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RESUMEN 

Introducción: el cáncer infantil es un problema de salud pública a nivel mundial y 

también a nivel nacional, constituye una de las principales causas de muerte en 

niños y adolescentes.Objetivo: describirlos factores genéticos y carcinógenos 

ambientales asociados con el cáncer infantil. Método: se realizó búsqueda 

bibliográfica entre los2005 y 2021. Los artículos seleccionados fueron publicados 

en los últimos cinco años en las bases de datos SciELO, EBSCO, Medline, 

ClinicalKey, LILACS y PubMed. Se tomaron artículos originales y de revisión de 

revistas médicas de altos índices de citación, así como, libros de la materia y listas 

de referencia. Resultados:Todos los tumores se originan por la combinación 

variable de dos tipos de determinantes, el genético y el ambiental. Tienen 

diferentes formas de presentación y la eficacia del tratamiento oncológico depende 

de múltiples factores farmacológicos y biológicos Conclusiones:El reconocimiento 

de los factores genéticos y los agentes carcinógenos frecuentemente asociados 

con cáncer infantil, permiten implementar medidas preventivas más eficaces que 

puedan reducir la carga global de la enfermedad 

Palabras clave: cáncer infantil, factores de riesgo, carcinógenos, 

tumores,mortalidad. 

ABSTRACT 

Introduction: The childhood cancer is a worldwide public health issue into which we 

are included as well as a nation. It is one of the main causes of the death in 

children and teenagers. Objective: To describe the genetic and carcinogenic 

factors associated with the childhood cancer.Methods: A bibliographical search 

was conducted between 2007 and 2020, the selected articles were published in the 

last five years available in the regional data bases such as Scielo, Ebsco, Medline, 

Clinical key, Lilacs and PubMed.Original articles and revision of medical 

magazines of high rates of consultation published during the last 5 years, such as, 

books on the specialty and lists of reference were revised.Results: All tumors are 

originated due to the combination of two determining variables, the genetic and the 

environmental ones. They have two different presentation ways and the efficiency 



 

 

of the oncological treatment depends on multiple biological and pharmacological 

factors. Conclusions: The recognition of the genetic factors and carcinogenic 

agents frequently associated with childhood cancer allow us to apply more 

effective preventive measures that can reduce the worldwide burden of the 

disease.   

Key words: Childhood cancer, risk factors,carcinogens, tumors, mortality 

INTRODUCCIÓN 

En relación con las 10 primeras causas de muerte, los tumores malignos en el año 

2019 ocuparon el segundo lugar, con una tasa de 223,0 por 100 000 

habitantes.1Según el Instituto Nacional de Cáncer (2017) 2 el cáncer es una 

enfermedad que actualmente ha incrementado su incidencia a nivel mundial. El 

cáncer durante la infancia y la adolescencia es un grupo amplio y heterogéneo de 

enfermedades cuyo factor común es un desequilibrio que se produce en la 

relación proliferación-muerte celular a favor de la acumulación de células 

aberrantes, provocado por mecanismos genéticos, que presentan características, 

biología tumoral y pronóstico distintos entre sí. 

El cáncer pediátrico a nivel mundial tiene una incidencia de 13-15 casos/100.000 

habitantes en menores de 14 años de edad/año, con un 1-2% del total de 

neoplasias.3La incidencia anual estandarizada de cáncer infantil en España es de 

155,5 casos nuevos anuales por millón de niños de 0-14 años, lo que supone 1100 

casos nuevos de cáncer infantil al año, incidencia similar a la del resto de Europa.4 

Cada año se diagnostican más de 27.000 casos de cáncer en niños menores de 

14 años en la región de las Américas y se estiman unas 10.000 muertes a causa 

de esta enfermedad.5 

En Cuba el cáncer es un grave problema de salud, debido a las altas tasas de 

incidencia y mortalidad que se presentan. Su panorama epidemiológico representa 

el mayor obstáculo para lograr y sostener la “Esperanza de Vida de 80 años con 

mejor calidad”, afecta a todas las edades y constituye la primera causa de Años de 

Vida Potenciales Perdidos hasta los 74 años.6De ahí que la capacidad de 



 

 

respuesta organizada para la prevención y control de este problema, forme parte 

de las prioridades del Sistema Nacional de Salud 

El diagnostico precoz del cáncer infantil, es un tema de gran interés médico social 

por el gran impacto que genera en los familiares y en los propios niños lo que nos 

motivó a preguntarnos. ¿Cuáles son los factores genéticos y ambientales 

asociados al diagnóstico de cáncer infantil? 

OBJETIVO 

Describir los factores genéticos y carcinógenos ambientales asociados con el 

cáncer infantil. 

