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RESUMEN 

 

El objetivo del presente estudio fue evaluar los parámetros hematológicos y 
bioquímicos en dependencia del citostático aplicado a pacientes con cáncer de 
mama tratadas en el servicio de oncología del hospital universitario “Antonio 
Patricio de Alcalá”, Cumaná, estado Sucre. Para el logro de este objetivo se 
obtuvieron muestras sanguíneas (10,00 mL) provenientes de 57 mujeres con 
cáncer de mama tratadas con distintos citostáticos, una parte de las mismas 
(5,00 mL) se colocaron en tubos de ensayo con anticoagulante EDTA-Na a 
partir de las cuales se realizaron las determinaciones de eritrocitos, 
hemoglobina, hematocrito, cuenta leucocitaria y plaquetas (método 
automatizado), así como el recuento leucocitario diferencial (método de 
extendido en láminas). Los 5,00 mL de sangre restantes se colocaron en tubos 
de ensayo sin anticoagulante, luego fueron centrifugadas para obtener los 
sueros sanguíneos a partir de los cuales se realizaron las determinaciones de 
glicemia (glucosa oxidasa), urea (Berthelot), creatinina (Jaffe), colesterol 
(colesterol esterasa), triglicéridos (glicerol fosfato oxidasa), transaminasas 
glutámica oxaloacetica y glutámica pirúvica (enzimático), fosfatasa alcalina 
(colorimétrico). Se aplicó la prueba estadística Anova simple, la cual mostró 
diferencias significativas en los valores de eritrocitos, hemoglobina, hematocrito, 
leucocitos y segmentados neutrófilos en dependencia del citostático aplicado, 
pero no se evidenció diferencias significativas en los valores de linfocitos, 
segmentados eosifófilos, plaquetas, glicemia, urea, creatinina, colesterol, 
triglicéridos, transaminasas y fosfatasa alcalina indistintamente del tratamiento 
antineoplásico. Se concluye que las mujeres con cáncer de mamá presentan 
valores disminuidos de eritrocitos, hemoglobina y hematocrito cuando son 
tratadas con las combinaciones de doxorrubicina-paclitaxel y docetaxel-
carboplatino, mientras que aquellas que fueron tratadas con las combinaciones 
de docetaxel-doxorrubicina-ciclofosfamida, doxorrubicina-ciclofosfamida-5-
fluorouracilo y doxorrubicina-ciclofosfamida presentan valores disminuidos de 
leucocitos y segmentados neutrófilos, en comparación con el uso de otras 
combinaciones de fármacos antineoplásicos. 
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1 

INTRODUCCIÓN 

El cáncer de mama es una proliferación celular incontrolada y persistente que 

surge en las células de revestimiento de los conductos o lóbulos del tejido 

glandular de la mama. Con el paso del tiempo, ese crecimiento celular puede 

progresar e invadir el tejido mamario circundante y extenderse a otros órganos 

(metástasis) ocasionando frecuentemente la muerte de la mujer que lo padece 

(OMS, 2021).  

La quimioprofilaxis va dirigida a prevenir el desarrollo de cáncer de mama en 

aquellas pacientes con alto riesgo de padecer el mismo. Asimismo, el 

diagnóstico precoz de esta patología es considerado de suma importancia para 

garantizar un buen pronóstico (Hernández, 2007). No obstante, una vez 

confirmado el diagnóstico de este carcinoma, la actividad del personal de salud 

se enfoca en limitar el avance de la enfermedad, disminuir el agravamiento y 

mejorar el bienestar de las pacientes, mediante una serie de métodos que 

pueden incluir distintos tratamientos, algunos quirúrgicos, así como el uso de 

radiaciones ionizantes (radioterapia), aplicación de sustancias químicas que 

destruyen las células de crecimiento rápido en el cuerpo (quimioterapia), el uso 

de hormonas y el apoyo psicológico (De la Vega et al., 2024). 

La quimioterapia es, entre las modalidades de tratamiento, la que presenta 

mayor tasa de curación para muchos tumores, incluidos los más avanzados, y 

la que más aumenta la supervivencia de las personas con cáncer. Los 

medicamentos de quimioterapia son agentes químicos que interfieren con el 

proceso de crecimiento y división celular, y pueden ser utilizados, tanto solos 

como en combinación, con el objetivo de eliminar las células tumorales del 

organismo. Son administrados por varias vías, siendo la intravenosa la más 

utilizada (Bonassa y Gato, 2012). 

Este tratamiento está dividido en quimioterapia adyuvante y neoadyuvante; la 
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primera hace referencia al tratamiento posterior a un acto quirúrgico, con la 

finalidad de eliminar las células cancerosas que pudieran haber permanecido, 

tiene como objetivo principal evitar una recaída, es decir, va dirigido a prevenir 

el desarrollo de la enfermedad una vez realizado el tratamiento de la patología 

primaria, el cual puede realizarse con hormonoterapia o quimioterapia. La 

terapia neoadyuvante se administra antes del tratamiento principal, quirúrgico o 

radioterapia, para reducir el tumor y evitar la metástasis (Lee et al., 2015; 

Murillo et al., 2016).  

Las sustancias empleadas en la quimioterapia se conocen generalmente con el 

nombre de citostáticos, los cuales representan a un grupo de medicamentos 

ampliamente utilizado en el tratamiento del cáncer y, en menor medida, de otras 

enfermedades no oncológicas (Rodríguez et al., 2004). 

La función principal de los citostáticos es la inhibición de la multiplicación 

celular, y por ende, del crecimiento tumoral, la cual puede darse a diferentes 

niveles dentro de la célula y su entorno: síntesis y función macromoleculares, 

organización citoplasmática y transducción de la señal, síntesis, expresión y 

función de la membrana celular y los receptores de superficie celular asociados, 

entorno de la proliferación de la célula cancerosa, es decir, con el empleo de 

estos agentes se trata de conseguir el control de la enfermedad neoplásica, 

mediante una reducción de la masa tumoral, de forma más o menos completa, 

lo que se traduce en la curación del proceso con el aumento significativo de la 

supervivencia (Schlesinger, 2013; Ludeña, 2016).  

Según sus mecanismos de acción, los citostáticos se dividen en varias 

categorías farmacológicas como son: agentes alquilantes (se unen al ADN 

formando enlaces covalentes bloqueando su replicación y por consiguiente la 

mitosis), antimetabolitos (imitan las moléculas naturales de la célula, lo que 

interrumpe el crecimiento y la división celular), productos naturales, antibióticos 
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citotóxicos o antitumorales e inhibidores de las topoisomerasas y de la mitosis, 

hormonas y antihormonas, modificadores de la respuesta biológica, así como 

agentes misceláneos (Rodríguez et al., 2004; Vázquez et al., 2021). 

Dentro de los fármacos empleados para llevar a cabo el tratamiento oncológico 

para tratar el cáncer de mama, se encuentran: los alquilantes (carboplatino, 

ciclofosfamida), inhibidores de la mitosis (docetaxel, paclitaxel), antibióticos 

antitumorales (doxorrubicina, epirrubicina) y antimetabolitos (5-fluorouracilo) 

(Palmero et al., 2021). 

La mayoría de estos agentes interactúan sobre el ADN o sus precursores e 

inhiben la síntesis del nuevo material genético o causan daños irreparables 

sobre el mismo, no obstante, esta acción no es selectiva para las células 

tumorales, sino que afecta a todas las células del organismo, en particular 

aquellas que componen los tejidos de rápida renovación, resultando en efectos 

tóxicos adversos (Van den Boogaard et al., 2022). 

Las acciones tóxicas de estos medicamentos incluyen: acción teratógena, 

citostática, carcinógena, mutágena, alteración corneal, cardiotóxica, 

hepatotóxica, nefrotóxica, hemorrágica, vesicante, irritante de piel y mucosas, 

emetogénica, hematológica, entre otras. Los efectos secundarios derivados del 

mecanismo de acción de los citostáticos, pueden variar de un paciente a otro y 

la posibilidad de desarrollarlos depende de la condición de cada paciente 

(Schlesinger, 2013; Hernández y Guatemala, 2019). 

Autores como May et al. (2018) expresaron que los pacientes sometidos a 

tratamientos quimioterapéuticos son propensos a sufrir genotoxicidad a nivel de 

las células madres estromales mesenquimales de la médula ósea, lo que 

parece ser un efecto a largo plazo, existiendo la posibilidad de que el daño 
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significativo persista incluso 17 años después de completar la terapia 

anticancerígena. 

La supresión de la médula ósea es un importante efecto secundario del 

tratamiento quimioterapéutico para el cáncer. Tomando en cuenta que en la 

médula ósea tiene lugar la formación y desarrollo de las células sanguíneas 

(hematopoyesis), los citostáticos pueden afectar todas las líneas celulares 

ocasionando una pancitopenia. No obstante, debido a que las células 

sanguíneas tienen diferentes tiempos de vida media en la circulación, las 

afecciones más frecuentes son trombocitopenia y leucopenia; la anemia es 

menos frecuente y puede asociarse con cambios de tipo megaloblásticos 

(Sweetman, 2009; May et al., 2018). 

De Ávila et al. (2013) realizaron un estudio en la Universidad Federal do 

Triângulo Mineiro de Brasil con el objetivo de describir la variación de 

parámetros hematológico y bioquímico en mujeres con cáncer ginecológico 

sometidas a quimioterapia antineoplásica, observando que la mayoría de las 

pacientes tratadas con las combinaciones de: epirrubicina-ciclofosfamida, 

cisplatino-etopósido-bleomicina, cisplatino-ciclofosfamida, ciclofosfamida-

metotrexato-fluorouracilo y paclitaxel-carboplatino presentaron disminución en 

el contaje de eritrocitos y leucocitos, así como un descenso en la concentración 

de hemoglobina y hematocrito. 

Por otra parte, Granados (2024) expresó que las mujeres con cáncer de mama 

que reciben quimioterapia se encuentran bajo la influencia de factores 

biológicos, ambientales, relacionados con el estilo de vida y el tratamiento que 

pueden conducir a cambios antropométricos y metabólicos con el consecuente 

desarrollo del síndrome metabólico, el cual se caracteriza por la presencia de 

hipertensión arterial, dislipidemia y resistencia a la insulina con hiperglicemia. 
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Investigadores como Marcos et al. (2005), evidenciaron que el tamoxifeno, 

antagonista estrogénico no esteroideo, empleado en la terapia hormonal del 

cáncer de mama, puede inducir en alguna pacientes hiperlipemia, caracterizada 

por el aumento de los niveles séricos de colesterol y triglicéridos, 

recomendando la necesidad de vigilar los niveles de colesterol y triglicéridos en 

el curso del tratamiento con este citostático, para detectar precozmente 

alteraciones en el perfil lipídico, que ocasionalmente pueden originar patologías 

severas, como la pancreatitis. 

No obstante, Filippatos et al. (2009) determinaron que el tamoxifeno provoca 

una disminución del colesterol total y de la fracción colesterol-LDL, mientras que 

genera el incremento sérico de la concentración de triglicéridos, efectos que se 

evidencian en dependencia de la duración del tratamiento. 

