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RESUMEN 

El objetivo del presente estudio fue evaluar las variaciones glucídicas, 
hematológicas y de la enzima lactado deshidrogenasa en controles y mujeres 
con diagnóstico de cáncer de mama que acudieron a la fundación Esperanza 
Rosa Cumaná, estado Sucre. Para el logro de este objetivo se obtuvieron 
muestras sanguíneas provenientes de 60 mujeres, 30 controles y 30 con 
diagnóstico de cáncer de mama, las muestras fueron distribuidas de la siguiente 
manera: una parte (5,00 mL) se colocó en tubos de ensayo con anticoagulante 
(EDTA sódica) para la determinación de la hemoglobina, hematocrito, contaje 
de leucocitos, plaquetas e índices corpusculares: volumen corpuscular medio 
(VCM), hemoglobina corpuscular media (HCM) y concentración de hemoglobina 
corpuscular media (CHCM) en un contador electrónico ABX MICROS 60, la 
fórmula leucocitaria se determinó mediante el recuento de extendido en lámina 
coloreada con Giemsa; la otra parte (5,00 mL) se colocó en tubos de ensayo 
estériles sin anticoagulante para posteriormente, se centrifugarse y obtener los 
sueros sanguíneos a partir de los cuales se realizaron las determinaciones de la 
glucosa (glucosá oxidasa) y lactato deshidrogenasa (cinético). Se aplicó la 
prueba estadística t-Student, la cual mostró diferencias significativas para los 
valores de glucosa, eritrocitos, hemoglobina, hematocrito, VCM, HCM, CHCM, 
segmentados neutrófilos y la enzima lactato deshidrogenasa; así mismo, no 
hubo diferencias significativas al analizar los valores de leucocitos, linfocitos, 
segmentados eosinófilos y plaquetas entre los grupos estudiados. Se concluye 
que, las mujeres con cáncer de mama presentan alteraciones glucídicas, de 
algunos parámetros hematológicos y de la enzima lactato deshidrogenasa, 
debido, principalmente, a la tasa metabólica incrementada que presentan las 
células neoplásicas y a posibles alteraciones en el metabolismo del hierro. 
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INTRODUCCIÓN 

El cáncer de mama constituye el tumor maligno más frecuente en las mujeres a 

nivel mundial y supone la segunda causa de mortalidad en países 

desarrollados. No obstante, la Organización Mundial de la Salud (OMS) reportó 

para el año 2020 que el 70,00% de las féminas fallecidas habitaban en países 

en vías de desarrollo (Cárdenas et al., 2019; Marco et al., 2020; OMS, 2021; 

Bujaidar et al., 2022). 

De acuerdo con la Organización Panamericana de la Salud (OPS), para el año 

2020 se reportaron más de 210 000 nuevos casos de carcinoma mamario y 68 

000 fallecimientos, a causa de esta patología en América Latina y el Caribe, 

(OPS, 2021).  Para este mismo año, en Venezuela, se reportaron 3 500 mujeres 

fallecidas a causa del cáncer de mama, convirtiéndose en la primera causa de 

mortalidad por neoplasias en el país (HumVenezuela, 2020; Human Rights 

Watch, 2021; Delgado, 2022). 

Esta patología se caracteriza por ser un proceso oncológico en el que células 

sanas de la glándula mamaria, que en condiciones normales, después de la 

pubertad responden a las influencias estrogénicas periódicas de los ovarios, se 

degeneran y se transforman en masas tumorales (Salazar et al., 2016; Osorio et 

al., 2020). 

El 90,00% de los carcinomas mamarios son de tipo ductal, es decir, se 

producen debido a la proliferación incontrolada y acelerada de las células que 

recubren el interior de los conductos que transportan la leche materna desde los 

acinos glandulares hasta los conductos galactóforos. En el 10,00% restante es 

de tipo lobulillar, por lo que se origina en los propios acinos glandulares. No 

obstante, el cáncer de tipo ductal puede llegar a invadir el interior de los acinos, 

afectando ambas estructuras del órgano mamario (Masala et al., 2017; Brome 

et al., 2018; Madrigal y Mora, 2018). 
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La metástasis a otros órganos representa la principal causa de mortalidad 

asociada al cáncer de mama, ya que la neoplasia mamaria es considerada una 

enfermedad sistémica, multifactorial y polimorfa, caracterizada por la 

proliferación maligna, acelerada, desordenada, incontrolada y persistente de las 

células del revestimiento de los conductos o lóbulos del tejido glandular de la 

mama que, con el paso del tiempo, puede progresar e invadir el tejido mamario 

circundante y provocar metástasis generalizada (López et al., 2019). 

Debido a la posibilidad de metástasis, el tipo y la efectividad de la terapia 

oncológica va a depender de lo precoz y oportuno que sea la detección del 

carcinoma mamario. Por lo tanto, los distintos métodos de pesquisa constituyen 

una pieza fundamental en la disminución de la mortalidad por este tipo de 

patología, siendo el método de palpación temprana, la consulta oportuna y la 

biopsia los métodos de elección (López et al., 2014; Bloom et al., 2016). 

La presencia de esta enfermedad neoplásica genera una serie de alteraciones 

metabólicas complejas que origina la pérdida progresiva e involuntaria de peso 

(a expensas tanto del tejido adiposo como de la masa muscular y las vísceras), 

lo que, junto con la presencia de anorexia, astenia, anemia, náuseas, edemas e 

inmunosupresión, conforman el síndrome reconocido como la caquexia 

cancerosa (Caillet et al., 2016; Labrada et al., 2021). 

Por otro lado, se ha determinado que la glucosa juega un papel importante en el 

desarrollo y progresión del cáncer, ya que las células cancerígenas tienen una 

acelerada tasa metabólica, lo cual se acompaña de altas demandas de glucosa. 

Para suplir estas necesidades ocurre un incremento de las proteínas 

transportadoras de glucosa, como la glut 12 que se ha reportado aumentada en 

el cáncer de mama (Macheda et al., 2005; Ruiz et al., 2021). 
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Investigaciones realizadas por autores como Lima et al. (2009) y Labrada et al. 

(2021), demostraron que las mujeres con diagnóstico de cáncer de mama, 

previo tratamiento oncológico, presentaron niveles incrementados de glucosa 

sérica por encima de los encontrados al evaluar un grupo de pacientes que 

cumplieron con los criterios para ser establecidos como controles. 

