estudios in vitro. Sin embargo, estos
mecanismos metabdlicos han sido considerados como
posibles blancos terapéuticos, especialmente en leucemias
mieloides y otras neoplasias con alto consumo glucolitico.?8

Aunque terapias dirigidas como los inhibidores de la fos-
forilacion oxidativa o de la glucdlisis han mostrado resulta-
dos prometedores, enfrentan limitaciones importantes, como
la heterogeneidad tumoral y la resistencia adaptativa. No
obstante, este enfoque representa una oportunidad para
desarrollar tratamientos mas especificos y menos toxicos,
especialmente en el contexto de leucemias pediatricas como
la LLA.29:30
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Este estudio plantea a la hiperglucemia como una posible
manifestacion temprana de la LLA. Dado su impacto sobre
la calidad de vida y el prondéstico de los pacientes, investigar
su presencia desde el debut de la enfermedad podria abrir
nuevas perspectivas para mitigar sus efectos a corto y largo
plazo.3! Un aspecto clave para futuras investigaciones sera
el disefio de estudios con grupos mas homogéneos y repre-
sentativos en términos de estado nutricional, lo que permiti-
ria evaluar con mayor precision su relacion con la glucemia.
Ademas, resulta esencial plantear estudios que aborden
la hiperglucemia no solo como marcador diagnostico tem-
prano, sino también como un posible objetivo terapéutico
en pacientes pediatricos, con implicaciones relevantes en el
manejo clinico y prondstico de la enfermedad.

Entre las limitaciones del presente estudio se encuentra
la no inclusion de variables como la talla para el calculo del
puntaje Z, ni otras medidas antropométricas, como la cir-
cunferencia del cuello o del abdomen. Tampoco se incorpo-
raron variables para la evaluacion del sindrome metabdlico,
la resistencia a la insulina, ni antecedentes heredofamiliares
o habitos dietéticos, los cuales son relevantes para esta-
blecer diagnodsticos diferenciales en las alteraciones de la
glucosa.

Entre las fortalezas de este trabajo destaca el enfoque en
el metabolismo de la glucosa en nifios mexicanos con LLA,
un tema escasamente abordado en comparacion con la lite-
ratura en adultos. El tamafio de la muestra fue el adecuado
para otorgar validez interna y externa a los hallazgos. Los
resultados sugieren que la medicion inicial de los niveles de
glucosa podria contribuir a la prevencion de complicaciones
tanto en el corto como en el largo plazo. Adicionalmente, se
destaca la utilidad de la glucosa sérica como un marcador

accesible y potencialmente util en contextos con recursos
limitados.

Conclusién

En el presente estudio se evidencia una elevacion de
los niveles de GS en nifios con LLA al momento del diag-
noéstico. Este hallazgo contribuye a fortalecer la vigilancia
metabdlica durante la fase previa e inicial del tratamiento,
considerada una de las mas criticas para lograr la supervi-
vencia de los pacientes.

La medicion de la GS se presenta como una herramienta
eficaz para la deteccion de hiperglucemia en el contexto de
LLA, independientemente de otros factores como la obe-
sidad o el estado puberal. Su uso podria facilitar la iden-
tificacion temprana de alteraciones metabdlicas y permitir
un manejo oportuno, con beneficios tanto para el paciente
como para el sistema de salud, especialmente en hospitales
con recursos limitados, dada su simplicidad y bajo costo.

El conocimiento de los niveles de GS antes del inicio del
tratamiento abre nuevas posibilidades en la busqueda de
blancos terapéuticos que mejoren el prondstico general. Por
lo tanto, se propone que el monitoreo de la GS al momento
del diagnostico sea incorporado sistematicamente en todos
los entornos clinicos que atiendan a nifios con LLA.

Declaracion de conflicto de interés: los autores han completado y
enviado la forma traducida al espafiol de la declaracién de conflic-
tos potenciales de interés del Comité Internacional de Editores de
Revistas Médicas, y no fue reportado alguno relacionado con este
articulo.
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