Los tratamientos citostáticos también pueden ocasionar injuria renal. En tal 

sentido, investigadores como Dos Santos et al. (2012), Małyszkoy et al. (2017) y 

Nicolaysen (2020) expresaron que durante la quimioterapia, la mayoría de los 

fármacos son eliminados del cuerpo a través de los riñones, por medio de la 

filtración glomerular y la secreción tubular, por lo que el tejido renal está 

constantemente expuesto a elevadas concentraciones de los citostáticos, lo que 

puede conducir a una lesión renal aguda o nefrotoxicidad. 

De Francisco et al. (2019) determinaron que los efectos tóxicos de los 

citostáticos pueden provocar una serie de daños renales, lo que conlleva a los 

pacientes a desarrollar una enfermedad renal aguda. Condición que dificulta la 

excreción de los productos de desecho del metabolismo, ocasionando un 

incremento en los niveles séricos de metabolitos como la urea y creatinina 

(Josa et al., 2018). En tal sentido, De Ávila et al. (2013) observaron que una 

gran parte de las pacientes que recibieron combinaciones de cisplatino-
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etopósido-bleomicina y solo paclitaxel mostraron aumento en los niveles séricos 

de creatinina y glucosa. 

Otro de los órganos que puede ser afectado por los efectos adversos de la 

quimioterapia es el hígado, debido al rol que cumple el mismo en la 

desintoxicación, metabolismo y excreción de los fármacos citostáticos 

(Grigorian y O’Brien, 2014). Sin embargo, los mecanismos específicos 

subyacentes a la hepatotoxicidad ocasionada por muchos de estos agentes aún 

no se han dilucidado, pero se sabe que citostáticos como irinotecán, cisplatino y 

el oxaliplatino están asociados a toxicidad hepática (Torrisi et al., 2011; Hudson 

et al., 2013). 

Investigadores como Grigorian y O’Brien (2014) expresaron que a nivel hepático 

los efectos secundarios tóxicos más frecuentes de la quimioterapia son 

hepatitis, colestasis y la esteatosis. Las injurias hepáticas se asocian con 

alteraciones a nivel de los hepatocitos con la consecuente liberación y el 

incremento de la actividad a nivel sanguíneo de enzimas plasmáticas y 

nucleares como las transaminasas glutámico oxalacético (TGO) o aspartato 

aminotransferasa (AST) y la glutámico pirúvico (TGP) o alanina 

aminotransferasa (ALT) (Olaya et al., 2022). 

Romero et al. (2016) evidenciaron que las pacientes con cáncer de mama 

tratadas con citostáticos como capecitabina y lapatinib desarrollan varios 

niveles de injuria hepática que van desde elevación de las transaminasa hasta 

toxicidad hepática grave, condición que por lo general, se revierte cuando se 

suspende el uso de los medicamentos. Por otra parte, De Ávila et al. (2013) 

observaron que muchas de las pacientes que recibieron combinaciones de 

epirrubicina-ciclofosfamida presentaron un aumento en las concentraciones 

séricas de AST, ALT y glucosa.  
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Asimismo, Martínez et al. (2011) observaron que cuando se le administró 

ciclofosfamida a un paciente, el mismo presentó durante el examen de control 

una elevación en los niveles de AST y ALT, evidenciándose una alteración 

hepática. Sin embargo no observaron alteraciones en las concentraciones de 

fosfatasa alcalina, a pesar de que es una enzima que se encuentra 

abundantemente en el hígado. En tal sentido, autores como García (2013), 

Aranda y Di Carlo (2022) expresaron que la elevación de la fosfatasa alcalina 

puede aparecer en casos de toxicidad grave del hígado y generalmente, se 

acompaña con un aumento de la enzima gammaglutamil transpeptidasa. 

Todo lo mencionado anteriormente, acompañado de la escasa información 

referente al tema publicada en Venezuela y en el estado Sucre, constituyen la 

base para la realización de este trabajo de investigación el cual tiene como 

finalidad, evaluar los niveles de los parámetros hematológicos y bioquímicos en 

dependencia del citostático aplicado a las pacientes con cáncer de mama, 

tratadas en la consulta de oncología del hospital universitario “Antonio Patricio 

de Alcalá” (HUAPA), Cumaná, estado Sucre. 
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METODOLOGÍA 

Población de estudio 

La población estudiada estuvo constituida por 57 mujeres con diagnóstico de 

cáncer de mama, una vez culminados los seis (06) ciclos de quimioterapia 

aplicadas en el servicio de oncología del HUAPA de la ciudad de Cumaná, 

estado Sucre, durante el periodo comprendido entre marzo-julio de 2024, 

empleando citostáticos tales como: docetaxel, carboplatino, doxorrubicina, 

ciclofosfamida, 5-fluorouracilo y paclitaxel. 

Normas bioéticas  

Con el objeto de dar a conocer la importancia de este estudio se le explicó a las 

pacientes con diagnóstico de cáncer de mama, que decidieron participar en el 

mismo, los logros que se desean alcanzar, siguiendo los criterios de ética 

establecidas por la Organización Mundial de la Salud (OMS) para trabajos de 

investigación en grupos humanos y la declaración de Helsinki (Serrano y 

Linares, 1990), entre los cuales destacan: el trabajo de investigación estará solo 

a cargo de personas con la debida preparación científica y bajo la vigilancia de 

profesionales de la salud; se respetará el derecho a cada individuo participante 

en la investigación a salvaguardar su integridad personal; se adoptarán las 

precauciones necesarias para respetar la intimidad, la integridad física y mental 

del sujeto (CIOMS, 2002) y las normas del código de ética para la vida de la 

República Bolivariana de Venezuela (MPPCTII, 2011).  

Una vez cumplido este requisito, se le solicitó a cada paciente el consentimiento 

informado (anexo 1) y posteriormente se procedió a realizar una encuesta para 

la recolección de datos tales como: edad, patologías de base, tratamientos de 

quimioterapia y otros adyuvantes (anexo 2). 
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Criterios de inclusión 

Fueron incluidas mujeres con diagnóstico de cáncer de mama, una vez 

culminados los 6 ciclos de quimioterapia aplicados en el servicio de oncología 

del HUAPA en el periodo entre marzo-julio de 2024 y que estuvieron de acuerdo 

con participar voluntariamente en la investigación.  

Criterios de exclusión 

Se excluyeron de esta investigación, aquellas pacientes con tratamientos de 

quimioterapia incompletos o que hubiesen abandonado el tratamiento, así como 

las que presentaron patologías de base con enfermedad renal, síndrome 

metabólico y diabetes mellitus. También se excluyeron aquellas que expresaron 

no estar de acuerdo con participar en esta investigación. 

Recolección de las muestras 

Se le indicó a cada paciente que se sentara en la silla de toma de muestra y 

colocara los brazos extendidos en cada uno de los posabrazos, posteriormente 

se seleccionó a nivel del pliegue del codo la vena que se consideró más 

adecuada para realizar la punción, se realizó la asepsia de la zona y se 

procedió a practicar la punción para la extracción de 10,00 mL de sangre, con 

jeringas descartables. Una parte de las muestras (5,00 mL) fue colocada en 

tubos de ensayo que contenían como anticoagulante sal disódica de ácido 

etilendiaminotetraacético (EDTA-Na2 al 10,00%), los cuales se mezclaron 

inmediatamente con la ayuda de un mezclador automático con la finalidad de 

prevenir la coagulación y poder preservar mejor los elementos formes de la 

sangre (Fischbach, 1997).  

La parte restante (5,00 mL) se colocó en tubos de ensayo sin anticoagulantes y 

se dejó reposar de 10 a 20 minutos, luego se centrifugaron a 3 000 rpm por 10 

minutos para la obtención de los respectivos sueros sanguíneos, los cuales 

fueron separados con pipetas Pasteur y colocados en tubos de ensayo para 
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realizar las determinaciones séricas de los parámetros glucosa, urea, creatinina, 

colesterol, triglicéridos, transaminasas y fosfatasa alcalina. En todos los casos 

se tomaron las medidas preventivas para evitar realizar determinaciones en 

sueros hemolizados que pudieran aportar resultados no confiables en los 

parámetros cuantificados (Mayes, 1990). 

Determinación del contaje de eritrocitos, leucocitos y plaquetas 

El contaje de glóbulos blancos y plaquetas se realizó mediante el contador 

hematológico electrónico ABX MICROS 60 (Marca Horiba, Japón), cuyo 

principio de medida se basó en el recuento de impulsos eléctricos y análisis del 

tamaño de las células, al fluir éstas a través de las aberturas del sistema de 

multicanales del equipo. Las señales eléctricas fueron captadas por el sistema 

detector que automáticamente, realizó los cálculos. Finalmente, estos 

resultados fueron impresos numéricamente (Coulter, 1956; Bauer, 1986; 

Campuzano, 2007).  

Valores de referencia: contaje de eritrocitos en mujeres: 3,90-5,40 x 1012 

células/L; leucocitos: 5,00-10,00 x 109 células/L; plaquetas: 140,00-400,00 x 109 

células/L (González y González, 2007). 

Determinación de hemoglobina y hematocrito 

La determinación de la hemoglobina y hematocrito se realizó mediante el 

contador hematológico electrónico ABX MICROS 60 (Marca Horiba, Japón). El 

principio de determinación de la hemoglobina se basó en el método 

cianometahemoglobina, utilizando un hemoglobinómetro incorporado al 

instrumento que permitió medir los cambios de color que se presentan tras la 

reacción bioquímica. El hematocrito, por su parte, se obtuvo automáticamente 

mediante un cálculo matemático que relacionó el recuento de eritrocitos y el 

volumen corpuscular medio que fueron determinados por el auto-analizador, 

aplicando la siguiente fórmula (Campuzano, 2007): 
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Hematocrito = recuento de eritrocitos x 
Volumen corpuscular medio

10
  

Valores de referencia de hemoglobina en mujeres: 12,00-16,00 g/dL; 

hematocrito en mujeres: 36,00-48,00% (González y González, 2007). 

Determinación del recuento leucocitario diferencial 

Se realizó colocando una gota de sangre a 1 ó 2 cm del extremo de una lámina 

portaobjeto, luego, con la ayuda de una lámina cubre-objeto y dejando un 

ángulo de 30° a 45°, se procedió a hacer un extendido uniforme. Se dejó secar 

y se fijó con metanol. Finalmente, se coloreó por el método de Giemsa y se 

observó al microscopio con el objetivo de 100X (Bauer, 1986; Morales, 2014). 

Recuento absoluto de segmentados neutrófilos (RASN) 

Se determinó aplicando la ecuación matemática: 

RASN = 
CL (x 109 células/L) x RRSN (%)

100
  

CL: contaje de leucocitos 

RRSN: recuento relativo de segmentados neutrófilos.  

Valores de referencia: 2,50-6,00 x 109 células/L (González y González, 2007). 

Recuento absoluto de linfocitos (RAL) 

RAL = 
CL (x 109 células/L) x RRL (%)

100
 

RRL: recuento relativo de linfocitos.  