La mayoría de las células cancerígenas muestran alteraciones en el 

metabolismo de la glucosa, caracterizado por un incremento en la captación de 

glucosa y en la glucólisis. Este aumento en el consumo de glucosa genera una 

mayor cantidad de metabolitos glucolíticos y aumenta la cantidad de ATP 

generado por la glucólisis. La mayoría del piruvato generado durante el proceso 

de la glucólisis es convertido en lactato en el citoplasma celular por acción de la 

enzima lactato deshidrogenasa (LDH), lo que puede llegar a generar un 

aumento en la actividad de esta enzima en pacientes con carcinomas (Valle y 

Soto, 2014).  

En tal sentido, autores como Liu et al. (2019), expresaron que la detección de 

niveles incrementados en la actividad de la LDH sérica puede representar un 

factor pronóstico del cáncer de mama, cuya interpretación podría ayudar a 

definir a las pacientes de alto riesgo y guiar la toma de decisiones clínicas. 

Por otra parte, Divsalar et al. (2021), demostraron al estudiar 160 pacientes con 

cáncer de mama que las mismas presentan alteraciones en parámetros como: 

eritrocitos, leucocitos, hemoglobina, hematocrito, volumen corpuscular medio, 

hemoglobina corpuscular media, concentración de hemoglobina corpuscular 

media, linffocitos, segmentados neutrófilos y eosinófilos al ser comparadas con 

un grupo control representado por 160 mujeres sin diagnóstico patológico. 

Las pacientes con carcinoma tienden a desarrollar trastornos de tipo 

hematológico con predomino de cuadros anémicos, asociados con efectos 
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directos del mismo cáncer (sangrado, hemólisis, hiperesplenismo con 

hemofagocitosis, infiltración de la médula ósea), como resultado del tratamiento 

(quimioterapia, radioterapia, inhibidos de tirosinkinasa, anticuerpos 

monoclonales) o a través de factores químicos producidos por el tumor donde 

se destacan la producción de citoquinas inflamatorias (interferón gamma e 

interleuquina y factor de necrosis tumoral alfa) que pueden influir en la 

producción de eritropoyetina e impedir el metabolismo del hierro (Birgegård et 

al., 2005; Gilreath et al., 2014; Paitan et al., 2018). 

Investigaciones realizadas por Felisa (2017) y Casavilca et al. (2022), llegaron a 

demostrar que entre las alteraciones del hemograma de las pacientes con 

cáncer de mama se destaca el desarrollo de un cuadro anémico del tipo 

microcítico hipocrómico, asociado a una alteración en el metabolismo del hierro. 

Así mismo, Aynalem et al. (2022), detectaron alteraciones en los valores de los 

índices eritrocitarios volumen corpuscular medio (VCM), hemoglobina 

corpuscular media (HCM) y concentración de hemoglobina corpuscular media 

(CHCM) al evaluar un grupo de pacientes con carcinoma mamario. 

Se ha detectado que las células tumorales utilizan varios mecanismos para 

evadir la acción del sistema inmunológico y promover la metástasis, entre ellos, 

la interacción con las plaquetas. La función plaquetaria más conocida es la 

hemostasia, pero también es fundamental en la reparación de tejidos, la 

comunicación entre células, la angiogénesis, la integridad vascular y en la 

liberación de moléculas que se relacionan con la inflamación y la inmunidad 

(Garraud y Cognasse, 2015). 

La función plaquetaria depende de varios receptores expresados en la 

membrana celular y puede estar mediada por células tumorales circulantes en 

la sangre, además de angiogénesis y la formación de nichos de células 

tumorales. Esta activación sucede a través de productos tumorales como 



5 

 
 

exosomas, prostaglandinas E2, factor tisular y factores de coagulación 

(Wojtukiewicz et al., 2017). 

Las plaquetas articulan las respuestas innatas y adaptativas a través de la 

participación con leucocitos. Después de la activación de las plaquetas, hay una 

gran expresión de moléculas de adhesión, responsables de la formación del 

agregado plaquetario con los leucocitos y las células tumorales. Estos 

agregados de plaquetas con las células tumorales facilitan la deserción inmune 

y el acceso de las células tumorales a otros lugares, que contribuyen a la 

difusión y, en consecuencia, a la metástasis tumoral (Hanahan y Weinberg, 

2011; Finsterbusch et al., 2018). 

Así mismo, se ha detectado en las pacientes con cáncer de mama, que durante 

el proceso de carcinogénesis ocurre un proceso inflamatorio originado por el 

tumor o su microambiente que puede favorecer el crecimiento tumoral y su 

progresión metastásica, razón por la cual, es importante monitorear el 

comportamiento de los leucocitos ya que son unos de los biomarcadores 

inflamatorios más útiles en la práctica clínica (Okada, 2014; Mimica et al., 

2016). 

Lo mencionado anteriormente y la escasa información sobre el tema en el 

estado Sucre, constituyen el basamento teórico para la realización del presente 

estudio, que tiene como propósito, evaluar los niveles glucídicos, hematológicos 

y de la enzima lactado deshidrogenasa en controles y mujeres con diagnóstico 

de cáncer de mama que acudieron a la fundación Esperanza Rosa Cumaná, 

estado Sucre. 
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METODOLOGÍA 

Población de estudio 

La población estudiada estuvo constituida por 30 mujeres con diagnóstico de 

cáncer de mama, previo al tratamiento oncológico, que acudieron a la fundación 

Esperanza Rosa, Cumaná, estado Sucre, durante el periodo comprendido de 

junio-agosto de 2023. Así mismo, se evaluaron un grupo de 30 mujeres 

aparentemente sanas, las cuales representaron al grupo control. 

Normas bioéticas  

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

grupo control y a las mujeres con cáncer de mama, que decidieron participar en 

el mismo, los logros que se deseaban 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 que el trabajo de investigación solo 

debe ser realizado por 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 y 

anonimato; 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 se procedió a realizar una encuesta 

para la recolección de datos tales como: datos personales y patologías de base 

(Anexo 2). 

Criterios de inclusión 

Fueron incluidas mujeres con diagnóstico de cáncer de mama, sin tratamiento 

oncológico, que acudieron a la fundación Esperanza Rosa durante el periodo 
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comprendido entre junio-agosto de 2023 y que estuvieron de acuerdo con 

participar voluntariamente en la investigación. Así mismo, se incluyeron un 

grupo de mujeres sin ningún diagnóstico ni enfermedades aparentes que 

participaron como colaboradoras en esta fundación y conformaron el grupo 

control en este estudio. 