DESARROLLO 

El cáncer es una de las causas principales de muerte en niños y 

adolescentes.7Todos los tumores se originan por la combinación variable de dos 

tipos de determinantes, el genético o endógeno y el ambiental o exógeno. 

Diversos autores asignan el 4-15 % de los tumores infantiles a los factores de 

riesgo genéticos, prevaleciendo en los restantes casos los cancerígenos 

ambientales.  

Los datos actuales indican que aproximadamente el 10% de los niños que 

padecen cáncer tienen una predisposición genética.8Es por ello que los tumores 

malignos en los niños son generalmente de origen embrionario o 

sarcomatoso.9Las tasas estimadas de mutaciones de la línea germinal patógenas 

son de casi 10 % según los estudios en los que se aplican estos métodos de 

secuenciación en cohortes de cáncer infantil.10,11 

Cerca de 45 % de los niños con retinoblastoma, heredaron una mutación en un 

gen llamado RB1 de uno de los padres.12 Las mutaciones heredadas relacionadas 

con algunos síndromes familiares, como el síndrome de Li-Fraumeni, el síndrome 

de Beckwith-Wiedemann, el síndrome de anemia de Fanconi, el síndrome de 

Noonan, y el síndrome de von Hippel-Lindau aumentan también el riesgo de 

cáncer en la niñez. 



 

 

Los niños con síndrome de Down, una afección genética causada por la presencia 

de una copia adicional del cromosoma  21, tienen de 10 a 20 veces más 

probabilidad de padecer leucemia que los niños que no tienen este síndrome.13 

Las variaciones estructurales desempeñan una función importante en muchos 

cánceres infantiles. Las translocaciones que producen genes de fusión oncógenos 

o sobreexpresión de oncogenes cumplen una función central; en especial en las 

leucemias y los sarcomas. No obstante, en otros tipos de cáncer infantil no se 

identifican fusiones génicas funcionales y estos se caracterizan esencialmente por 

exhibir variaciones estructurales.  

Se han confirmado los mecanismos oncógenos de las variaciones estructurales 

recurrentes en el osteosarcoma (translocaciones confinadas al primer intrón de 

TP53) y el meduloblastoma (variantes estructurales que yuxtaponen secuencias 

codificantes de GFI1 o GFI1B cerca de elementos potenciadores activos que 

producen activación transcripcional [secuestro de potenciadores]).14,15 Sin 

embargo, todavía están por aclarase los mecanismos de acción oncógena de las 

variaciones estructurales recurrentes de otros cánceres infantiles (por ejemplo, las 

alteraciones cromosómicas segmentarias del neuroblastoma). 

Varias exposiciones ambientales se han relacionado al cáncer infantil. Una es la 

radiación ionizante. La Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer, 

clasifica la radiación ionizante como carcinogénico del grupo 1, con alto riesgo de 

producir neoplasias que comprometen principalmente el tegumento, tiroides, 

cerebro, mamas y sangre, no sólo por la exposición ambiental sino por el efecto 

iatrogénico por el uso en métodos diagnósticos y tratamiento contra neoplasias.16 

En niños con exposición previa a radiación ionizante se ha observado que los 

tumores malignos secundarios más comunes fueron cáncer de piel no melanoma, 

cáncer de mama y tiroides, tumores óseos y tumores benignos del Sistema 

Nervioso Central, como meningiomas.17Las consecuencias por sobreexposición a 

la radiación ionizante incluyen trastornos inmunológicos, enfermedades 

cardiovasculares y aumento del riesgo a neoplasias, debido a una mayor tasa de 



 

 

división celular, tejidos más blandos, órganos más contiguos, mayor 

susceptibilidad a factores ambientales y menor diámetro corporal.18 

La exposición al tabaco como factor desencadenante de neoplasias en la 

población infantil, así como de infecciones respiratorias, disfunciones pulmonares 

y asma, que se favorecen por la inmadurez anátomo-fisiológica de sus sistemas 

orgánicos.19El tabaco es un potencial carcinogénico con componentes tóxicos 

como el benceno, formaldehído, hidrocarburos aromáticos policíclicos y el polonio, 

causando daños epiteliales, inflamación e irritación.20 

Los estudios de tumores cerebrales infantiles han indicado asociaciones posibles 

con exposiciones a insecticidas en el hogar o cerca de él.21,22 los que incrementan 

el riesgo de leucemia infantil, cáncer cerebral, tumor de Wilms, sarcoma de Ewing 

y tumores de células germinales. 23Se ha demostrado la asociación por exposición 

ocupacional preconcepcional de los padres a pesticidas con el aumento del riesgo 

a desarrollar leucemias infantiles, la exposición paterna se relacionó con el 

desarrollo de leucemia linfoblástica aguda, mientras que la exposición materna se 