Valores de referencia: 1,20-3,00 x 109 células/L (González y González, 2007). 

Recuento absoluto de eosinófilos (RAE) 

RAE = 
CL (x 109 células/L) x RRSE (%)

100
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RRSE: recuento relativo de segmentados eosinófilos.  

Valores de referencia: 0,00-0,50 x 109 células/L (González y González, 2007). 

Determinación de la concentración sérica de glucosa 

Este parámetro se cuantificó por el método de la glucosa oxidasa, el cual se basó 

en la oxidación de la glucosa a peróxido de hidrógeno (H2O2) y ácido glucónico, 

catalizada por la actividad de la enzima glucosa oxidasa y en la reacción de color 

Trinder modificada, en presencia de la enzima peroxidasa. La enzima peroxidasa 

catalizó la oxidación del cromógeno 4-aminoantipirina (4-AAP) e hidroxibenzoato, 

por el H2O2, produciendo una quinonaimina de coloración roja. La intensidad de 

color de la reacción, medida a 500 nm, fue directamente proporcional a la 

concentración de glucosa presente en la muestra sanguínea (Trinder, 1969). 

Esta determinación se llevó a cabo rotulando una batería de tubos de ensayo 

identificándolos como blanco, estándar y muestras, siguiendo la siguiente técnica: 

se añadió a cada tubo 500,00 µL de reactivo de glucosa, luego a cada tubo 

correspondiente, se agregaron 5,00 µL de estándar y 5,00 µL de muestra, se 

mezclaron suavemente y se incubaron por 5 minutos a 37°C. Simultáneamente se 

seleccionó el canal de determinación de glucosa en el fotómetro BTS-310 de la 

marca BioSystems. Posteriormente, se procedió a realizar las lecturas 

semiautomáticas de las muestras obteniéndose los valores de las concentraciones 

de cada determinación en forma digital en la pantalla del equipo, tomándose como 

valores de referencia para la glicemia: 70,00-105,00 mg/dL (González y González, 

2007). 

Determinación de la concentración sérica de urea  

Se empleó el método enzimático colorimétrico (Berthelot), el cual se basó en la 

reacción donde la ureasa cataliza la hidrolisis de la urea, donde se formó 

amonio (NH4
+) y anhídrido carbónico (CO2), posteriormente, los iones de 
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amonio reaccionaron con salicilato e hipoclorito de sodio (ClONa), en presencia 

del catalizador nitroprusiato, formando un indofenol de color verde. La 

intensidad del color formado, medido a 580 nm fue proporcional a la 

concentración de urea presente en las muestras (Zepponi et al., 1983).  

Antes de iniciar las determinaciones se preparó el reactivo de trabajo, 

agregando 1 tableta de ureasa (reactivo 3) en el frasco del reactivo 1 (tampón 

fosfatos pH 6,70, ácido etilendiaminotetraacético, salicilato sódico. Una vez 

preparado este reactivo, se procedió a rotular una batería de tubos de ensayo 

identificándolos como blanco, estándar y muestras, añadiendo a cada tubo 

correspondiente 5,00 µL de estándar y 5,00 µL de muestra, posteriormente 

colocando 500,00 µL del reactivo de trabajo e incubando a 37°C por 5 minutos, 

luego se agregaron 500,00 µL del reactivo 2 (hipoclorito sódico, hidróxido 

sódico) e incubando a 37°C por 5 minutos. Leyendo los resultados en el 

fotómetro, tomándose como valores de referencia para la urea: 15,00-40,00 

mg/dL (González y González, 2007). 

Determinación de la concentración sérica de creatinina  

Este parámetro se cuantificó por el método colorimétrico, el cual se basó en la 

reacción de Jaffé, donde la creatinina reaccionó con el ácido pícrico en solución 

alcalina, formando un tautómero de picrato de creatinina. Las sustancias 

interferentes fueron minimizadas con la formulación del buffer de reactivo 

alcalino. La intensidad de la reacción medida a 510 nm fue proporcional a la 

concentración de creatinina en las muestras (Terz, 1966).  

Esta determinación se llevó a cabo rotulando una batería de tubos de ensayo 

identificándolos como blanco, estándar y muestras, siguiendo la siguiente técnica: 

se añadió a cada tubo 250,00 µL de ácido pícrico y 250,00 µL de reactivo alcalino, 

agitando suavemente, luego a cada tubo correspondiente, se agregaron 5,00 µL 

de estándar, 5,00 µL de muestra y 5,00 µL de agua destilada, se mezclaron 
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suavemente y se incubaron por 15 minutos a 37°C. Simultáneamente se 

seleccionó el canal de determinación de glucosa en el fotómetro BTS-310 de la 

marca BioSystems. Posteriormente, se procedió a realizar las lecturas 

semiautomáticas de las muestras obteniéndose los valores de las concentraciones 

de cada determinación en forma digital en la pantalla del equipo, tomándose como 

valores de referencia para la creatinina en mujeres: 0,50-0,90 mg/dL (González y 

González, 2007). 

Determinación de la concentración sérica de colesterol total 

La valoración de este compuesto se realizó a través del método de la enzima 

colesterol esterasa, cuyo principio consistió en la hidrólisis del colesterol 

esterificado, por acción de la enzima colesterol esterasa, produciendo colesterol 

libre y ácidos grasos. El colesterol libre fue oxidado por la enzima colesterol 

oxidasa, con producción de peróxido de hidrógeno (H2O2), en presencia del 

compuesto 4-AAP/fenol, para producir una coloración roja cuya intensidad, medida 

a 500 nm, fue proporcional a la concentración de colesterol total presente en la 

muestra (Pesce y Kaplan, 1990). 

Esta determinación se llevó a cabo rotulando una batería de tubos de ensayo 

identificándolos como blanco, estándar y muestras, siguiendo la siguiente técnica: 

se añadió a cada tubo 500,00 µL de reactivo de colesterol, luego a cada tubo 

correspondiente, se agregaron 5,00 µL de estándar y 5,00 µL de muestra, se 

mezclaron suavemente y se incubaron por 5 minutos a 37°C. Simultáneamente se 

seleccionó el canal de determinación de glucosa en el fotómetro BTS-310 de la 

marca BioSystems. Posteriormente, se procedió a realizar las lecturas 

semiautomáticas de las muestras obteniéndose los valores de las concentraciones 

de cada determinación en forma digital en la pantalla del equipo, tomándose como 

valores de referencia para el colesterol en mujeres: < 190,00 mg/dL (González y 

González, 2007). 
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Determinación de la concentración sérica de triglicéridos 

La determinación de la concentración sérica de triglicéridos se realizó por el 

método enzimático colorimétrico. En el cual ocurrió la hidrolisis de los triglicéridos 

por acción de la lipasa microbial produciendo glicerol y ácidos grasos libres. En 

presencia de la enzima glicerol quinasa, el glicerol fue fosforilado por el compuesto 

adenosina-5-trifosfato (ATP) en glicerol-3-fosfato. Este último se oxidó a fosfato 

dihidroxiacetona, en una reacción catalizada por la enzima glicerol fosfato oxidasa. 

En la reacción se produjo H2O2, el cual oxidó al cromógeno compuesto de sal 

sódica de n-etilo-n-sulfohidroxipropilo-n-toluidina y 4-AAP, en presencia de la 

enzima peroxidasa, produciendo el compuesto quinoneimina, cuya intensidad de 

color rojo medida a 500 nm, fue proporcional a la concentración de triglicéridos 

presente en la muestra (Pesce y Kaplan, 1990). 

Esta determinación se llevó a cabo rotulando una batería de tubos de ensayo 

identificándolos como blanco, estándar y muestras, siguiendo la siguiente técnica: 

se añadió a cada tubo 500,00 µL de reactivo de triglicéridos, luego a cada tubo 

correspondiente, se agregaron 5,00 µL de estándar y 5,00 µL de muestra, se 

mezclaron suavemente y se incubaron por 5 minutos a 37°C. Simultáneamente se 

seleccionó el canal de determinación de glucosa en el fotómetro BTS-310 de la 

marca BioSystems. Posteriormente, se procedió a realizar las lecturas 

semiautomáticas de las muestras obteniéndose los valores de las concentraciones 

de cada determinación en forma digital en la pantalla del equipo, tomándose como 

valores de referencia para los triglicéridos en mujeres: 35,00-135,00 mg/dL 

(González y González, 2007). 

Determinación de la concentración sérica de transaminasa glutámico 

oxalacética (TGO) o aspartato aminotransferasa (AST) 

Este parámetro se cuantificó por el método ultravioleta optimizado, en el cual la 

L-aspartato reaccionó con el oxoglutarato en una reacción que fue catalizada 

por la AST, donde se produjo oxalacetato y L-glutamato. Posteriormente, el 
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oxalacetato formado reaccionó con la nicotinamida adenina dinucleótido 

reducido (NADH) e iones de hidrógeno, en una reacción catalizada por la 

malato deshidrogenasa (MDH), donde se produjo L-malato y nicotinamida 

adenina dinucleótido (NAD). La disminución de la absorbancia medida a 340 nm 

debido a la oxidación del NADH fue proporcional a la actividad de la AST en la 

muestra (Pesce y Kaplan, 1990). 

Esta determinación se llevó a cabo colocando un tubo de ensayo en baño de 

María a 37°C, al cual se le agregó 200,00 μL de reactivo A (solución de buffer 

TRIS pH 7,80 conteniendo L-aspartato) y posteriormente se le añadieron 25,00 

μL de muestra y se incubó durante 5 minutos, transcurrido el tiempo, se 

agregaron 10,00 μL del reactivo B (solución conteniendo 2-oxoglutarato, NADH, 

MDH y lactato deshidrogenasa (LDH), simultáneamente se seleccionó el canal 

de determinación de AST en el fotómetro BTS-310 de la marca BioSystems, el 

cual realizó 4 lecturas de forma automática, posteriormente calculó la diferencia 

promedio de absorbancia/min (ΔA/min), multiplicando el ΔA/min total x el factor 

1746, obteniéndose los valores de las concentraciones de cada determinación 

en forma digital en la pantalla del equipo, tomándose como valores de 

referencia para la AST en mujeres: hasta 32,00 U/L (Fischbach y Dunning, 2009). 