Criterios de exclusión 

Se excluyeron de esta investigación, aquellas pacientes que no tenían 

diagnóstico de cáncer de mama, así como las que presentaron patologías de 

base como enfermedad renal, síndrome metabólico, diabetes mellitus y 

procesos infecciosos de cualquier tipo. También, se excluyeron aquellas que 

expresaron no estar de acuerdo con participar voluntariamente en esta 

investigación, así como las que estaban recibiendo tratamiento antineoplásico. 

Recolección de las muestras 

A cada una de las pacientes, se le practicó una extracción de sangre (10,00 mL) 

por el método de venopunción a nivel del pliegue del codo con jeringas 

descartables, previa asepsia de la zona. Una parte de las muestras tomadas 

(5,00 mL) se colocaron en tubos de ensayo (tapa morada) que contenían como 

anticoagulante una gota de sal disódica de ácido etilendiaminotetraacético 

(EDTA-Na2 al 10,00%), las cuales se mezclaron inmediatamente, con ayuda de 

un mezclador automático, con la finalidad de prevenir la coagulación y poder 

preservar mejor los elementos formes de la sangre (Fischbach, 1997). A partir 

de los cuales se realizaron las determinaciones hematológicas. 

Los 5,00 mL de sangre restantes se colocaron en tubos de ensayo (tapa roja) 

sin anticoagulantes y se dejaron 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 realizar las determinaciones séricas de 



8 

 
 

glucosa y de la enzima lactado deshidrogenasa. En casos de obtener sueros 

hemolizados o ictéricos se procedió a tomar una nueva muestra, para evitar 

obtener resultados poco confiables en los parámetros cuantificados (Mayes, 

1990). 

Determinación del contaje de eritrocitos, leucocitos y plaquetas 

El contaje de eritrocitos, leucocitos y plaquetas se realizó mediante el contador 

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

principio se basó en la impedancia eléctrica, en el cual se realizó el recuento de 

impulsos eléctricos y análisis del tamaño de las células, cuando estas fluyeron a 

través de las aberturas del sistema de multicanales del equipo. Cada vez que 

una célula atravesó el orificio de apertura se presentó un cambio en la 

resistencia eléctrica que el instrumento interpretó como un impulso. Las señales 

eléctricas fueron captadas por el sistema detector de la computadora integrada 

en el equipo que automáticamente realizó los cálculos. Finalmente, estos 

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

Valores de referencia: eritrocitos: (3,90-5,40) x 1012/L. Leucocitos: (5,00-10,00) 

x 109/L. Plaquetas: (140,00-400,00) x 109/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 de la 

cianometahemoglobina, utilizando un hemoglobinómetro incorporado al 

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

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

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

volumen corpuscular medio determinados por el auto-analizador, aplicando la 

siguiente fórmula (Campuzano, 2007): 
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He ato  ito    e ue to de e it o itos   
 o u e   o  us u a   edio

 0
  

Valores de referencia: hemoglobina en mujeres: (12,00-16,00) g/dL. 

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

Determinación de los índices eritrocitarios 

Volumen corpuscular medio (VCM) 

La determinación del VCM se realizó mediante el contador hematológico 

electrónico ABX MICROS 60 (Marca Horiba, Japón). El principio se basó en la 

determinación de la amplitud de los pulsos eléctricos que se generaron durante 

el recuento de eritrocitos tras la medición, por triplicado, de más de 70 000 

células, lo que determinó el tamaño de los eritrocitos, el cual fue expresado en 

femtolitros (fL) o x 10-15/L (Campuzano, 2007). 

Valores de referencia: (86,00-96,00) fL (González y González, 2007). 

Hemoglobina corpuscular media (HCM) 

La determinación de la HCM se realizó mediante el contador hematológico 

electrónico ABX MICROS 60 (Marca Horiba, Japón). Este parámetro fue 

cuantificado mediante la computadora incorporada al auto-analizador 

hematológico, aplicando la siguiente fórmula: 

H     
He og o i a  g d  

 o taje de e it o itos    0 2 
    0 

Lo que determinó la cantidad de hemoglobina expresada en picogramos (pg) 

como unidad de peso, presente en cada eritrocito (Campuzano, 2007). 

Valores de referencia: (25,00-31,00) pg (González y González, 2007). 

Concentración de hemoglobina corpuscular media (CHCM) 

La determinación de la CHCM se realizó mediante el contador hematológico 

electrónico ABX MICROS 60 (Marca Horiba, Japón). Este parámetro fue 
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cuantificado mediante la computadora incorporada al auto-analizador 

hematológico, aplicando la siguiente fórmula: 

 H     
He og o i a  g d  

He ato  ito    
    00 

Lo que determinó la cantidad de hemoglobina expresada en g/dL de glóbulos 

rojos empacados (Campuzano, 2007). 

Valores de referencia: (32,00-36,00) g/dL (González y González, 2007). 

Determinación del recuento leucocitario diferencial 

Se realizó colocando una gota de sangre a 1 ó 2 cm en el 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 con el colorante de Giemsa y se 

observó al microscopio con el objetivo de 100X. Esta es una tinción de tipo 

Romanowsky que se basó en el uso de una mezcla formada por un colorante 

ácido (eosina) y uno o varios colorantes básicos (azul de metileno). Estos 

colorantes tiñeron las estructuras celulares dependiendo de su carácter ácido o 

básico (Bauer, 1986; Morales, 2014). 

Valores de referencia: segmentados neutrófilos: (50,00-65,00)%. Segmentados 

eosinófilos: (1,00-4,00)%. Segmentados basófilos: (0,00-2,00)%. Linfocitos: 

(25,00-35,00)%. Monocitos: (4,00-6,00)% (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 quinonaemina de coloración roja. La intensidad de 

color de la reacción, medida en el equipo Biosystems BTS-310, fue directamente 
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proporcional a la concentración de glucosa presente en la muestra sanguínea. Se 

rotularon tres tubos de ensayos como muestra, estándar y blanco. 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. Transcurrido el tiempo, se leyó la absorbancia 

a u a  o gitud de o da de 520    y se   evó a  e o “0”  o  e    a  o  ea tivo.  

Valores de referencia: (70,00-105,00) mg/dL (González y González, 2007). 