asoció con leucemia mieloblástica aguda, con una prevalencia de 30% y 90% 

respectivamente.24 

El déficit de nutrientes como riboflavina, ácido fólico, ácido ascórbico y zinc, la se 

asocian con el riesgo a desarrollar leucemia infantil; mientras que el consumo de 

alimentos ricos en sal incrementa el riesgo de padecer cáncer colorrectal y de 

estómago.25 

Dentro los signos y síntomas que hacen sospechar cáncer infantojuvenil, se 

pueden citar:  síndrome febril prolongado, síndrome adénico, astenia, anorexia y 

pérdida de peso, dolores óseos y articulares persistentes, anemia crónica de 

etiología desconocida, enfermedad diarreica crónica, dolor abdominal recurrente, 

masa tumoral palpable, hematuria, hipertensiónarterial, varicocele bilateral o 

derecho, coloboma del iris y aniridia. 

Actualmente, existe un amplio consenso en la literatura internacional, donde se 

sostiene que el niño con una neoplasia maligna sufre consecuencias nutricionales 



 

 

adversas como resultado tanto de la enfermedad como del tratamiento y que es 

precisamente la desnutrición el diagnóstico secundario más común en los 

pacientes con cáncer.26La valoración de los estados de malnutrición puede 

obtenerse a través de distintos parámetros clínicos, antropométricos, 

inmunológicos o marcadores bioquímicos. 27Dentro de los tipos más comunes de 

cáncer infantil se encuentranlas leucemias, linfomas, tumores del Sistema 

Nervioso Central y tumores de riñón como el tumor de Wilms.28 

El diagnóstico precoz de cáncer infantil consta de tres componentes34el 

conocimiento de los síntomas por las familias y acceso a profesionales de la salud; 

la evaluación clínica, diagnóstico y determinación del estadio de forma precisa y 

oportuna yel inicio rápido del tratamiento.En los países de altos ingresos más del 

80% de los niños con cáncer se curan, pero en muchos de bajos y medianos 

ingresos solo alrededor del 20%.29,30 

En los últimos años se han registrado avances muy importantes en el tratamiento, 

como la introducción de la radioterapia y la quimioterapia, así como la creación de 

nuevos protocolos clínicos controlados y pautas más adecuadas para cada 

neoplasia y para cada paciente. 31 

La eficacia del tratamiento oncológico depende de múltiples factores 

farmacológicos y biológicos.32La comprensión a nivel molecular de los mecanismos 

de acción y de los de resistencia a fármacos,la sensibilidad de los distintos 

subtipos histológicos tumorales a cada fármaco antineoplásico,el perfil 

farmacocinético de cada agente y sus implicaciones farmacodinámicas, el 

conocimiento de lasinteracciones antagónicas o sinérgicas de diferentes fármacos 

administrados en combinación, su actividad antitumoral y sus efectos secundarios 

y  la identificación de los patrones normales de toxicidad en cada órgano para 

cada antineoplásico aislado y su combinación. 

La probabilidad de sobrevivir a un cáncer diagnosticado a esa edad depende del 

país de residencia: en los países de ingresos altos, más del 80% de los niños 

afectados de cáncer se curan, pero en muchos países de ingresos medianos y 



 

 

bajos la tasa de curación es de solo el 15% al 45%.33Dependiendo del tipo de 

cáncer y tratamiento recibido, los pacientes que sobreviven 5 años pueden 

permanecer en riesgo de recurrencia o progresión de su cáncer primario y tener 

un mayor riesgo de desarrollar neoplasmas malignos posteriores, enfermedades 

crónicas y discapacidades funcionales.34Es importante que los sobrevivientes de 

cáncer infantil y adolescente sean monitoreados para detectar efectos a largo 

plazo y tardíos.35 

Cabe señalar que la mejora del acceso a la atención oncológica para los niños, 

que incluye técnicas y fármacos esenciales, puede mejorar las tasas de 

recuperación, resulta muy rentable y es viable en todos los lugares.36Las tasas de 

curación más bajas se pueden deber al retraso en el diagnóstico o a la detección 

de la enfermedad cuando ya se encuentra en un estadio avanzado, la ausencia de 

diagnóstico preciso, la falta de tratamientos disponibles, el abandono de las pautas 

terapéuticas, la muerte por la toxicidad (los efectos secundarios) causada por los 

medicamentos y las recidivas evitables.  

CONCLUSIONES 

Todos los tumores se originan por la combinación variable de dos tipos de 

determinantes, el genético y el ambiental. Tienen diferentes formas de 

presentación y la eficacia del tratamiento oncológico depende de múltiples factores 

farmacológicos y biológicos.El reconocimiento de los factores genéticos y los 

agentes carcinógenos frecuentemente asociados con cáncer infantil, permiten 

implementar medidas preventivas más eficaces que puedan reducir la carga global 

de la enfermedad 
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