Determinación de la concentración sérica de transaminasa glutámico 

pirúvica (TGP) o alanino amino transferasa (ALT) 

La ALT cataliza la transferencia reversible de un grupo amino de la alanina al α-

cetoglutarato formando glutamato y piruvato (Dufour et al., 2000). El piruvato 

producido fue reducido a lactato en presencia de lactato deshidrogenasa (LDH) 

y NADH, produciendo lactato y NAD+. La velocidad de disminución de la 

concentración de NADH medido espectrofotométricamente a 340 nm, fue 

proporcional a la concentración de ALT presente en las muestras (Murray y 

Kaplan, 1984).  
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Antes de iniciar las determinaciones se preparó el reactivo de trabajo 

mezclando una parte del reactivo 1 (solución amortiguadora de tris (hidroximetil) 

aminometano pH 7,80 LDH y L-alanina) con cuatro partes del reactivo 2 (NADH 

y α-cetoglutarato). Seguidamente se colocó un tubo de ensayo en baño de 

María a 37°C al cual se le agregaron 200,00 μL de reactivo de trabajo y 

posteriormente 20,00 μL de muestra, simultáneamente se seleccionó el canal de 

determinación de ALT en el fotómetro BTS-310 de la marca BioSystems, el cual 

realizó 4 lecturas de forma automática, posteriormente calculó la diferencia 

promedio de absorbancia/min (ΔA/min), multiplicando el ΔA/min total x el factor 

1746, obteniéndose los valores de las concentraciones de cada determinación 

en forma digital en la pantalla del equipo, tomándose como valores de 

referencia para la ALT en mujeres: 7,00-35,00 U/L (Fischbach y Dunning, 2009). 

Determinación de la concentración sérica de fosfatasa alcalina 

La valoración de esta enzima se realizó a través del método colorimétrico, en el 

cual la fosfatasa alcalina fue desdoblada a fenilfosfato de sodio en medio alcalino 

tamponado con aminometil propanol (AMP). El fenol liberado se determinó por la 

reacción con 4-aminoantipirina y ferricianuro como agente oxidante. El color 

desarrollado fue directamente proporcional a la actividad enzimática y se midió a 

520 nm (Pesce y Kaplan, 1990). 

Antes de iniciar las determinaciones se procedió a transferir el contenido del 

reactivo B (fenilfosfato de sodio) al frasco que contiene el reactivo A (4-

aminoantipirina en solución de aminometil propanol). Posteriormente, se llevó a 

cabo rotulando una batería de tubos de ensayo identificándolos como blanco, 

estándar y muestras, siguiendo la siguiente técnica: se añadió a cada tubo 250,00 

µL de reactivo A+B y se incubaron a 37°C por 3 minutos, luego a cada tubo 

correspondiente, se agregaron 25,00 µL de estándar y 25,00 µL de muestra, se 

mezclaron suavemente y se incubaron por 10 minutos a 37°C, inmediatamente se 

agregaron 1 250,00 µL de reactivo C (ferricianuro de potasio) a todos los tubos, se 
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mezclaron y se retiraron inmediatamente del baño de María. Simultáneamente se 

seleccionó el canal de determinación de fosfatasa alcalina en el fotómetro BTS-310 

de la marca BioSystems. Posteriormente, se procedió a realizar las lecturas 

semiautomáticas de las muestras obteniéndose los valores de las concentraciones 

de cada determinación en forma digital en la pantalla del equipo, tomándose como 

valores de referencia de fosfatasa alcalina en mujeres: 68,00-240,00 U/L 

(González y González, 2007). 

Análisis de datos 

Los resultados obtenidos fueron sometidos al análisis estadístico ANOVA 

simple con la finalidad de establecer las posibles variaciones en la 

concentración de los parámetros evaluados en relación al citostático aplicado 

(Sokal y Rohlf, 1989). Para el tratamiento de los datos obtenidos en esta 

investigación se aplicó el paquete estadístico Statgraphics Centurion XVI.I, con 

un nivel de confiabilidad del 95,00%, estableciendo entre los tratamiento la 

diferencia mínima significativa (DMS). 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

Las 57 mujeres con diagnóstico de cáncer de mama que participaron en este 

estudio fueron tratadas con los citostáticos: docetaxel, carboplatino, 

doxorrubicina, ciclofosfamida, 5-fluorouracilo y paclitaxel en combinaciones tal 

como se muestra en la tabla 1. 

Tabla 1. Citostáticos aplicados a las mujeres con diagnóstico de cáncer de 
mama en el servicio de oncología del hospital universitario Antonio Patricio de 
Alcalá, Cumaná, estado Sucre, marzo-julio de 2024. 

N: Número de mujeres con cáncer de mama; %: porcentaje. 

En esta tabla se puede observar que la mayoría de las pacientes (71,93%) 

fueron tratadas con doxorrubicina, agente antineoplásico, antibiótico del grupo 

de las antraciclinas, cuyo mecanismo de acción es el de actuar como 

intercalante del ácido desoxirribonucleico (ADN), lo que le permite ejercer un 

efecto citotóxico en el ciclo celular, ocasionando la muerte de las mismas 

(Jeldres et al., 2020). 

También se puede evidenciar, que el segundo tratamiento de elección para el 

cáncer de mama fue el docetaxel (63.16%), el cual es un derivado semisintético 

que se obtiene de los extractos del tejo europeo (Taxus baccata), empleado 

frecuentemente como tratamiento quimioterapéutico para el cáncer de mama, 

ya que altera la dinámica ultraestructural microtubular de la célula neoplásica, 

de tal forma que promueven la polimerización de los microtúbulos e inhiben la 

despolimerización, lo que resulta en la detención del ciclo celular, y finalmente, 

Citostáticos N % 

Docetaxel 7 12,28 
Docetaxel-carboplatino 9 15,79 
Docetaxel-doxorrubicina 12 21,05 
Docetaxel-doxorrubicina- ciclofosfamida 8 14,04 
Doxorrubicina-paclitaxel 6 10,52 
Doxorrubicina-ciclofosfamida 8 14,04 
Doxorrubicina-ciclofosfamida-5-fluorouracilo 7 12,28 
Total 57 100 
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causa la muerte celular o apoptosis a través de la vía mitocondrial (Jiménez et 

al., 2016)  

La ciclofosfamida (40,36%), resultó ser el tercer tratamiento de elección, el cual 

es un agente alquilante del grupo de las mostazas nitrogenadas, que provoca 

daño en el ADN, alteraciones mitocondriales y estrés oxidativo alterando la 

viabilidad de diferentes líneas celulares tumorales y no neoplásicas (Standis et 

al., 2008; Prasad et al., 2010; De la Hoz et al., 2022). 

Asimismo, se puede apreciar que al 15,79% de las mujeres se les aplicó el 

citostático carboplatino, que está constituido por sales de platino, cuyo 

mecanismo de acción consiste en unirse de forma covalente al ADN 

provocando fallas en la replicación y síntesis de las cadenas de este ácido 

nucleico lo que ocasiona la muerte celular (Morales, 2017). 

El 12,28% de las pacientes fueron tratadas con 5-fluorouracilo, el cual es un 

antimetabolito que interviene en la síntesis de ADN e inhibe en poco grado la 

formación de ARN, ambas acciones se combinan para promover un 

desequilibrio metabólico que resulta en la muerte de la célula. La actividad 

inhibitoria de este citostático, por su analogía con el ácido nucleico uracilo, tiene 

afectación sobre el veloz crecimiento de las células neoplásicas que 

aprovechan preferentemente la molécula del uracilo para la biosíntesis del ácido 

nucleico. Estos efectos de una privación de ADN y ARN atacan más a las 

células que crecen y se multiplican sin control que a las normales (Sethy y 

Kundu, 2021). 

El citostático paclitaxel, se le aplicó al 10,52% de las pacientes, el cual es un 

fármaco que se utiliza para combatir el cáncer de mama ya que es capaz de 

estabilizar y polimerizar los microtúbulos celulares mediante su unión a la 
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subunidad beta de la tubulina, lo que genera muerte celular durante la fase de 

mitosis (Von Minckwitz et al., 2013; Carbognin et al., 2015). 

No obstante, también se puede apreciar que el 87,72% de las mujeres fueron 

tratadas con la combinación de 2 o 3 fármacos, estrategia que busca evitar la 

quimiorresistencia, ya que la utilización frecuente de un agente 

quimioterapéutico específico se correlaciona con una mayor resistencia de las 

células cancerosas a la inducción de la apoptosis, debido a que las mismas 

pueden prevenir el daño del ADN después de la quimioterapia estimulando las 

vías moleculares implicadas en la reparación de este ácido nucleico, por lo que 

se recomienda, en dependencia del caso, un régimen para una quimioterapia 

más eficaz el empleo de diversos fármacos que actúen simultáneamente 

provocando daño al ADN, inhibiendo la mitosis, alterando la estabilización de 

los microtúbulos, entre otras (Ashrafizadeh et al., 2020). 

La tabla 2 muestra el resumen estadístico de la prueba Anova simple aplicada a 

los parámetros eritrocitos, hemoglobina y hematocrito en dependencia del 

citostático aplicado a mujeres con cáncer de mama. En la misma se puede 

apreciar la existencia de diferencias significativas en todos los parámetros con 

valores promedios más disminuidos en aquellas pacientes que fueron tratadas 

con la combinación de doxorrubicina- paclitaxel. 

Resultados que pueden estar asociados al efecto antiproliferativo que ejerce el 

paclitaxel sobre las células tumorales, en las cuales bloquea la 

despolimerización de la tubulina, lo que afecta la estabilidad de los 

microtúbulos, no obstante, los eritrocitos carecen de microtúbulos pero si 

poseen tubulina, por lo que este fármaco puede afectar la membrana 

plasmática de los glóbulos rojos disminuyendo su capacidad de deformabilidad, 

lo que acorta su tiempo de vida media en la circulación sanguínea (Amaiden et 

al., 2012; Goodman et al., 2013; Skverchinskaya et al., 2023). 



 

22 

Tabla 2. Resumen de la prueba estadística Anova simple aplicada a los valores 
eritrocitos (células x 1012/L), hemoglobina (g/dL) y hematocrito (%) de mujeres 
con diagnóstico de cáncer de mama en dependencia del citostático aplicado en 
el servicio de oncología del hospital universitario Antonio Patricio de Alcalá, 
Cumaná, estado Sucre, marzo-julio de 2024. 

 Eritrocitos  

 N Vm-VM  DE Fs p DMS 

Dox-Pac 6 3,48-3,82 3,64 0,14 

2,54 0,0365* 

     

Doc-Car 9 3,21-3,90 3,66 0,30      

Dox-Cic 8 3,20-4,10 3,78 0,27      

Dox-Cic-5Flu 7 3,33-4,65 3,84 0,53      

Doc-Dox-Cic 8 3,56-4,10 3,87 0,27      

Doc-Dox 12 3,89-4,04 3,92 0,05      

Doc 7 3,90-4,67 4,22 0,39      

Hemoglobina 

Dox-Pac 6 8,70-11,70 10,49 0,92 

5,34 0,0004* 

     

Doc-Car 9 10,00-11,50 10,95 0,64      

Dox-Cic 8 9,50-12,10 11,16 0,80      

Dox-Cic-5Flu 7 10,10-13,70 11,56 1,40      

Doc-Dox-Cic 8 11,30-12,60 11,92 0,59      

Doc-Dox 12 11,90-12,40 12,12 0,19      

Doc 7 12,00-13,50 12,74 0,66      

Hematocrito 

Dox-Pac 6 26,00-35,30 31,69 2,81 

4,91 0,0008* 

     

Doc-Car 9 30,21-36,40 33,45 2,19      

Dox-Cic 8 28,70-39,10 34,55 2,94      

Dox-Cic-5Flu 7 31,00-43,30 35,44 4,82      

Doc-Dox-Cic 8 34,00-40,00 36,60 2,41      

Doc-Dox 12 36,30-38,00 36,94 1,72      

Doc 7 36,50-43,10 39,58 2,60      
Doc: docetaxel; Car: carboplatino; Dox: doxorrubicina; Cic: ciclofosfamida; 5Flu: 5-fluorouracilo; 

Pac: paclitaxel; N: número de pacientes; Vm: valor mínimo; VM: valor máximo; : media; DE: 
desviación estándar; Fs: valor experimental de Fisher; p: probabilidad; DMS: diferencia mínima 

significativa; *: diferencia significativa (p<0,05). 