Determinación de la actividad de la enzima lactato deshidrogenasa 

La determinación de la actividad lactato deshidrogenasa (LDH) se realizó por el 

método cinético. En el cual la LDH catalizó la conversión del piruvato a lactato en 

presencia de nicotinamida adenina dinucleótido (NADH). La disminución de la 

absorbancia medida a 340 nm en el equipo Biosystems BTS-310, debido a la 

oxidación del NADH fue proporcional a la actividad de la LDH en la muestra. Se 

rotuló un tubo de ensayo para la muestra, posteriormente se añadió 1 000,00 µL 

de reactivo y 20,00 µL de muestra, se mezcló suavemente y se transfirió 

inmediatamente a una cubeta termostatizada a 37°C, se incubó por 1 minuto y se 

realizó la lectura de la absorbancia inicial (A1) disparando simultáneamente en 

cronómetro, transcurridos 2 minutos se realizó una segunda lectura (A2). Para 

realizar los cálculos de la actividad de la LDH se determinó el factor: 

Fa to    
      000

         d
 

VT: volumen total del ensayo (1 020,00 µL). 

VA: volumen de la muestra (20,00 µL). 

1000: conversión de U/mL a U/L. 

d: camino óptico de la cubeta (1,00 cm). 

 : a so tividad  i i o a  de  N DH  6,30 . 

Fa to    
 020,00    000

6,30   20,00    ,00
    0 5,24 
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La actividad de la LDH se realizó mediante el siguiente cálculo: 

 DH   
      2

2
    0 5,24 

Valores de referencia mujeres:( 200,00-480,00) U/L (González y González, 2007). 

Análisis de datos 

Se realizó un análisis estadístico aplicando la prueba t-Student, con un nivel de 

confiabilidad del 95,00%, para determinar la existencia de diferencias 

significativas entre los parámetros evaluados en controles y pacientes con 

diagnóstico de cáncer de mama (Sokal y Rohlf, 1989). Para el tratamiento de 

los datos obtenidos en esta investigación se aplicó el paquete estadístico 

Statgraphics Centurion XVI.I, siendo significativos aquellos resultados con 

valores p<0,05.  
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

La tabla 1 muestra el resumen del análisis estadístico t-Student, aplicado a las 

concentraciones de glucosa. En la mismas se puede observar que hay 

diferencias estadísticamente significativas al comparar ambos grupos, con 

valores más elevados en las pacientes con carcinoma mamario.  

Tabla 1. Resumen de la prueba estadística t-Student aplicada a la 
concentración de glucosa (mg/dL) en controles y en mujeres con diagnóstico de 
cáncer de mama que acudieron a la fundación Esperanza Rosa, Cumaná, 
estado Sucre, junio-agosto de 2023. 

Glicemia N Vm-VM  DE t-Student p 

Controles 30 72,00-91,00 83,42 6,27 
6,65 0,0000* 

MCM 30 83,00-133,00 101,70 13,67 
N: número de pacientes; Vm: valor mínimo; VM: valor máximo; : media; DE: desviación 
estándar; MCM: mujeres con cáncer de mama; p: probabilidad; *: diferencia significativa 
  ˂0,05 . 

Resultados que concuerdan con los reportados por Lima et al. (2009) y Labrada 

et al. (2021), quienes reportaron que las mujeres con cáncer de mama 

presentan niveles incrementado de glucosa sérica en comparación con el grupo 

control. 

Las células cancerígenas presentan una elevada tasa metabólica lo cual se 

acompaña de altas demandas de glucosa, razón por la cual, ocurre un 

incremento de la glucogenólisis y un aumento en la actividad de las proteínas 

transportadoras de glucosa (específicamente del transportador glut 12), con el 

consecuente aumento de los niveles de glucosa en sangre (Macheda et al., 

2005; Gonzales et al., 2007). 

Así mismo, autores como Hernández y Lazo (2022), expresaron que este tipo 

de pacientes pueden llegar a presentar cierto grado de resistencia a la insulina 

y un aumento en la expresión del factor de crecimiento similar a la insulina 1 

(IGF-1), lo cual genera niveles incrementados de glucosa en sangre. A su vez, 
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se ha demostrado que el IGF-1 puede tener una acción mitogénica sobre las 

glándulas mamarias, favoreciendo tanto la formación neoplásica como su 

metástasis (Moschos y Mantzoros, 2002; Kucab y Dunn, 2003; Ibrahim y Yee, 

2004). 

No obstante, el ligero incremento en los niveles de glucosa con el que cursan 

estas pacientes, puede estimular la activación de la vía metabólica de los 

polioles, en la cual la glucosa es convertida en sorbitol por acción de la enzima 

aldosa reductasa. Esta reacción consume nicotinamida-adeninadinucleótido 

fosfato (NADPH), el cual es necesario para la regeneración del glutatión, 

incrementando el estrés oxidativo. Este proceso incrementa la generación de 

radicales libres, los cuales tienen la capacidad de inducir daño al ADN, 

deleciones, reordenamiento cromosómico, entre otros. Este daño al ADN puede 

ocurrir en genes importantes para la proliferación celular (tales como los genes 

ras) o la supervivencia celular (como el p53), lo cual puede influir en la 

progresión de las células cancerígenas (Valko et al., 2004; Lima et al., 2009). 

La tabla 2 muestra el resumen del análisis estadístico t-Student, aplicado a los 

valores de eritrocitos. En la mismas se puede observar que hay diferencias 

estadísticamente significativas entre los grupos estudiados, con valores más 

bajos en las pacientes con cáncer de mama.  

Tabla 2. Resumen de la prueba estadística t-Student aplicada a los valores de 
eritrocitos (x1012/L) en controles y en mujeres con diagnóstico de cáncer de 
mama que acudieron a la fundación Esperanza Rosa, Cumaná, estado Sucre, 
junio-agosto de 2023. 

Eritrocitos N Vm-VM  DE t-Student p 

Controles 30 4,00-5,00 4,42 0,29 
4,17 0,0000* 

MCM 30 3,30-4,78 3,98 0,51 
N: número de pacientes; Vm: valor mínimo; VM: valor máximo; : media; DE: desviación 
estándar; MCM: mujeres con cáncer de mama; p: probabilidad; *: diferencia significativa 
  ˂0,05 . 
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Resultados que concuerdan con los reportados por Divsalar et al. (2021), 

quienes observaron valores más bajos en el contaje de eritrocitos de 160 

mujeres con cáncer de mama al ser comparados con el grupo control. 

Los resultados encontrados en esta investigación, probablemente, estén 

asociados al hecho de que algunas de estas pacientes pudieran tener un déficit 

en el consumo dietético y absorción intestinal de hierro, lo que provocaría una 

eritropoyesis ineficaz, con la consecuente disminución en la producción de 

glóbulos rojos (Forrellat, 2017). 

Casavilca et al. (2022), determinaron que las pacientes con cáncer de mama 

pasan por una etapa de depresión, condición que puede influir en el tipo y 

frecuencia de alimentación, por lo que tienen menos disponibilidad de 

micronutrientes necesarios para la eritropoyesis. 

Por otra parte, se ha demostrado que las células neoplásicas degradan gran 

parte de la glucosa que ingresa a su citoplasma a través del proceso de 

fermentación, ya que son capaces de reprogramar su metabolismo mitocondrial, 

generando en consecuencia una gran cantidad de lactato, lo que se conoce 

como efecto Warburg (Alonso et al., 2016). Los niveles incrementados de 

lactato pueden inducir la formación de radicales libres de oxígeno, en un 

proceso que involucra la interacción de los protones derivados del ácido láctico 

con el radical superóxido (O2
-2) para formar perhidroxilo (HO2) que es un agente 

con un mayor potencial pro oxidante capaz de inducir peroxidación lipídica a 

nivel de los ácidos grasos poliinsaturados de las membrana de los glóbulos 

rojos disminuyendo su tiempo de vida media (González et al., 2000; Muñoz et 

al., 2010; Spengler et al., 2014). 

La tabla 3 muestra el resumen del análisis estadístico t-Student, aplicado a los 

valores de hemoglobina y hematocrito. En la misma se puede observar la 
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existencia de diferencias significativas con valores más bajos en las pacientes 

con cáncer de mama.  

Tabla 3. Resumen de la prueba estadística t-Student aplicada a los valores de 
hemoglobina (g/dL) y hematocrito (%) en controles y en mujeres con 
diagnóstico de cáncer de mama que acudieron a la fundación Esperanza Rosa, 
Cumaná, estado Sucre, junio-agosto de 2023. 

Hemoglobina N Vm-VM  DE t-Student p 

Controles 30 12,00-13,90 12,82 0,46 
7,30 0,0000* 

MCM  30 8,00-12,90 11,13 1,17 

Hematocrito       

Controles 30 36,00-42,00 38,48 1,36 
6,87 0,0000* 

MCM 30 26,00-40,00 34,26 3,08 
N: número de pacientes; Vm: valor mínimo; VM: valor máximo; : media; DE: desviación 
estándar; MCM: mujeres con cáncer de mama; p: probabilidad; *: diferencia significativa 
(p<0,05). 

Resultados que concuerdan con los reportados por Céspedes et al. (2016), 

Divsalar et al. (2021) y Casavilca et al. (2022), quienes observaron que la 

mayoría de las pacientes con diagnóstico de cáncer de mama presentan un 

descenso en los niveles de hemoglobina y hematocrito en relación al grupo 

control. 

El descenso en los niveles de hemoglobina y hematocrito, se pueden interpretar 

como un cuadro anémico, lo que provoca, a su vez, un suministro insuficiente 

de oxígeno para cubrir las necesidades del organismo, causando fatiga y 

limitando la capacidad física, además de aumentar la morbilidad y mortalidad 

por todas las causas (Kinyoki et al., 2021; Lee et al., 2021). 

En condiciones normales, el sistema inmunológico posee receptores tipo toll, 

que canalizan señales de activación en una variedad de células inflamatorias 

relacionadas con la inmunidad innata y adquirida. No obstante, las células 

neoplásicas también pueden expresar receptores tipo toll, pero en este caso, 

propician un incremento en la liberación de citoquinas y quimiocinas que 

pueden inhibir la acción de la eritropoyetina provocando un cierto grado de 
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disminución en los valores de hemoglobina y hematocrito en las pacientes con 

carcinoma mamario (Kawai y Akira, 2006; Paitan et al., 2018; Eiro et al., 2019). 

Así mismo, los valores disminuidos de estos parámetros observados en las 

pacientes con carcinoma mamario, al compararlos con el grupo control, puede 

deberse a inadecuados hábitos alimentarios que pueden desencadenar 

deficiencias nutricionales de vitamina B12, ácido fólico, hierro y zinc (Casavilca 

et al., 2022). El déficit de estos micronutrientes pueden llegar a provocar una 

disminución en la síntesis de hemoglobina, lo que repercute directamente en el 

descenso de la hemoglobina y el hematocrito (Sermini et al., 2017). 

La tabla 4 muestra el resumen del análisis estadístico t-Student, aplicado a los 

valores de volumen corpuscular medio, hemoglobina corpuscular media y 

concentración de hemoglobina corpuscular media.  

Tabla 4. Resumen de la prueba estadística t-Student aplicada a los índices 
volumen corpuscular medio (fL), hemoglobina corpuscular media (pg) y 
concentración de hemoglobina corpuscular media (g/dL) en controles y en 
mujeres con diagnóstico de cáncer de mama que acudieron a la fundación 
Esperanza Rosa, Cumaná, estado Sucre, junio-agosto de 2023. 

VCM N Vm-VM  DE t-Student p 

Controles 30 86,00-95,00 89,81 2,71 
2,73 0,0085* 

MCM 30 52,00-94,50 85,59 8,02 

HCM       

Controles 30 27,10-31,00 29,54 1,06 
3,40 0,0012* 

MCM 30 24,00-31,00 28,13 2,01 

CHCM       

Controles 30 32,00-34,80 33,08 0,77 
3,09 0,0031* 

MCM 30 25,00-34,50 31,97 1,81 
VCM: volumen corpuscular medio; HCM: hemoglobina corpuscular media; CHCM: 

concentración de hemoglobina corpuscular media; Vm: valor mínimo; VM: valor máximo; : 
media; DE: desviación estándar; MCM: mujeres con cáncer de mama; p: probabilidad; *: 
diferencia significativa (p<0,05). 

En la misma se puede observar la existencia de diferencias significativas, al 

comparar ambos grupos, con valores más bajos en las pacientes con carcinoma 



18 

 
 

mamario, lo cual indica que tienen tendencia a presentar un cuadro de anemia 

microcítica hipocrómica (Felisa, 2017). 

Resultados que concuerdan con los reportados por (Casavilca et al., 2022), 

quienes expresaron que las pacientes con cáncer de mama, por lo general, 

cursan con anemia de tipo microcítica hipocrómica debido a un descenso en la 

disponibilidad de hierro hemínico. 

Así mismo, concuerdan con lo reportado por Aynalem et al. (2022), quienes 

observaron valores similares al evaluar el VCM, HCM y la CHCM en pacientes 

con cáncer de mama, antes del tratamiento por quimioterapia. 