Así mismo, Chávez et al. (2019) demostraron que el citostático paclitaxel altera 

la estructura de la actina, afectando por ende, el citoesqueleto de la membrana 

de los glóbulos rojos, lo que induce la pérdida de la flexibilidad de los mismos, 

provocando su muerte prematura, lo que afecta parámetros como el contaje de 

eritrocitos y las determinaciones de hemoglobina y hematocrito. 
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Por otra parte, Skverchinskaya et al. (2023) evidenciaron que la doxorrubicina 

es capaz de ejercer un efecto tóxico sobre los glóbulos rojos, aunque en menor 

grado que el paclitaxel. Condición que puede estar asociada al hecho de que la 

estructura química de este fármaco está propensa a desarrollar radicales libres 

de oxígeno, asimismo tiene como efecto sistémico, que provoca la disminución 

de los antioxidantes endógenos, generando un estrés oxidativo que puede 

provocar peroxidación lipídica en la membrana de los eritrocitos acortando su 

tiempo de vida media (Hamlaoui et al., 2012; Orrico et al., 2023). 

En esta tabla también se puede observar que las pacientes tratadas con la 

combinación de docetaxel-carboplatino presentaron bajos valores de los 

parámetros evaluados, condición que puede estar asociada al hecho de que el 

carboplatino es un citostático capaz de atravesar la membrana de los eritrocitos 

e unirse a la hemoglobina, provocando la disociación de la misma debido a que 

induce la liberación del grupo hemo, con la consecuente disminución de los 

valores de esta proteína y el acortamiento del tiempo de vida de los eritrocitos 

(Mandal et al., 2004). 

Entre las combinaciones de citostáticos que afectaron en menor medida a los 

valores de eritrocitos, hemoglobina y hematocrito se encontraron: doxorrubicina- 

ciclofosfamida, doxorrubicina-ciclofosfamida-5 fluorouracilo, docetaxel-

doxorrubicina-ciclofosfamida, resultados que concuerdan con los reportados por 

Skverchinskaya et al. (2023) quienes evidenciaron que los fármacos cuyo 

objetivo principal, en las células cancerosas, es el ADN muestran una 

citotoxicidad significativamente menor para los eritrocitos en una exposición a 

corto plazo, cuyos efectos pueden incrementarse en caso de la combinación de 

los mismos. 

En tal sentido, se puede apreciar que dentro de este grupo, ciclofosfamina está 

presente en las combinaciones que tienen un efecto moderado sobre estos 
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parámetros hematológicos, lo cual puede estar asociada al hecho de que este 

citostático es capaz de reducir la protección antioxidante de los eritrocitos 

mediante una disminución de los niveles de glutatión y de la actividad de las 

enzimas glutatión transferasa, catalasa, glutatión peroxidasa y glutatión 

reductasa, lo que provoca un desequilibrio entre los agentes pro-oxidantes y 

anti-oxidante, permitiendo que ocurra una mayor peroxidación lipídica afectando 

la membrana de los glóbulos rojos (Akamo et al., 2021; Orrico et al., 2023). 

El docetaxel, resultó ser el compuesto químico que no causó efectos los valores 

de los eritrocitos, hemoglobina y hematocrito, resultados que coinciden con los 

obtenidos por Ramírez et al. (2015) quienes evidenciaron que este fármaco es 

uno de los citostáticos que ejercen menores efectos tóxicos sobre sobre los 

parámetros hematológicos en comparación con otros fármacos empleados para 

el tratamiento oncológico, debido a que su acción va dirigida a generar la 

polimerización de los microtúbulos e inhibir la despolimerización, lo que detiene 

el ciclo celular (Jiménez et al., 2016), en tal sentido ejerce poco efecto sobre los 

eritrocitos ya que carecen de microtúbulos (Goodman et al., 2013). 

La tabla 3 muestra el resumen estadístico de la prueba Anova simple aplicada a 

los valores de leucocitos (células x 109/L) en dependencia del citostático 

aplicado a mujeres con cáncer de mama. En la misma se puede apreciar la 

existencia de diferencias significativas con valores promedios más disminuidos 

en aquellas pacientes que fueron tratadas con la combinación de docetaxel- 

doxorrubicina- ciclofosfamida. 

Resultados que concuerdan con los reportados por Wang et al. (2023a) quienes 

evidenciaron que las mujeres con cáncer de mama tratadas con doxorrubicina 

pueden llegar a desarrollar un descenso en contaje de leucocitos. En tal 

sentido, Ciobotaro et al. (2003) expresaron que este efecto provocado por la 

doxorrubicina, parece no estar asociado con las acciones tóxicas del mismo 
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sobre los leucocitos, sino con la afección que se lleva a cabo en la médula ósea 

donde se suprimen las células madres progenitoras de la línea leucocitaria. 

Tabla 3. Resumen de la prueba estadística Anova simple aplicada a los valores 
leucocitos (células x 109/L) de mujeres con diagnóstico de cáncer de mama en 
dependencia del citostático aplicado en el servicio de oncología del hospital 
universitario Antonio Patricio de Alcalá, Cumaná, estado Sucre, marzo-julio de 
2024. 

Leucocitos 

 N Vm-VM  DE Fs p DMS 

Doc-Dox-Cic 8 3,00-4,40 3,86 0,52 

2,45 0,0424* 

     

Dox-Cic-5Flu 7 2,10-5,20 4,23 1,11      

Dox-Cic 8 3,16-6,20 4,53 1,32      

Doc-Dox 12 1,60-8,00 5,35 1,73      

Doc-Car 9 3,45-7,30 5,50 1,38      

Dox-Pac 6 4,40-8,60 5,52 1,77      

Doc 7 5,10-8,80 6,22 1,56      
Doc: docetaxel; Car: carboplatino; Dox: doxorrubicina; Cic: ciclofosfamida; 5Flu: 5-fluorouracilo; 

Pac: paclitaxel; N: número de pacientes; Vm: valor mínimo; VM: valor máximo; : media; DE: 
desviación estándar; Fs: valor experimental de Fisher; p: probabilidad; DMS: diferencia mínima 

significativa; *: diferencia significativa (p<0,05). 

Asimismo, Baxter y Dass (2018) expresaron que la doxorrubicina genera 

radicales libres de oxígeno que inducen estrés oxidativo que puede afectar, a 

nivel de la médula ósea, las células madres lo que podría llegar a interferir con 

la leucopoyesis. 

Por otra parte, se ha demostrado que la ciclofosfamina ejerce un efecto 

supresor a nivel de la médula ósea, lo que puede provocar una disminución de 

la leucopoyesis, así mismo este citostático es capaz de inhibir la actividad de 

las enzimas superoxido dismutasa y glutatión peroxidasa, las cuales actúan 

como agentes antioxidantes, provocando un desequilibrio oxidativo (Zhang et 

al., 2009). Condición que se ve incrementada al combinar este fármaco con la 

doxorrubicina que genera radicales libres de oxígeno (Baxter y Dass, 2018), 

provocando en conjunto un mayor estrés oxidativo que puede ocasionar daño 
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en la membrana de los leucocitos, disminuyendo su viabilidad (Colomé et al., 

2003; Orrico et al., 2023). 

Asimismo, autores como Ferreiro et al. (2003); González et al. (2020) 

expresaron que docetaxel es capaz de inducir cierto grado de supresión de la 

médula ósea, lo cual podría ser el responsable del descenso en el contaje de 

glóbulos blancos de algunos pacientes tratados con este fármaco. 

El segundo grupo que presentó los valores promedios más bajos de leucocitos 

estuvo constituido por aquellas pacientes que recibieron quimioterapia con 

doxorrubicina-ciclofosfamida-5 fluorouracilo, en tal caso, a los efectos que 

provocan la doxorrubicina y la ciclofosfamida se le adicionan los de este 

fármaco, el cual se caracteriza por causar mielotoxicidad, disminuyendo la 

leucopoyesis, en la cual se afectan diversas líneas celulares del grupo de los 

mielocitos, destacándose los monocitos (Arshad et al., 2020; VanderVeen et al., 

2022). 

Es importante mencionar que las combinaciones donde se emplearon 

carboplatino (docetaxel-carboplatino) y paclitaxel (doxorrubicina-paclitaxel) que 

son fármacos que pueden provocar efectos adversos sobre la medula ósea, 

resultaron ser las combinaciones que menos alteraron los valores de los 

leucocitos, lo que permite suponer que su efecto inmunosupresor es menor que 

las otras combinaciones de citostáticos evaluados en esta investigación. Sin 

embargo, autores como Lee et al. (2011) evidenciaron que si se combinan 

ambos fármacos (carboplatino-paclitaxel) para el tratamiento neoplásico se 

genera leucopenia en la mayoría de los casos. 

Por otra parte, también se puede observar que los mayores valores promedios 

de leucocitos se evidenciaron en las pacientes que solo recibieron tratamiento 

con docetaxel, lo cual pone de manifiesto, tal como lo expresaron autores como 
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Artunduaga et al. (2004) que la poliquimioterapia causa mayores efectos tóxicos 

hematológicos que la monoquimioterapia. 

La tabla 4 muestra el resumen estadístico de la prueba Anova simple aplicada a 

los valores absolutos de segmentados neutrófilos, linfocitos y segmentados 

eosinófilos en dependencia del citostático aplicado a mujeres con cáncer de 

mama. En la misma se puede apreciar, con respecto a los neutrófilos, que 

existen diferencias significativas con valores promedios más disminuidos en 

aquellas pacientes que fueron tratadas con la combinación de docetaxel-

doxorrubicina-ciclofosfamida, doxorrubicina-ciclofosfamida-5 fluorouracilo y 

doxorrubicina- ciclofosfamida. 

Resultados que concuerdan con los reportados por Céspedes et al. (2015) 

quienes demostraron, en un estudio realizado en 201 pacientes con cáncer de 

mama atendidas en el servicio de quimioterapia del hospital oncológico docente 

provincial “Conrado Benítez García” de Santiago de Cuba, que el 73,63% de las 

pacientes tratadas con la combinación de doxorrubicina-ciclofosfamida 

desarrollaron neutropenia en grado variable. Así mismo, evidenciaron una 

tendencia hacia neutropenia, pero en menor grado, en las pacientes tratadas 

con combinaciones que involucraron 5-fluorouracilo, carboplatino y paclitaxel.  