Los resultados obtenidos en esta investigación pueden estar asociados a un 

posible déficit nutricional de hierro y alteraciones en su metabolismo con el que, 

probablemente, estén cursando las pacientes con cáncer de mama estudiadas. 

El déficit de hierro propicia una baja saturación de transferrina, lo que altera la 

formación del grupo hemo, con la consecuente disminución de la producción de 

hemoglobina y el glóbulo rojo se hace más pequeño, ocasionando un estado de 

anemia microcitica hipocrómica (Riofrio et al., 2022). Asimismo, autores como 

Paitan et al. (2018) y Eiro et al. (2019), expresaron que las mujeres con cáncer 

de mama presentan una disminución en el metabolismo del hierro y una cierta 

inactivación de la hormona eritropoyetina, condición que se genera debido a 

una mayor producción de mediadores químicos inducidos por receptores tipo 

toll que se expresan en las membranas de las células neoplásicas.  

Se ha demostrado que la deficiencia de hierro con la que cursan las pacientes 

con cáncer de mama constituye un factor que induce la angiogénesis 

(formación de vasos sanguíneos nuevos) en las células cancerosas 

favoreciendo el crecimiento tumoral. El descenso en los niveles de hierro 

ocasiona una menor actividad de la enzima prolil-4hidroxilasa con la 
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consecuente formación del factor 1 alfa inducible por hipoxia (HIF- α , lo que a 

su vez, induce la génesis del factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) 

responsable de la angiogénesis (Huang, 2008; Al Khamees et al., 2023). 

La tabla 5 muestra el resumen del análisis estadístico t-Student, aplicado a los 

valores de leucocitos en controles y pacientes con cáncer de mama. En la 

misma se puede observar que no hay diferencias significativas entre los grupos 

estudiados.  

Tabla 5. Resumen de la prueba estadística t-Student aplicada a los valores de 
leucocitos (x109/L) en controles y mujeres con diagnóstico de cáncer de mama 
que acudieron a la fundación Esperanza Rosa, Cumaná, estado Sucre, junio-
agosto de 2023. 

Leucocitos N Vm-VM  DE t-Student p 

Controles 30 5,00-9,10 6,99 1,24 
1,21 0,2293ns 

MCM 30 5,15-14,30 7,58 2,38 
N: número de pacientes; Vm: valor mínimo; VM: valor máximo; : media; DE: desviación 
estándar; MCM: mujeres con cáncer de mama; p: probabilidad; ns: no hay diferencia 

significativa (p>0,05). 

Resultados que concuerdan con los reportados por Park et al. (2019), quienes 

no encontraron diferencias significativas al evaluar el contaje de glóbulos 

blancos en controles y mujeres con diagnóstico de cáncer de mama. 

Sin embargo, en esta investigación, a pesar de no haberse encontrado 

diferencias significativas entre los grupos experimentales al valorar este 

parámetro, se puede apreciar que algunas pacientes presentaron valores por 

encima del valor referencia, condición que puede estar asociada al hecho de 

que en el cáncer de mama existe una gran infiltración leucocitaria 

(particularmente de macrófagos asociados al tumor y monocitos), condicionada 

por la acción de las células del ambiente tumoral, debido a la acción de diversos 

estímulos como la hipoxia y la secreción de quimiocinas y citoquinas como la 

inrterleuquina 6 (IL-6), así como del factor estimulante de colonias 1 de los 

macrófagos (Valdivia y García, 2008). 
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El reclutamiento de monocitos, macrófagos y otras células inflamatorias en el 

microambiente tumoral parece ser un denominador común en el desarrollo y 

progresión de la tumoración en el cáncer de mama; ya que las células 

inflamatorias contribuyen en la angiogénesis y linfangiogénesis al brindar 

factores de crecimiento proangiogénico, citoquinas y proteasas, lo cual, 

adicionalmente, favorece la ruptura de la capa mioepitelial del tumor, 

promoviendo la invasión o metástasis de las células tumorales (Valdivia y 

García, 2008; Hernández, 2016). 

La tabla 6 muestra el resumen del análisis estadístico t-Student, aplicado a los 

valores de segmentados neutrófilos, linfocitos y segmentados eosinófilos. En la 

misma, se puede observar solo  diferencias significativas al comparar los 

valores de los neutrófilos entre los grupos estudiados, con valores ligeramente 

más elevados en las pacientes con carcinoma mamario.  

Tabla 6. Resumen de la prueba estadística t-Student aplicada al recuento 
relativo de segmentados neutrófilos (%), linfocitos (%) y segmentados 
eosinófilos (%) en controles y mujeres con diagnóstico de cáncer de mama que 
acudieron a la fundación Esperanza Rosa, Cumaná, estado Sucre, junio-agosto 
de 2023. 

SN N Vm-VM  DE t-Student p 

Controles 30 55,00-65,00 61,83 3,15 
2,98 0,0042* 

MCM 30 51,00-83,00 66,13 7,26 

Linfocitos       

Controles 30 29,00-35,00 32,53 2,17 
1,56 0,1252ns 

MCM 30 15,00-46,00 30,47 6,94 

SE       

Controles 30 0,00-4,00 1,37 1,19 
1,52 0,1343ns 

MCM 30 0,00-3,00 0,93 1,01 
SN: segmentados neutrófilos; SE: segmentados eosinófilos; Vm: valor mínimo; VM: valor 

máximo; : media; DE: desviación estándar; MCM: mujeres con cáncer de mama; p: 
probabilidad; *: diferencia significativa (p<0,05); ns: no significativa (p>0,05). 

Los resultados obtenidos para el recuento relativo de segmentados neutrófilos 

concuerdan con los reportados por Gago et al. (2020), quienes observaron la 

misma tendencia al valorar este parámetro en mujeres con cáncer de mama y el 
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grupo control, lo cual constituye un pronóstico desfavorable ya que los 

neutrófilos inducen la progresión tumoral y el desarrollo de metástasis mediante 

la secreción de citoquinas y quimiocinas que acelera la angiogénesis tumoral. 

El ligero incremento en el recuento de los segmentados neutrófilos observados 

en este estudio, al ser comparado con los valores del grupo control, puede ser 

un reflejo de la actividad inhibitoria que ejercen los mismos sobre la actividad 

citolítica de los linfocitos T (CD8+) y de las células natural killer, lo cual favorece 

la carcinogénesis (Pillay et al., 2012). 

Así mismo, autores como SenGupta et al. (2021), determinaron que las 

pacientes con cáncer de mama que presentan células neoplásicas metastásicas 

y altamente agresivas, que son capaces de producir una gran cantidad de 

quimiocinas, inducen una mayor activación y migración de segmentados 

neutrófilos, mientras que las células tumorales positivas para receptores de 

estrógenos y poco agresivas exhibían un menor efecto sobre estos glóbulos 

blancos. 

Con respecto al recuento de linfocitos, los resultados concuerdan con los 

reportados por Mimica et al. (2016), quienes no observaron alteraciones en el 

recuento de linfocitos en las pacientes con diagnóstico de cáncer de mama. A 

pesar de autores como Hernández (2016) y García et al. (2017), determinaron 

que durante el proceso evolutivo de esta patología los linfocitos pueden 

desempeñar un papel dual, es decir, si ocurre la infiltración de linfocitos T de 

tipo CD4+ se favorece el crecimiento tumoral; mientras que la infiltración de 

linfocitos T (CD8+) y los linfocitos B (CD20+) actúan como agentes citolíticos. 

Una de las subpoblaciones de linfocitos T CD4+ que desempeña un papel 

importante en la patogenia del cáncer de mama son los linfocitos T helper 2 

(Th2) productores de las interleucinas 4 y 13 (IL-4 e IL-13), las cuales 
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promueven el desarrollo tumoral al inducir la producción de factores de 

crecimiento que aceleran la proliferación de las células cancerosas (Aspord et 

al., 2007; Faghih et al., 2014). Estas dos citoquinas están involucradas en la 

supresión local de la respuesta inmunitaria antitumoral, en la promoción de 

metástasis y en la resistencia a la apoptosis de las células tumorales (Park et 

al., 2008; Zhang et al., 2008; Faghih et al., 2013). Por otra parte, se ha descrito 

que la presencia de la quimiocina CCL5 promueve el crecimiento y la 

metástasis de tumores mamarios al atraer linfocitos CD4+ y promover su 

diferenciación a células Th2 (Yaal et al., 2006; Zhang et al., 2015). 

Los resultados obtenidos para los eosinófilos indican que no están ocurriendo 

alteraciones en la actividad de estas células en las pacientes con cáncer de 

mama valoradas en este estudio. No obstante, autores como Sakkal et al. 

(2016), Álvarez y Opina (2020), determinaron que los eosinófilos pueden 

desempeñar una función dual, es decir, cuando estos glóbulos blancos 

incrementan su número y se encuentran en el microambiente tumoral secretan 

citoquinas que atraen linfocitos T (CD8+) al sitio del tumor y promueven la 

inmunidad antitumoral; sin embargo, también son capaces de secretar una serie 

de factores que inducen y transforman el crecimiento endotelial vascular y 

favorecen la permeabilidad vascular promoviendo la formación de matriz 

extracelular y estimulan la angiogénesis, es decir, modulan la respuesta 

inmunitaria asociada con la progresión tumoral; razón por la cual, Peurala et al. 

(2018) y De Paz et al. (2019), expresaron que las variaciones en el recuento de 

eosinófilos para el pronóstico de cáncer son controvertidas ya que diversas 

investigaciones han arrojado resultados opuestos entre sí. 

Investigadores como Gatault et al. (2012), Reichman et al. (2016) y Onesti et al. 

(2020), determinaron que los eosinófilos son capaces de promover el 

crecimiento tumoral y la metástasis mediante la secreción de metaloproteinasa 

9, factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), factor de crecimiento 
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derivado de plaquetas (PDGF) y la polarización de macrófagos con producción 

de IL-4 e IL-13. 

La tabla 7 muestra el resumen del análisis estadístico t-Student, aplicado a los 

valores de las plaquetas. En la misma, se puede observar que no existe 

diferencia significativa entre los grupos estudiados. 

Tabla 7. Resumen de la prueba estadística t-Student aplicada al contaje de 
plaquetas (x109/L) en controles y mujeres con diagnóstico de cáncer de mama 
que acudieron a la fundación Esperanza Rosa, Cumaná, estado Sucre, junio-
agosto de 2023. 

Plaquetas N Vm-VM  DE t-Student p 

Controles 30 199,00-373,00 290,97 34,38 
1,22 0,2288ns 

MCM 30 230,00-368,00 277,50 49,96 
N: número de pacientes; Vm: valor mínimo; VM: valor máximo; : media; DE: desviación 
estándar; MCM: mujeres con cáncer de mama; p: probabilidad; ns: no hay diferencia 

significativa (p>0,05). 

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

quienes al estudiar 178 pacientes con cáncer de mama y 107 controles 

expresaron no haber encontrado diferencias estadísticamente significativa entre 

ambos grupos al valorar el contaje de plaquetas. 

Este hallazgo podría considerarse como un buen pronóstico, debido a que 

investigadores como Wang et al. (2023), expresaron que los niveles 

incrementados y una mayor actividad de las plaquetas favorecen la progresión 

tumoral, ya que estos fragmentos de megacariocitos son capaces de cubrir o 

transferir moléculas normales del complejo mayor de histocompatibilidad I 

(MHC I) a las células tumorales, impidiendo que las mismas sean destruidas por 

el sistema inmunológico, lo que facilita, a su vez, la metástasis a estructuras 

vecinas. 

La tabla 8 muestra el resumen del análisis estadístico t-Student, aplicado a los 

valores de la enzima lactato deshidrogenasa. En la misma se puede observar 
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que hay diferencias estadísticamente significativas entre los grupos estudiados, 

con valores más elevados en las pacientes con cáncer de mama.  

Tabla 8. Resumen de la prueba estadística t-Student aplicada a los valores de 
la enzima lactato deshidrogensa (U/L) en controles y en mujeres con 
diagnóstico de cáncer de mama que acudieron a la fundación Esperanza Rosa, 
Cumaná, estado Sucre, junio-agosto de 2023. 

LDH N Vm-VM  DE t-Student p 

Controles 30 200,00-398,00 306,03 49,81 
3,43 0,0011* 

MCM 30 245,00-444,00 351,67 53,16 
LDH: lactato deshidrogenada; N: número de pacientes; Vm: valor mínimo; VM: valor máximo; : 
media; DE: desviación estándar; MCM: mujeres con cáncer de mama; p: probabilidad; *: 
diferencia significativa (p<0,05). 