En tal sentido, Sobrevilla et al. (2016) expresaron que la neutropenia inducida 

por quimioterapia es una complicación frecuente y grave del tratamiento 

oncológico, y es una de las principales causas de la interrupción del tratamiento 

citotóxico, situación que afecta la respuesta de los pacientes oncológicos y su 

calidad de vida. 

Esta condición está asociada al grado de toxicidad a nivel de la medula ósea 

que ejercen citostáticos como la doxorrubicina y la ciclofosfamida, las cuales 

respectivamente, inducen la formación de agentes pro-oxidantes y disminuyen 
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los anti-oxidantes provocando daños a nivel de las células madres progenitoras 

de los mielocitos, ocasionando el descenso de los segmentados neutrófilos 

(Zhang et al., 2009; Baxter y Dass, 2018). 

Tabla 4. Resumen de la prueba estadística Anova simple aplicada a los valores 
del recuento absoluto de segmentados neutrófilos (células x 109/L), linfocitos 
(células x 109/L) y segmentados eosinófilos (células x 109/L) en mujeres con 
diagnóstico de cáncer de mama en dependencia del citostático aplicado en el 
servicio de oncología del hospital universitario Antonio Patricio de Alcalá, 
Cumaná, estado Sucre, marzo-julio de 2024. 

 Segmentados neutrófilos  

 N Vm-VM  DE Fs p DMS 

Doc-Dox-Cic 8 0,81-3,28 2,30 0,78 

2,39 0,0466* 

     

Dox-Cic-5Flu 7 0,99-3,29 2,42 0,98      

Dox-Cic 8 1,14-4,09 2,56 1,09      

Doc-Dox 12 1,41-5,20 3,23 1,12      

Doc-Car 9 2,42-5,59 3,40 1,29      

Dox-Pac 6 2,73-4,60 3,64 0,69      

Doc 7 3,21-4,69 3,83 0,62      

Linfocitos 

Doc-Car  9 1,79-4,75 1,49 0,43 

1,18 0,3384ns 

     

Dox-Cic 8 0,66-2,56 1,76 0,70      

Doc-Dox-Cic 8 1,09-2,56 1,82 0,59      

Dox-Cic-5Flu 7 1,15-2,30 1,89 0,46      

Doc-Dox 12 0,19-3,35 2,01 0,86      

Dox-Pac 6 1,54-2,75 2,05 0,45      

Doc 7 1,79-4,75 2,54 1,25      

Segmentados Eosinófilos 

Doc 7 0,00-0,12 0,05 0,05 

0,45 0,5403ns 

     

Doc-Dox-Cic 8 0,02-0,16 0,06 0,05      

Dox-Cic 8 0,00-0,26 0,07 0,11      

Doc-Car  9 0,00-0,18 0,07 0,05      

Dox-Cic-5Flu 7 0,00-0,19 0,07 0,08      

Doc-Dox 12 0,00-0,27 0,10 0,13      

Dox-Pac 6 0,00-0,30 0,11 0,08      
Doc: docetaxel; Car: carboplatino; Dox: doxorrubicina; Cic: ciclofosfamida; 5Flu: 5-fluorouracilo; 

Pac: paclitaxel; N: número de pacientes; Vm: valor mínimo; VM: valor máximo; : media; DE: 
desviación estándar; Fs: valor experimental de Fisher; p: probabilidad; DMS: diferencia mínima 

significativa; *: diferencia significativa (p<0,05); ns: no hay diferencia significativa (p>0,05). 

Asimismo, citostáticos como 5-fluorouracilo, paclitaxel, carboplatino y docetaxel 

son capaces, en dependencia de la dosis aplicada, de provocar grados 
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variables de mielotoxicidad, lo que afecta la leucopoyesis con los consecuentes 

descensos en el recuento de segmentados neutrófilos (Cortés et al., 2008; 

Mancebo et al., 2012; García y Moncayola, 2018; Montañez, 2021)  

Con respecto al recuento de linfocitos, se puede observar que no hay 

diferencias significativas entre los tratamiento aplicados, no obstante, se puede 

observar que algunos valores mínimos de las pacientes evaluadas se 

encuentran por debajo de los rangos de referencia, condición que puede estar 

asociada al hecho de que los citostáticos, en dependencia de la dosis y las 

combinaciones aplicadas, pueden afectar en grados variables el recuento de 

linfocitos, llevando a las pacientes a desarrollar linfopenia; condición que puede 

estar mediada por la supresión de la medula ósea causada por estos fármacos, 

así como también por inducción directa de apoptosis por vía mitocondrial de las 

células T y B maduras (Stahnke et al., 2001; Rusin y Jabłońska, 2020). 

Al observar los valores de los segmentados eosinófilos, se puede apreciar que 

no hay diferencias significativas en recuento de los mismos con respecto al 

citostático aplicado. Asimismo, se puede apreciar que a pesar de que todos los 

valores se encuentran dentro del rango de referencia, las pacientes tratadas 

con doxorrubicina-paclitaxel presentaron el valor promedio más incrementado 

de estos glóbulos blancos. En tal sentido, autores como Ghebeh et al. (2022) en 

un trabajo realizado en 14 mujeres con cáncer de mama triple negativo, 

provenientes de Arabia Saudita, demostraron un incremento en el recuento de 

los eosinófilos posterior al tratamiento con durvalumab y paclitaxel. 

Investigadores como Spencer et al. (2009), Rosenberg et al. (2013), Carretero 

et al. (2015) y Minton (2015) expresaron que existe evidencia sólida de que los 

eosinófilos tienen un efecto antitumoral, ya que estas células pueden influir en 

la función de otros leucocitos expresando moléculas coestimulantes del 
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complejo mayor de histocompatibilidad de clase II, liberando citocinas y 

estimulando la proliferación de células T; además, son capaces de secretar 

quimioatrayentes, que atraen a los linfocitos T CD8+ al tumor, así como inducir 

la polarización de los macrófagos y la normalización de la vasculatura tumoral 

patológica. Llegando a la conclusión de que los eosinófilos tienen un impacto 

positivo en la respuesta inmune en enfermedades como el cáncer.  

La tabla 5 muestra el resumen estadístico de la prueba Anova simple aplicada a 

los valores de las plaquetas en dependencia del citostático aplicado a mujeres 

con cáncer de mama. En la misma se puede apreciar que no hay diferencias 

significativas. 

Tabla 5. Resumen de la prueba estadística Anova simple aplicada a los valores 
de plaquetas (células x 109/L) de mujeres con diagnóstico de cáncer de mama 
en dependencia del citostático aplicado en el servicio de oncología del hospital 
universitario Antonio Patricio de Alcalá, Cumaná, estado Sucre, marzo-julio de 
2024. 

Plaquetas 

 N Vm-VM  DE Fs p DMS 

Doc-Dox-Cic 8 105,00-202,00 149,50 33,87 

0,41 0,8699ns 

    

Doc-Car  9 110,00-257,00 162,60 57,25     

Dox-Pac 6 130,00-186,00 166,20 21,27     

Doc-Dox 12 110,00-221,00 171,36 31,85     

Doc 7 121,00-197,00 174,60 32,15     

Dox-Cic-5Flu 7 139,00-212,00 177,40 29,70     

Dox-Cic 8 112,00-245,00 180,33 47,09     
Doc: docetaxel; Car: carboplatino; Dox: doxorrubicina; Cic: ciclofosfamida; 5Flu: 5-fluorouracilo; 

Pac: paclitaxel; N: número de pacientes; Vm: valor mínimo; VM: valor máximo; : media; DE: 
desviación estándar; Fs: valor experimental de Fisher; p: probabilidad; DMS: diferencia mínima 

significativa; ns: no hay diferencia significativa (p>0,05). 

No obstante, a pesar de los resultados obtenidos en esta investigación, se 

puede observar que en todos los tratamientos existen pacientes con valores de 

plaquetas por debajo del rango de referencia. En tal sentido, Fiestas (2019) en 

un estudio realizado en 30 mujeres con cáncer de mama que acudieron al 

hospital Cayetano de Perú, las cuales fueron tratadas con doxorrubicina, 
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ciclofosfamida y paclitaxel evidenció que entre el 20,00 al 40,00% de las 

mismas desarrollaron trombocitopenia en grado variable a causa de la 

quimioterapia.  

Kuter (2015) evidenció que la incidencia de trombocitopenia inducida por 

quimioterapia varía mucho según el tratamiento utilizado, las tasas más altas de 

esta afección se asocian con los regímenes basados en gemcitabina y platino. 

Cada agente de quimioterapia difiere en la forma en que causa trombocitopenia, 

agentes como carboplatino, doxorrubicina, docetaxel, paclitaxel afectan a las 

células madre, la ciclofosfamida afecta a los progenitores de megacariocitos 

posteriores, mientras que otros citostáticos pueden llegar a promover la 

apoptosis plaquetaria. 

La tabla 6 muestra el resumen estadístico de la prueba Anova simple aplicada a 

los valores de glicemia en dependencia del citostático aplicado a mujeres con 

cáncer de mama. En la misma se puede apreciar que no hay diferencias 

significativas. 

Tabla 6. Resumen de la prueba estadística Anova simple aplicada a los valores 
séricos de glicemia (mg/dL) de mujeres con diagnóstico de cáncer de mama en 
dependencia del citostático aplicado en el servicio de oncología del hospital 
universitario Antonio Patricio de Alcalá, Cumaná, estado Sucre, marzo-julio de 
2024. 

Glicemia 

 N Vm-VM  DE Fs p DMS 
Doc 7 80,00-112,00 92,67 10,69 

1,12 0,3677ns 

     

Doc-Dox 12 79,00-116,00 92,73 9,58      

Dox-Cic 8 88,00-98,00 93,80 3,70      

Doc-Dox-Cic 8 90,00-107,00 95,20 7,40      

Doc-Car  9 85,00-118,00 96,60 12,97      

Dox-Pac 6 90,00-115,00 97,00 7,93      

Dox-Cic-5Flu 7 90,00-125,00 105,00 15,42      
Doc: docetaxel; Car: carboplatino; Dox: doxorrubicina; Cic: ciclofosfamida; 5Flu: 5-fluorouracilo; 

Pac: paclitaxel; N: número de pacientes; Vm: valor mínimo; VM: valor máximo; : media; DE: 
desviación estándar; Fs: valor experimental de Fisher; p: probabilidad; DMS: diferencia mínima 

significativa; ns: no hay diferencia significativa (p>0,05). 
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No obstante, se puede apreciar que el valor promedio más elevado lo 

presentaron las mujeres que fueron tratadas con doxorrubicina-ciclofosfamida-5 

fluorouracilo, condición que puede estar asociada al efecto que ejerce el 5- 

fluorouracilo sobre las células pancreáticas. Feng et al. (2010) evidenciaron que 

este fármaco es capaz de afectar la funcionabilidad de las células beta de los 

islotes de Langerhans, provocando un déficit de la secreción de insulina con los 

consecuentes aumentos de la glucosa en sangre.  

También se puede apreciar que el segundo valor promedio más elevado lo 

presentaron aquellas pacientes que fueron tratadas con doxorrubicina-

paclitaxel. Yang et al. (2017) expresaron que el citostático paclitaxel es capaz 

de afectar el sistema de microtúbulos y microfilamentos de las células beta del 

páncreas ocasionando una menor secreción y liberación de insulina 

incrementando la glicemia. 