Resultados que concuerdan con los reportados por Agrawal et al. (2016), 

quienes evidenciaron que las mujeres con cáncer de mama presentan un leve 

incremento en la actividad de la LDH, ya que las células malignas son capaces 

de modular el gen que sintetiza a esta enzima, provocando su incremento 

citoplasmático, lo que les permite suplir sus elevados requerimientos 

energéticos a través de la glicólisis anaeróbica. 

Así mismo, autores como Lu et al. (2014), Valle y Soto (2014), determinaron 

que las células neoplásicas, de las mujeres con cáncer de mama, reprograman 

su metabolismo energético para cubrir sus altas demandas biogenéticas y así 

mantener un crecimiento rápido y descontrolado. Esto se consigue debido al 

aumento de la glucólisis que le confiere a la célula maligna una ventaja 

proliferativa al generar fuentes energéticas como el ATP y los intemediarios de 

carbono para la biosíntesis, tal como el piruvato que es convertido en lactato a 

nivel citoplasmático, lo que sugiere que ocurre un incremento en la actividad de 

la enzima lactato deshidrogenasa. 

Todo lo mencionado anteriormente, permite establecer que durante la evolución 

del cáncer de mama se presentan una serie de alteraciones glucídicas y de la 
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enzima lactato deshidrogenasa debido al metabolismo acelerado de las células 

neoplásicas, asimismo, se presentan una serie de afecciones a nivel de la 

expresión de receptores celulares que pueden afectar el metabolismo del hierro 

ocasionando alteraciones en el hemograma. 
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CONCLUSIONES 

Las mujeres con cáncer de mama presentaron valores de glicemia, 

segmentados neutrófilos y de la enzima lactato deshidrogenasa elevados al ser 

comparados con el grupo control.  

En el grupo de pacientes con cáncer de mama los niveles de eritrocitos, 

hemoglobina, hematocrito y los índices hematimétricos se encontraron 

disminuidos en relación al grupo control. 

Los parámetros leucocitos, linfocitos, segmentados eosinófilos y plaquetas no 

presentaron alteraciones significativas en los grupos estudiados.  
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RECOMENDACIONES 

Realizar estudios donde se evalúen las actividades de las enzimas involucradas 

en la glucólisis en las pacientes con cáncer de mama. 

Realizar investigaciones donde se valoren los parámetros hematológicos en las 

pacientes con cáncer de mama durante el tratamiento por quimioterapia o 

radioterapia. 
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ANEXOS 
 
 

ANEXO 1 

UNIVERSIDAD DE ORIENTE 
NÚCLEO DE SUCRE 

ESCUELA DE CIENCIAS 
DEPARTAMENTO DE BIOANÁLISIS 

 

CONSENTIMIETO INFORMADO 

Bajo la supervisión académica del Profesor Pedro L. Tovar L. de la Universidad 
de Oriente, Núcleo de Sucre se realizará el proyecto de investigación intitulado: 
EVALUACIONES GLUCÍDICAS, HEMATOLÓGICAS Y DE LA ENZIMA 
LACTATO DESHIDROGENASA EN CONTROLES Y MUJERES CON 
DIAGNÓSTICO DE CÁNCER DE MAMA QUE ACUDIERON A LA FUNDACIÓN 
ESPERANZA ROSA, CUMANÁ, ESTADO SUCRE 
 
Yo: ____________________________________________________________ 
C.I:________________________Nacionalidad:__________________________  
Domiciliado en:___________________________________________________ 
Siendo mayor de 18 años, en uso pleno de mis facultades mentales y sin que 
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 
glucídicos, hematológicos y de la enzima lactado deshidrogenasa en controles y 
mujeres con diagnóstico de cáncer de mama que acuden a la fundación 
Esperanza Rosa Cumaná, estado Sucre. 

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

Cuantificar los parámetros hemoglobina, hematocrito, eritrocitos, leucocitos, 
recuento diferencial blanco, plaquetas, volumen corpuscular medio, 
hemoglobina corpuscular media y concentración de hemoglobina corpuscular 
media en controles y mujeres con cáncer de mama. 

Determinar la concentración de glucosa y la actividad de la enzima lactato 
deshidrogenasa en el suero de controles y mujeres con cáncer de mama. 
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Valorar las diferencias entre los parámetros estudiados en controles y mujeres 
con cáncer de mama. 

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____ 

Medicamento:____________________________________________________
_______________________________________________________________  
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Líneas y sublíneas de investigación: 

Área Sub-área 

Ciencias Bioanálisis 

  

 

Resumen (abstract): 

 

El objetivo del presente estudio fue evaluar las variaciones glucídicas, 
hematológicas y de la enzima lactado deshidrogenasa en controles y mujeres 
con diagnóstico de cáncer de mama que acudieron a la fundación Esperanza 
Rosa Cumaná, estado Sucre. Para el logro de este objetivo se obtuvieron 
muestras sanguíneas provenientes de 60 mujeres, 30 controles y 30 con 
diagnóstico de cáncer de mama, las muestras fueron distribuidas de la 
siguiente manera: una parte (5,00 mL) se colocó en tubos de ensayo con 
anticoagulante (EDTA sódica) para la determinación de la hemoglobina, 
hematocrito, contaje de leucocitos, plaquetas e índices corpusculares: volumen 
corpuscular medio (VCM), hemoglobina corpuscular media (HCM) y 
concentración de hemoglobina corpuscular media (CHCM) (contador 
electrónico ABX MICROS 60), la fórmula leucocitaria de determinó mediante el 
recuento de extendido en lámina coloreada con Giemsa; la otra parte (5,00 mL) 
se colocó en tubos de ensayo estériles sin anticoagulante que posteriormente 
se centrifugaron para obtener los sueros sanguíneos a partir de los cuales se 
realizaron las determinaciones de la glucosa (glucosa oxidasa) y lactato 
deshidrogenasa (cinético). Se aplicó la prueba estadística t-Student, la cual 
mostró diferencias significativas para los valores de glucosa, eritrocitos, 
hemoglobina, hematocrito, VCM, HCM, CHCM, segmentados neutrófilos y la 
enzima lactato deshidrogenasa; así mismo, no hubo diferencias significativas al 
analizar los valores de leucocitos, linfocitos, segmentados eosinófilos y 
plaquetas entre los grupos estudiados. Se concluye que en las mujeres con 
cáncer de mama presentan alteraciones glucídicas, de algunos parámetros 
hematológicos y de la enzima lactato deshidrogenasa, debido principalmente a 
la tasa metabólica incrementada que presentan las células neoplásicas y a 
posibles alteraciones en el metabolismo del hierro. 
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