Asimismo, investigadores como Ariaans et al. (2015) demostraron que la 

aplicación de citostáticos como 5-fluorouracilo, doxorrubicina y paclitaxel 

generan una homeostasis anormal de la glucosa en sangre ya que son capaces 

de provocar una mayor resistencia de las células diana a la acción de la 

insulina. 

Yang et al. (2016) en un estudio realizado en 2029 pacientes con cáncer 

procedentes del departamento de medicina oncológica del Hospital del Cáncer 

y el Instituto de la Academia China de Ciencias Médicas, demostraron que al 

aplicarles tratamientos con citostáticos como 5-fluorouracilo, paclitaxel, 

carboplatino, docetaxel, ciclofosfamida, doxorrubicina, entre otros, muchos 

pacientes desarrollaban hiperglicemia, debido al descenso en la síntesis de 

insulina y a la resistencia a la acción de la misma, provocada por estos 

fármacos. 
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La tabla 7 muestra el resumen estadístico de la prueba Anova simple aplicada a 

los valores de urea y creatinina en dependencia del citostático aplicado a 

mujeres con cáncer de mama. En la misma se puede apreciar que no hay 

diferencias significativas. 

Tabla 7. Resumen de la prueba estadística Anova simple aplicada a los valores 
séricos de urea (mg/dL) y creatinina (mg/dL) de mujeres con diagnóstico de 
cáncer de mama en dependencia del citostático aplicado en el servicio de 
oncología del hospital universitario Antonio Patricio de Alcalá, Cumaná, estado 
Sucre, marzo-julio de 2024. 

Urea 

 N Vm-VM  DE Fs p DMS 

Dox-Cic 8 16,00-26,00 22,40 4,04 

1,12 0,3678ns 

     

Doc 7 21,00-26,00 23,20 1,92      

Doc-Dox-Cic 8 15,00-31,00 25,17 5,81      

Doc-Car  9 19,00-33,00 25,26 4,39      

Doc-Dox  12 19,00-31,20 25,73 3,19      

Dox-Pac 6 26,00-28,00 26,68 0,84      

Dox-Cic-5Flu 7 25,00-30,00 27,00 2,00      

Creatinina 

Doc-Dox 12 0,57-0,90 0,75 0,11 

1,27 0,2949ns 

     

Doc-Car  9 0,50-0,94 0,77 0,13      

Dox-Cic 8 0,60-0,90 0,79 0,12      

Doc 7 0,70-0,90 0,82 0,08      

Dox-Pac 6 0,60-0,90 0,82 0,13      

Doc-Dox-Cic 8 0,80-0,90 0,85 0,04      

Dox-Cic-5Flu 7 0,88-0,91 0,89 0,01      
Doc: docetaxel; Car: carboplatino; Dox: doxorrubicina; Cic: ciclofosfamida; 5Flu: 5-fluorouracilo; 

Pac: paclitaxel; N: número de pacientes; Vm: valor mínimo; VM: valor máximo; : media; DE: 
desviación estándar; Fs: valor experimental de Fisher; p: probabilidad; DMS: diferencia mínima 

significativa; ns: no hay diferencia significativa (p>0,05). 

En esta investigación se puede observar que los valores de urea y creatinina, 

indistintamente del citostático aplicado, se mantienen dentro de los rangos de 

referencia, lo cual puede ser un indicativo que la dosificación de estos fármacos 

no le causó daño renal a las pacientes, ya que estas son pruebas que permiten 

medir la función renal (Legton et al., 2023). En tal sentido, Russo et al. (2012) 

expresaron que las antraciclinas como la doxorrubicina empleadas para tratar el 

cáncer de mama no son capaces de ejercer un efecto nefrotóxico cuando se 
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aplican en concentraciones adecuadas, a pesar que este fármaco una vez 

metabolizado es excretado por vía urinaria.  

Montoya et al. (2013) expresaron es muy importante el monitoreo de la función 

renal durante el proceso de quimioterapia cuando se emplean citostáticos como 

el cisplatino y carboplatino, ya que se sabe que estos fármacos a 

concentraciones inadecuadas suelen ejercer un efecto nefrotóxico. 

Durante la quimioterapia con los citostáticos 5-fluorouracilo y ciclofosfamida, si 

se obtienen valores de urea y creatinina dentro de los parámetros establecidos 

es indicativo que estos fármacos están siendo empleados en dosis adecuadas y 

no están causando daño renal, ya que ellos son metabolizados por el hígado, 

pero excretados por el sistema urinario (Janus et al., 2010). 

La tabla 8 muestra el resumen estadístico de la prueba Anova simple aplicada a 

los valores de colesterol y triglicéridos en dependencia del citostático aplicado a 

mujeres con cáncer de mama. En la misma se puede apreciar que no hay 

diferencias significativas.  

Al valorar los valores promedios de colesterol y triglicéridos obtenidos en esta 

investigación se puede evidenciar que la mayoría se encuentran dentro de los 

niveles de referencia, lo cual es un indicativo que los fármacos anticancerígenos 

aplicada a las pacientes que participaron en esta investigación no están 

causando efectos significativos en el metabolismo lipídico; condición que según 

autores como Wang et al. (2023b) resulta beneficioso para el proceso de 

quimioterapia ya que se ha demostrado que la hiperlipidemia puede ocasionar 

cierto grado de resistencia a la acción de algunos fármacos empleados en el 

proceso de quimioterapia. 
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Tabla 8. Resumen de la prueba estadística Anova simple aplicada a los valores 
séricos de colesterol (mg/dL) y triglicéridos (mg/dL) de mujeres con diagnóstico 
de cáncer de mama en dependencia del citostático aplicado en el servicio de 
oncología del hospital universitario Antonio Patricio de Alcalá, Cumaná, estado 
Sucre, marzo-julio de 2024. 

Colesterol 

 N Vm-VM  DE Fs p DMS 

Doc 7 164,00-200,00 178,63 13,50 

0,74 0,6200ns 

    

Doc-Car  9 165,00-205,00 184,80 17,47     

Dox-Cic 8 167,00-209,00 186,67 15,08     

Doc-Dox-Cic 8 148,00-294,00 193,55 38,05     

Doc-Dox  12 155,00-255,00 199,40 36,25     

Dox-Cic-5Flu 7 176,00-246,00 200,60 29,98     

Dox-Pac 6 194,00-212,00 202,80 7,53     

Triglicéridos 
Doc 7 93,00-99,00 95,60 2,41 

0,45 0,8382ns 

    

Doc-Car  9 94,00-103,00 98,40 4,04     

Dox-Cic 8 91,00-150,00 110,00 25,74     

Doc-Dox-Cic 8 101,00-135,00 115,20 13,83     

Doc-Dox  12 79,80-250,00 116,10 54,86     

Dox-Cic-5Flu 7 94,00-216,00 126,50 46,17     

Dox-Pac 6 92,00-320,00 126,64 66,42     
Doc: docetaxel; Car: carboplatino; Dox: doxorrubicina; Cic: ciclofosfamida; 5Flu: 5-fluorouracilo; 

Pac: paclitaxel; N: número de pacientes; Vm: valor mínimo; VM: valor máximo; : media; DE: 
desviación estándar; Fs: valor experimental de Fisher; p: probabilidad; DMS: diferencia mínima 

significativa; ns: no hay diferencia significativa (p>0,05). 

No obstante, al evaluar los rangos de los resultados obtenidos, se puede 

apreciar que algunas pacientes cursaron con niveles elevados de colesterol y 

triglicéridos. Resultados que, según autores como Dieli et al. (2016), pueden 

estar asociados a otras variables, ya que los mismos en un estudio realizado en 

86 mujeres con cáncer de mama provenientes de California, Estados Unidos, 

demostraron que estas pacientes, durante y posterior al tratamiento 

antineoplásico, pueden tener cambios tales como: aumento de peso y niveles 

reducidos de actividad física, lo que altera sus perfiles lipídicos y glucídicos 

haciéndolas propensas a desarrollar síndrome metabólico. 

La tabla 9 muestra el resumen estadístico de la prueba Anova simple aplicada a 

los valores de las enzimas aspartato aminotransferasa y alanino 
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aminotransferasa en dependencia del citostático aplicado a mujeres con cáncer 

de mama. En la misma se puede observar que no hay diferencias significativas. 

Tabla 9. Resumen de la prueba estadística Anova simple aplicada a los valores 
séricos de aspartato aminotransferasa (U/L) y alanino aminotransferasa (U/L) 
de mujeres con diagnóstico de cáncer de mama en dependencia del citostático 
aplicado en el servicio de oncología del hospital universitario Antonio Patricio de 
Alcalá, Cumaná, estado Sucre, marzo-julio de 2024. 

Aspartato aminotransferasa (AST) 

 N Vm-VM  DE Fs p DMS 

Dox-Cic-5Flu 7 19,00-28,00 23,40 3,91 

0,85 0,5387ns 

     

Doc-Dox  12 21,00-36,00 27,03 4,30      

Dox-Pac 6 22,00-35,00 27,60 5,32      

Doc-Car  9 19,00-33,00 27,99 11,74      

Doc-Dox-Cic 8 28,00-32,00 30,17 1,60      

Dox-Cic 8 20,00-52,00 31,20 12,28      

Doc 7 27,00-42,00 32,20 5,97      

Alanino aminotranferasa (ALT) 

Dox-Cic-5Flu 7 16,00-25,00 21,20 3,63 

1,23 0,3124ns 

     

Doc-Dox  12 16,00-29,90 23,45 4,38      

Dox-Pac 6 14,00-30,00 24,60 6,54      

Doc-Dox-Cic 8 23,00-29,00 25,50 2,17      

Doc 7 19,00-30,00 26,40 4,39      

Doc-Car  9 15,13-47,00 27,27 9,52      

Dox-Cic 8 21,00-47,00 30,60 10,02      
Doc: docetaxel; Car: carboplatino; Dox: doxorrubicina; Cic: ciclofosfamida; 5Flu: 5-fluorouracilo; 

Pac: paclitaxel; N: número de pacientes; Vm: valor mínimo; VM: valor máximo; : media; DE: 
desviación estándar; Fs: valor experimental de Fisher; p: probabilidad; DMS: diferencia mínima 

significativa; ns: no hay diferencia significativa (p>0,05). 

En esta tabla también se puede observar que los valores promedios se 

encuentran dentro del rango establecido como de referencia, lo que permite 

inferir que las dosis y las combinaciones de los medicamentos aplicados no 

están ocasionando daños hepáticos, ya que ambas enzimas se emplean para 

tal fin (Trujillo et al., 2022). Asimismo, es importante hacer referencias que la 

mayoría de los citostáticos son metabolizados en el hígado, y algunos tienen 

efectos hepatotóxicos. Sin embargo, fármacos como: ciclofosfamida, 

doxorrubicina, 5-fluorocilo es muy infrecuente que causen daño hepático 

(Montoya et al., 2013). 
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No obstante, autores como Giuliano y Silke (2010) expresaron que 

aproximadamente un 85,00% de los pacientes bajo régimen de quimioterapia 

están propensos a desarrollar esteatosis hepática, lo que indica una alteración 

del metabolismo de los lípidos a través de una síntesis alterada de lipoproteínas 

en los hepatocitos. Este aumento del contenido de lípidos hepatocelulares es 

responsable de una mayor vulnerabilidad, que durante la quimioterapia repetida 

o a dosis inadecuadas de citostáticos, puede inducir un daño hepatocelular 

mediante el reclutamiento de células inflamatorias, con la consecuente 

liberación a la circulación sanguínea de las transaminasas. 

La tabla 10 muestra el resumen estadístico de la prueba Anova simple aplicada 

a los valores de la enzima fosfatasa alcalina en dependencia del citostático 

aplicado a mujeres con cáncer de mama. En la misma se puede observar que 

no hay diferencias significativas. 

Tabla 10. Resumen de la prueba estadística Anova simple aplicada a los valores 
séricos de fosfatasa alcalina (U/L) de mujeres con diagnóstico de cáncer de 
mama en dependencia del citostático aplicado en el servicio de oncología del 
hospital universitario Antonio Patricio de Alcalá, Cumaná, estado Sucre, marzo-
julio de 2024. 

Fosfatasa Alcalina 

 N Vm-VM  DE Fs p DMS 

Doc 7 45,00-75,00 61,00 11,02 

0,67 0,6744ns 

     

Dox-Cic-5Flu 7 64,00-91,00 73,00 10,61      

Doc-Dox-Cic 8 66,00-82,00 73,67 6,77      

Doc-Dox  12 63,00-113,00 77,82 15,44      

Dox-Pac 6 62,00-123,00 79,40 24,81      

Dox-Cic 8 68,00-124,00 80,60 24,33      

Doc-Car  9 65,00-189,00 86,13 42,00      

Doc: docetaxel; Car: carboplatino; Dox: doxorrubicina; Cic: ciclofosfamida; 5Flu: 5-fluorouracilo; 

Pac: paclitaxel; N: número de pacientes; Vm: valor mínimo; VM: valor máximo; : media; DE: 
desviación estándar; Fs: valor experimental de Fisher; p: probabilidad; DMS: diferencia mínima 

significativa; ns: no hay diferencia significativa (p>0,05). 

En esta tabla se puede observar que todos los valores promedios se 

encuentran dentro de los rangos de referencias, indistintamente de la aplicación 
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del o de las combinaciones de citostáticos. Condición que es un indicativo que 

los fármacos aplicados no causaron daños a nivel de hígado, huesos, riñones ni 

revestimiento intestinal de las pacientes, ya que esta es una enzima, cuyos 

niveles séricos totales, reflejan la actividad combinada de varias isoenzimas que 

se encuentran a nivel de las mencionadas estructuras. Asimismo, es poco 

probable que este grupo de pacientes tengan metástasis ósea, ya que la 

isoenzima esquelética se origina en los osteoblastos que liberan grandes 

cantidades de la misma cuando se produce la actividad de reparación ósea, 

como en el caso de la mencionada metástasis (Keshaviah et al., 2007; Pariente, 

2024). 

Tomando en cuenta todo lo mencionado anteriormente es importante resaltar 

que la quimioterapia puede acompañarse de una serie de alteraciones 

hematológicas, en dependencia del o de la combinación de citostáticos 

aplicados, que pueden comprometer aún más la salud de las pacientes, por tal 

motivo, resulta conveniente realizar el monitoreo frecuente de los parámetros 

hematológicos y bioquímicos para conocer los efectos adversos que pudieran 

estar teniendo los fármacos antineoplásicos. 
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CONCLUSIONES 

Las pacientes con cáncer de mama tratadas con las combinaciones de 

doxorrubicina-paclitaxel y docetaxel-carboplatino presentaron valores de 

eritrocitos, hemoglobina y hematocrito más bajos que las tratadas con las 

combinaciones de otros citostáticos de acuerdo a los valores promedios. 

Las mujeres tratadas con las combinaciones de docetaxel-doxorrubicina-

ciclofosfamida, doxorrubicina-ciclofosfamida-5-fluorouracilo y doxorrubicina-

ciclofosfamida presentaron valores de leucocitos y segmentados neutrófilos 

más bajos que las tratadas con las combinaciones de otros citostáticos de 

acuerdo a los valores promedios. 

Los valores de linfocitos, segmentados eosinófilos, plaquetas, glicemia, urea, 

creatinina, colesterol, triglicéridos, transaminasas y fosfatasa alcalina no 

presentaron diferencias estadísticamente significativas indistintamente al o la 

combinación de citostáticos aplicados durante el proceso de quimioterapia. 

Los fármacos antineoplásicos y los ciclos aplicados a las mujeres con cáncer de 

mama que participaron en esta investigación se encuentran dentro de las 

normas establecidas, por lo que están pocos efectos sobre los parámetros 

estudiados. 
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RECOMENDACIONES 

Realizar estudios donde se evalúe el comportamiento de estos parámetros en 

dependencia del tratamiento como mono y poliquimioterapia con la finalidad de 

identificar el efecto de cada citostático de manera aislada y en combinaciones. 

Valorar las posibles variaciones de parámetros antropométricos antes, durante 

y después del tratamiento por quimioterapia. 
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medie coacción ni violencia alguna, en completo conocimiento de la naturaleza, 
forma, duración, propósito, inconvenientes y riesgos relacionados con el estudio 
indicado, declaro mediante la presente: 

1. Haber sido informado (a) de manera clara y sencilla y por parte del grupo de 
investigadores de este proyecto, de todos los aspectos relacionados con el 
proyecto de investigación cuyo objetivo general es: Evaluar los niveles de 
parámetros hematológicos y bioquímicos en dependencia del citostático 
aplicado a pacientes con cáncer de mama tratadas en el servicio de oncología 
del hospital universitario Antonio Patricio de Alcalá, Cumaná, estado Sucre. 

2. Tener conocimiento de que los objetivos específicos del trabajo de 
investigación son: 

Identificar el citostático aplicado a los pacientes con cáncer de mama. 

Determinar los valores de hemoglobina, hematocrito, cuenta y formula 
leucocitaria, plaquetas, glucosa, urea, creatinina, colesterol, triglicéridos, 
transaminasa glutámico oxalacética, transaminasa glutámico pirúvica y 
fosfatasa alcalina en mujeres con cáncer de mama tratadas con quimioterapia. 

Determinar las diferencias de los parámetros evaluados en dependencia del 
citostático aplicado. 
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3. Haber sido informado de que mi participación en este estudio no implica 
riesgos para mi salud. 

4. Que cualquier pregunta que tenga en relación con este estudio, me será 
respondida oportunamente por el equipo de investigadores con quien me puedo 
comunicar por el teléfono con la Br. 

5. Que el único beneficio que obtendré de este estudio no es de índole personal 
sino comunal o grupal. 

6. Que se garantiza total confidencialidad de los resultados y que mi nombre no 
será utilizado en ningún estudio o reporte. 

7. Que puedo reservarme el derecho de revocar el consentimiento en cualquier 
momento sin que ello conlleve a algún tipo de consecuencia negativa hacia mi 
persona. 

 

 

Firma de la voluntaria  Firma del investigador 

C.I:   C.I:  

Lugar:   Lugar:  

Fecha:   Fecha:  
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ANEXO 2 

UNIVERSIDAD DE ORIENTE 
NÚCLEO DE SUCRE 

ESCUELA DE CIENCIAS 
DEPARTAMENTO DE BIOANALISIS 

ENCUESTA 

 

IDENTIFICACIÓN DEL PACIENTE 

 

Apellidos: ______________________      Nombres: ______________________ 

Edad: _____ Ocupación: ___________________________________________ 

Dirección: _______________________________________________________ 

 

 
DIAGNÓSTICO CLÍNICO 

 

Presenta patologías de base como:  

Diabetes: SÍ____     NO____               Hipertensión arterial: SÍ_____ NO_____ 

Enfermedad Renal: SÍ ___   NO___    Síndrome metabólico: SÍ ____ NO_____ 

Otra Patología: ___________________________________________________ 

Está recibiendo tratamiento: SÍ ____     NO____ 

Quimioterapia: SÍ _____ NO_____ Tipo de medicamento: _________________ 

_____________________________Sesiones de quimioterapia: ____________ 

Medicamento aplicado: _____________________________________________ 

________________________________________________________________ 

Radioterapia: SÍ ___   NO___    Cuantas sesiones__________ 

 

 

 

 

 



 

55 

HOJAS DE METADATOS 
 

Hoja de Metadatos para Tesis y Trabajos de Ascenso – 1/6 
 

Título 

Evaluación de parámetros hematológicos y bioquímicos en 
dependencia del citostático aplicado a pacientes con cáncer 
de mama, tratadas en el Servicio de Oncología del Hospital 
Universitario “Antonio Patricio de Alcalá”, Cumaná, estado 
Sucre 

Subtítulo 
 
 

 
Autor(es) 

Apellidos y Nombres Código ORCID /   e-mail 

De La Rosa Narváez 
Mariagabriela Nazaret 

ORCID  

e-mail Espingabriela.22@gmail.com 

e-mail  

González Jiménez 
Liany Betzabeth 

ORCID  

e-mail lianygonzalez19@gmail.com 

e-mail  

 
 
Palabras o frases claves: 

parámetros hematológicos 

parámetros bioquímicos 

cáncer de mama 

oncología  

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 



 

56 

Hoja de Metadatos para Tesis y Trabajos de Ascenso – 2/6 
 
Área o Línea de investigación: 
 

Área Subáreas 

Ciencias Bioanálisis 

 

 

Línea de Investigación: 
 

Resumen (abstract): 
Resumen 

El objetivo del presente estudio fue evaluar los parámetros hematológicos y 
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aplicó la prueba estadística Anova simple, la cual mostró diferencias 
significativas en los valores de eritrocitos, hemoglobina, hematocrito, 
leucocitos y segmentados neutrófilos en dependencia del citostático 
aplicado, pero no se evidenció diferencias significativas en los valores de 
linfocitos, segmentados eosifófilos, plaquetas, glicemia, urea, creatinina, 
colesterol, triglicéridos, transaminasas y fosfatasa alcalina indistintamente 
del tratamiento antineoplásico. Se concluye que las mujeres con cáncer de 
mamá presentan valores disminuidos de eritrocitos, hemoglobina y 
hematocrito cuando son tratadas con las combinaciones de doxorrubicina-
paclitaxel y docetaxel-carboplatino, mientras que aquellas que fueron 
tratadas con las combinaciones de docetaxel-doxorrubicina-ciclofosfamida, 
doxorrubicina-ciclofosfamida-5-fluorouracilo y doxorrubicina-ciclofosfamida 
presentan valores disminuidos de leucocitos y segmentados neutrófilos, en 
comparación con el uso de otras combinaciones de fármacos 
antineoplásicos. 
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